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Івано-Фран³івсь³ий�державний�медичний� Àніверситет

О±реслено�±оло�проблем�епідеміоло�ії,�діа�ности-
±и,�±ліні±и�та�лі±¾вання�хворих�на��іменолепідоз.�На-
ведені�основні�підс¾м±и�вивчення�о±ремих�пато�е-
нетичних�лано±�хвороби,�±лінічних�особливостей�та
пош¾±¾�способів�ефе±тивно�о�лі±¾вання.�Обґр¾нтовано
необхідність�¾дос±оналення�системи�епідна�ляд¾�за
�іменолепідозом.

Ключові�слова:��іменолепідоз,�епідеміоло�ія,�діа�-
ности±а,�лі±¾вання.

Гельмінти�є�однією�з�найдавніших� і�найчисель-
ніших�форм�життя�на�нашій�планеті.�В�світі�зареє-
стровано� близь³о� 342� види� �ельмінтів,�що� спри-
чиняють� захворювання� À� людини.�На� території� У³-
раїни�широ³о�розповсюджені� приблизно�30� з� них,
решта� виявляються� в� о³ремих� випад³ах.� За� офі-
ційними� даними�ВООЗ,� паразитарні� хвороби� зай-
мають�третє�місце�за�поширеністю,�з�них�89�%�при-
падає� на� част³À� �ельмінтозів� [1].

В� У³раїні� щоро³À� реєстрÀється� близь³о� 550-
600� тис.� інвазованих� �ельмінтами� та� найпростіши-
ми� людей,�що� с³ладає� 53�%� Àсієї� інфе³ційної� за-
хворюваності� (без� �рипÀ�та�ГРЗ)� [1].�На�дÀм³À�ба-
�атьох� спеціалістів,� рівень� Àраження� �ельмінтами
значно� вищий,� але� діа�ностÀються� вони� незадо-
вільно� [2].� За� даними� ІнститÀтÀ�медичної� парази-
толо�ії� (1990),� ³іль³ість� хворих� на� різні� паразито-
зи,� в� томÀ� числі� і� �ельмінтози,� щонайменше� в
10 разів� перевищÀє� дані� офіційної� статисти³и.� За

про�нозами� У³раїнсь³о�о� центрÀ� санітарно-епіде-
міоло�ічно�о� на�лядÀ,� що� ґрÀнтÀється� на� дослід-
женнях� обласних� санепідемстанцій,� частота� цієї
патоло�ії� бÀде� неÀхильно� зростати� [2].

Аналіз� захворюваності� на� ³онта³тні� �ельмін-
този� (ентеробіоз,� �іменолепідоз)� в� Івано-
Фран³івсь³ій� області� по³азав� виражений� підйом
Àраження� �ельмінтами� населення� ре�іонÀ.� Особ-
ливо� несприятливою� стала� ситÀація� із� �іменолепі-
дозом,� захворюваність� на� я³ий� дося�ла� в� 1998� р.
42,15� та� в� 1999�р.� –� 62,71� на� 100� тис.� населення
області,� порівняно� із� 1995� р.� –� 1,09� на� 100� тис.
населення� (середній� по³азни³� по� У³раїні� 1,0� на
100 тис.� населення)� [3].

Гіменолепідоз�–�пероральний� ³онта³тний� �ель-
мінтоз�людини,�з��рÀпи�цестодозів,�на�розповсюд-
ження�я³о�о�сÀттєво�впливають�³ліматичні�та�соці-
ально-е³ономічні� фа³тори,� рівень� ³ÀльтÀри� і� хар-
чÀвання.� Уперше� ³арли³ових� ціп’я³ів� À� ³лÀбовій
³ишці� 12-річно�о� хлопчи³а,� я³ий� помер� від�менін-
�ітÀ,�виявив�Bilharz�в�Каїрі.�У�Росії�вперше�діа�нос-
тÀвав� �іменолепідоз� професор� В.А.� Ананьєв� в
1890 р.� в� Сан³т-ПетербÀрзі� [4].

Гіменолепідоз� розповсюджений� на� Земній� ³Àлі
пра³тично� повсюдно,� в� різних� ³ліматичних� зонах.
Але� найширше� –� серед� населення� південних
³ліматичних� зон.� В� У³раїні,� за� даними� професора
Р.Г.� ЛÀ³шиної� (2005),� �іменолепідоз� частіше� трап-
ляється� в� південних� областях� –� районах� сÀхо�о
та� спе³отно�о� ³ліматÀ� –� на� територіях,� я³і� є� не-
сприятливими� для� розповсюдження� ас³аридозÀ
–� природно-ендемічної� інвазії.� ВідсÀтність� часто�о
поєднання� цих� інвазій� À� людини� пояснюють� на-
явністю� відносно�о� анта�онізмÀ� À� цих� �ельмінтів,
я³ий� зÀмовлений� особливостями�мі³рофлори� ³и-
шечни³À� �осподаря,� с³лад� я³ої� змінюється� залеж-
но� від� видÀ� �ельмінта� та� інтенсивності� інвазії.

Одна³,� я³� по³азали� епідеміоло�ічні� досліджен-
ня� з� вивчення� впливÀ� �іменолепідозÀ� на� перебі�
епідемічно�о� процесÀ� при� інших� �листяних� інвазі-
ях,� напрÀжені� осеред³и� хвороби� є� інтенсивними
територіями� поліінвазій.� Та³,� À� районах� При³ар-
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паття� з� висо³им� стÀпенем� Àраженості� на� �імено-
лепідоз�(À�дітей�до�18�ро³ів�72,6�%,�а�À�дорослих�–
38,1�%),� ас³аридоз� виявлено� À� 32,5�%� дитячо�о
та� 21,4�%� доросло�о� населення,� а� ентеробіоз� –
відповідно� À� 51,8� та� 16,3�%� обстежених.� У� райо-
нах� з� низь³ою� захворюваністю� на� �іменолепідоз
ас³ариди� виявлялися� À� 20,6�%� обстежених� дітей
та� 12,8�%� дорослих,� �остри³и� –� відповідно� À� 29,5
та�9,2�%�[3].

У� період� найвищих� по³азни³ів� захворюваності
на��іменолепідоз�À�При³арпатті,�зо³рема�в�1998 р.,
зафі³совано� стрім³е� зростання� (в� 11� разів)
³іль³ості� інвазованих� серед� дорослих� [3].� Серед
Àражених�дорослих�59,7�%�–�бать³и�та�близь³і�ро-
дичі� інвазованих� дітей.� Більшість� дорослих� із
сімейних� осеред³ів� �іменолепідозÀ� без� достатньої
насторо�и� ставились� до� «дитячо�о»� захворюван-
ня,� сприймаючи� о³ремі� симптоми� я³� прояв� інших
хвороб,� перш� за� все,� хронічної� патоло�ії� травно-
�о� ³аналÀ� [6].

Серед� хворих� на� �іменолепідоз� À� всіх� ві³ових
�рÀпах� переважали� жін³и� (68,6�%� всіх� обстеже-
них),�що�пояснюється�я³�тіснішим�³онта³том�жіно³
із�дітьми,�та³�і,�здебільшо�о,�їх�обов’яз³ами�в�сімей-
номÀ� розподілі� праці� (за³Àпівля� продÀ³тів� харчÀ-
вання,� при�отÀвання� їжі,� прибирання� тощо).
Більшість�обстежених� (77,9�%)�–�місь³і�жителі,�що
зÀмовлено,�очевидно,�³ращими�можливостями�для
діа�ности³и� хвороби� [6].

У� більшості� хворих� на� �іменолепідоз� (69,3�%
обстежених)� доведено� ³онта³тно-побÀтовий� хара³-
тер� інвазії,�що� свідчить� я³� про� значнÀ� ³онтаміна-
цію�дов³ілля��ельмінтом,�та³�і�про�недостатню�сані-
тарно-�і�ієнічнÀ� настороженість� населення� до�мож-
ливо�о� джерела� інфі³Àвання.� Приналежність
57,9 %� хворих� до� сімейних� осеред³ів� хвороби
підтверджÀє�³онта³тний�хара³тер��ельмінтозÀ�та�за-
лишається� йо�о� основною� епідеміоло�ічною� озна-
³ою� [6].

Особливістю� більшості� паразитарних� хвороб� є
хронічний� перебі�,� пов’язаний� з� ба�аторічною�при-
сÀтністю� збÀдни³а� в� ор�анізмі� хворо�о,�що� визна-
чається� тривалістю� життя� паразита� або� частими
реінвазіями.�Це� значною�мірою� стосÀється� �імено-
лепідозÀ,� при� я³омÀ� в� ³иш³ах� інвазовано�о� одно-
часно� паразитÀють� статевозрілі� і� личин³ові� фор-
ми.�Та³а�особливість�розвит³À��ельмінта�може�при-
звести�до�то�о,�що�досить�помірне�почат³ове�число
паразитів�не�тіль³и�не�зменшÀється�з�часом,�а�зро-
стає,� і� я³що� внаслідо³� первинно�о� зараження� в
³ишечни³À� паразитÀвали� ³іль³а� десят³ів� особин,
то�через�³іль³а�місяців� їх�число�зростає�до�сотень�і

навіть� тисяч� [4].� Основною� причиною� хронічно�о
перебі�À� захворювання� є� автосÀперінвазія� –� про-
цес� інвазії� ворсино³� ³ишечни³À� он³осферами,� я³і
звільняються� від� яєць.�Вона� спостері�ається� в� осіб
частіше� ослаблених,� обтяжених� іншими� інфе³ція-
ми,� е³топаразитами,� а� та³ож� при� неповноцінномÀ
харчовомÀ�раціоні�з�дефіцитом�вітамінів.�Важливим
фа³тором,� я³ий� визначає� ймовірність� та� частотÀ
повторних� заражень,� є� сÀперінвазійний� імÀнітет,
напрÀженість� я³о�о� ³оливається� та� залежить� від
ба�атьох� причин� (ві³,� інтенсивність� первинно�о
інфі³Àвання,� сÀпÀтні� захворювання,� ³онститÀційні
особливості� тощо)� [5].�О³рім� ворсино³� ³ишечни³À,
цистицер³оїди�можÀть� розвиватися� в� інших� ор�а-
нах� і� т³анинах� –� À� печінці,� солітарних� фолі³Àлах
³ишечни³À,�в�брижових�лімфовÀзлах,�що�бÀло�вста-
новлено� в� е³спериментальних� тварин.�Одна³� À� цих
т³анинах� личин³и� не� розвиваються� та,� збері�аю-
чись,� можливо,� є� причиною� хронічно�о� алер�озÀ,
пов’язано�о� з� �іменолепідозом,� описано�о�Б.А.� Ас-
тафьєвим� [5].

В� пато�енезі� �іменолепідозÀ,� поряд� із�механіч-
ним� пош³одженням� личин³ами� і� дорослими� осо-
бинами� слизової� оболон³и,� важлива� роль� нале-
жить� явищам� інто³си³ації,� порÀшенню�фÀн³ції� пе-
чін³и� (антито³сичної� і� біл³овоÀтворюючої),
дезінте�рації� ферментативних� систем,� розвит³À
дисба³теріозÀ�та�зниженню�місцево�о�імÀнітетÀ�³и-
шечни³À� [4].� Подразнення� нервових� рецепторів
слизової� оболон³и� тон³ої� ³иш³и� призводить� до
вини³нення� вісцеро-вісцеральних� патоло�ічних
рефле³сів,� а� потім� –� до� порÀшення�фÀн³ції�шлÀн-
³а,� печін³и� та� інших� ор�анів� [7].�Місцеві� дестрÀ³-
тивні� та� запальні� процеси� порÀшÀють� продÀ³цію
³літинами� перо³сидради³алів,� що� веде� до� Àтво-
рення� та�на³опичення�в� ³рові� і� т³анинах�продÀ³тів
пере³исно�о�о³ислення�ліпідів�і�біл³ів,�я³і,�я³�і�про-
дÀ³ти�метаболізмÀ,� володіють� то³сичними� власти-
востями.� Внаслідо³� порÀшення� захисних� та� адап-
тивних�механізмів� цей� процес� з�місцево�о� транс-
формÀється� À� за�альний� [8].

Проведені� на� базі� нашої� ³афедри� досліджен-
ня� дозволили� по�либити� Àявлення� про� о³ремі
пато�енетичні�лан³и��іменолепідозÀ.�Зо³рема�вста-
новлено� наявність� вираженої� метаболічної� інто³-
си³ації,� в� томÀ� числі� і� за� рахÀно³� посилення� та
незавершеності� процесів� перо³сидації� на� фоні
при�нічення� системи� антио³сидантно�о� захистÀ� À
хворих� на� �іменолепідоз.� Виявлені� порÀшення
місцево�о� імÀнітетÀ� та� дисбіотичні� процеси� в� ³и-
шечни³À,� підвищення� а³тивності� ³иш³ових� проте-
аз� À� хворих� на� �іменолепідоз,� зÀмовлені� впливом
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власне� ³арли³ово�о� ціп’я³а� на� ор�анізм� хворо-
�о,� на� нашÀ� дÀм³À,� сприяють� по�либленню� ендо-
то³си³озÀ.� Вивчення� взаємозалежності� ³ліні³о-
лабораторних� ³ритеріїв� ендото³си³озÀ� та� дисбіо-
зÀ� ³ишечни³À� від� тривалості� хвороби� дозволило
виявити�певні�за³ономірності.� Із�збільшенням�три-
валості� інвазії,� на� тлі� достовірно�о� порÀшення
мі³рое³оло�ії� ³ишечни³À,� відмічено� посилення
явищ� ендото³си³озÀ,� порÀшення�місцево�о� імÀні-
тетÀ� та� мі³рое³оло�ії� ³ишечни³À,�що� віді�рає� при
�іменолепідозі� роль� пÀс³ово�о� механізмÀ� і� є,� на
нашÀ� дÀм³À,� первинним� À� ³омпле³сі� різних� фа³-
торів� посилення� ендото³си³озÀ� [8].� У� відповідь� на
місцеві� порÀшення� ор�анізм� реа�Àє� за�альними
реа³ціями,� в� першÀ� чер�À� а³тивацією� процесів
ПОЛ�та�посиленням�дето³си³аційної�фÀн³ції�печін-
³и.� З� часом� виражені� зміни� відбÀваються� À� взає-
модії� проо³сидантно-антио³сидантної� систем� на-
³опиченням�проміжних� і� ³інцевих� продÀ³тів� перо³-
сидації� ор�анізмÀ.� Метаболіти� �ельмінта� та
ендото³сини� ба³терійних� ³літин� разом� з� продÀ³-
тами� перо³сидації� сприяють� розвит³À� ендото³си-
³озÀ� ор�анізмÀ.� В� Àмовах� тривало�о� паразитÀван-
ня� ³арли³ово�о� ціп’я³а� з� частими� внÀтрішніми
автоінвазіями,� ці� процеси� зами³аються� в� пато-
ло�ічні� ³ола,� що,� на� нашÀ� дÀм³À,� не� дозволяє
ор�анізмові� самостійно� справитись� з� �ельмінтною
інвазією.� Виявлені� порÀшення� місцево�о� імÀніте-
тÀ�³ишечни³À�та�динамі³а�вмістÀ�се³реторно�о�імÀ-
но�лобÀлінÀ� ³ласÀ� А� в� ³опрофільтратах� хворих� на
�іменолепідоз� свідчать� про� імÀносÀпресивний
вплив� �ельмінта� [8].� ТомÀ� сÀперечливим� видаєть-
ся� сподівання� о³ремих� дослідни³ів� на� постÀпове
видÀжання� хворо�о� на� �іменолепідоз� без� засто-
сÀвання� етіотропної� терапії� [5].

Для� �ельмінтозів� хара³терна� неспецифічність
³лінічної� симптомати³и,� хронічний� або� латентний
перебі�� (із� повільним� порÀшенням�фÀн³ції� різних
ор�анів� і� систем).� Через� зазначені� особливості
створюється� враження� слаб³о�о� їх� впливÀ� на
ор�анізм� людини� [2].� Одна³� ба�аторічна� при-
сÀтність� збÀдни³а� сÀпроводжÀється� постійним� па-
то�енним�впливом�метаболітів� �ельмінтів,�що�най-
частіше� проявляється� алер�ізацією,� імÀнною� де-
пресією,� авітамінозом,� Àраженням� травно�о
³аналÀ� та� інших� ор�анів.� ПрисÀтність� �ельмінтів� в
ор�анізмі� людини� Àс³ладнює� перебі�� інших� зах-
ворювань� [7].

Аналіз� ³лінічних� симптомів� À� хворих� на� �іме-
нолепідоз� не� дозволяє� виділити� о³ремі� спе-
цифічні� чи� пато�номонічні� симптоми� хвороби,�що

ÀтрÀднює� діа�ности³À� хвороби� за� ³лінічними� оз-
на³ами.� Поєднання� ж� симптомів� диспепсично�о,
астено-невротично�о,� за�ально-інто³си³аційно�о,
алер�ічно�о� та� мезенхімально-запально�о� хара³-
терÀ� спостері�ається� À� більшості� хворих� на� �іме-
нолепідоз.� Проведення� прицільно�о� обстеження
хворих� з� подібними� озна³ами� на� виявлення� яєць
�ельмінта� є� а³тÀальним� на� етапі� діа�ности³и� �іме-
нолепідозÀ� в� сÀчасних� Àмовах� [6].

О³ремо�о� об�оворення� заслÀ�овÀє� проблема
лі³Àвання� хворих� на� �іменолепідоз.� КонстатÀючи
зростання� рівня� Àраженості� населення� на� �іме-
нолепідоз,� ми� відзначили� та³ож� недостатню
ефе³тивність� методів� лі³Àвання,� я³і� ви³ористо-
вÀються,� висо³ий� відсото³� рецидивів� (до� 30�%),
Àс³ладнень� хвороби.� Перелі³� специфічних� пре-
паратів,� ефе³тивних� проти� ³арли³ово�о� ціп’я³а,
на� фармацевтичномÀ� рин³À� У³раїни� обмежÀєть-
ся� двома� імпортними� середни³ами� (більтрицид
та� ворміл).� ЗастосÀвання� а³тивних� сÀчасних� про-
ти�листяних� середни³ів� виявило� низь³À� ефе³-
тивність� запропонованих� схем,� розвито³� резис-
тентності� �ельмінтів,� рецидивів� хвороби,� навіть
після� збільшення� дози� та� числа� ³Àрсів� лі³Àвання
[3].� Один� із� шляхів� вирішення� цієї� проблеми� –
пошÀ³� нових� сÀчасних� проти�листяних� серед-
ни³ів� [9].� ТомÀ� очевидно,�що� розроб³а� сÀчасних
ефе³тивних� проти�листяних� препаратів� повин-
на� стати� державним� замовленням� для� вітчизня-
них� вчених.

Дослідженнями,� проведеними� на� базі� нашої
³афедри,� встановлено,� що� під� впливом� проти-
�листяної� терапії,� ³оли� лі³Àвання� хворих� прово-
диться� без� ÀрахÀвання� місцевих� і� за�альних� па-
то�енетичних�механізмів� хвороби,� ор�анізм� зазнає
не�ативно�о� впливÀ,� подібно�о� до� своєрідно�о
стресÀ,� я³ий� зÀмовлений� я³� дією� хімічної� речови-
ни� проти�ельмінтно�о� препаратÀ,� та³� і� то³сични-
ми� продÀ³тами� рÀйнÀвання� �ельмінтів.� ВідбÀваєть-
ся� по�либлення� мі³рое³оло�ічних� порÀшень� À� ³и-
шечни³À� та� посилюється� диспропорція� в
проо³сидантно-антио³сидантній� системі� ор�аніз-
мÀ,�що�призводить�до�наростання�метаболічної�ен-
до�енної� інто³си³ації� та� не� дозволяє� ефе³тивно
провести� елімінацію� �ельмінта� з� ор�анізмÀ� [8].
Інший�шлях� підвищення� ефе³тивності� хіміотерапії,
сформÀльований�ще� в� 1940� р.� К.І.� С³рябіним� та
Р.С.�ШÀльцем,� –� вплив� на� ор�анізм� хворої� люди-
ни,� залишається� і� сьо�одні� основою� підходÀ� до
лі³Àвання� хворих� на� �ельмінтози� [10].� На� нашÀ
дÀм³À,� лише� ³омпле³сне,� спрямоване� на� всі� па-
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то�енетичні� лан³и� хвороби,� лі³Àвання� хворих� на
�іменолепідоз� дозволяє� не� лише� провести� ефе³-
тивнÀ� санацію� ор�анізмÀ� без�ш³оди� для� здоров’я,
але� й� запобі�ає� рецидивам� та� Àс³ладненням� хво-
роби�[8].�Отримані�дані�обґрÀнтовÀють�необхідність
продовження� та� розвит³À� досліджень� в� цьомÀ� на-
прям³À.� Зо³рема,� подальший� наÀ³овий� пошÀ³� не-
обхідно� зосередити� на� вивченні� взаємодії� ³арли-
³ово�о� ціп’я³а� з� імÀнною� системою� ор�анізмÀ� та
пошÀ³À�шляхів� впливÀ� на� ці� процеси.

ПідсÀмовÀючи,�звернемо�о³ремÀ�Àва�À�на�соці-
альні�аспе³ти�проблеми��іменолепідозÀ.� ІснÀє�де-
³іль³а� основних� причин,�що� дають� пояснення� ви-
со³омÀ� рівню� захворюваності� на� �ельмінтози� на-
селення� У³раїни.� Це,� насамперед,� недооцін³а
державними� ор�анами� охорони� здоров’я� впли-
вÀ� цих� захворювань� на� здоров’я� населення,
відсÀтність� аде³ватної� профіла³ти³и,� забрÀднен-
ня� нав³олишньо�о� середовища� яйцями
�ельмінтів� внаслідо³� с³идання� стічних� вод,
збільшення� ³іль³ості� домашніх� тварин,� я³і� Àтри-
мÀються� в� місь³их� ³вартирах,� мі�рація� населен-
ня,� дÀже� низь³а� інформативність� стандартних
лабораторних� методи³� виявлення� �ельмінтів
тощо� [2].

Серед� причин� значно�о� розповсюдження
�іменолепідозÀ� епідеміоло�и� відмічають� мі�рацію
та� Àрбанізацію� населення,� надмірнÀ� воло�ість� при
висо³ій� температÀрі� в� весняно-літні� місяці,� що
сприяє� розвит³À� збÀдни³а� інвазії,� а� та³ож� порÀ-
шення� санітарно-�і�ієнічно�о� режимÀ,� пов’язані� з
частими� перебоями� À� водопостачанні,� від³лючен-
ням� �арячої� води,� поширенням� стихійної� тор�івлі
продÀ³тами� харчÀвання� À� невстановлених� місцях.
СÀттєвий� вплив� на� розповсюдження� хвороби
мала� відмова� від� проведення�щорічних� ³опроло-
�ічних� обстежень� дитячо�о� населення� та� несвоє-
часність� дезінфе³ційних� заходів� через� недостатнє
фінансÀвання� медичної� �алÀзі� [3].� Але� більшість
цих� фа³торів� притаманна� не� тіль³и� для� При³ар-
паття.� Та³,� ор�анами� ви³онавчої� влади� майже� на
всіх� адміністративних� територіях� ³раїни� прийняті
рішення�щодо� заборони� стихійної� тор�івлі� продÀ³-
тами� харчÀвання,� але� вони� не� ви³онÀються.� По-
рÀшÀється� е³сплÀатація� водо�онів,� не� проводить-
ся�їх�очист³а�та�дезінфе³ція.�Мають�місце�часті�про-
риви� водо�інних� мереж,� несвоєчасна� лі³відація
аварій.� Висо³ий� рівень� захворюваності� пов’яза-
ний� із� вживанням� населенням� нея³існих� харчо-
вих� продÀ³тів,� забрÀдненої� питної� води,� порÀшен-
ням� правил� особистої� �і�ієни,� техноло�ії� при�отÀ-

вання�страв�À�побÀті,�забрÀдненням�дов³ілля.� Зни-
ження� життєво�о� рівня� і� санітарної� ³ÀльтÀри�ши-
ро³их� верств� населення,� низь³ий� рівень� бла�о-
Àстрою�населених�місць�призводять�до�по�іршен-
ня� епідемічної� ситÀації � щодо� �ельмінтозів
повсюдно.

Висо³і� по³азни³и� Àраження� населення� При-
³арпаття� �ельмінтозами,� зо³рема� �іменолепідо-
зом,�очевидно,�є�свідченням,�передÀсім,�ефе³тив-
ної� діа�ности³и� хвороби,� а� та³ож� тісної� співпраці
епідеміоло�ів,� паразитоло�ів,� лаборантів,� інфе³-
ціоністів,� лі³арів� інших� спеціальностей�щодо� ви-
явлення� та� лі³Àвання� та³их� хворих.� ТомÀ� розроб-
³а� ³омпле³сних� санітарно-�і�ієнічних� і� протиепі-
демічних� заходів,� спрямованих� на� по³ращення
діа�ности³и� �ельмінтозів,� Àдос³оналення� епідна�-
лядÀ,� а� та³ож� тісний�взаємозв’язо³�епідеміоло�ів,
³лініцистів,� ор�анізаторів� охорони� здоров’я� на
всіх� рівнях,� на� нашÀ� дÀм³À,� сприятимÀть� знижен-
ню� рівня� Àраження� населення� ³онта³тними� �ель-
мінтозами.
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M E D I C A L  A N D  S O C I A L  P R O B L E M S  O F
H Y M E N O L E P I A S I S

B.M.�Dyky,�O.Ye.� Kondryn

SUMMARY.�A�circle�of�problems��of�epidemiology,
diagnostics,� clinics�and� treatment�of�patients�with
hymenolepiasis� is� outlined.� There� � is� resulted� an
information� about� the� basic� results� of� study� of

separate� pathogenetic� mechanisms� of� disease
development,� clinical� features� � and� search� of
methods� of� effective� treatment.� The� necessity� of
improvement� of� the� system� of� epidemiological
supervision�after�hymenolepiasis�is�proved.
Key� words:� hymenolepiasis,� epidemiology,
diagnostics,� treatment.

Шановні� ³оле�и!

25-26� вересня� 2008� ро³À� в� м.� Хмельниць³омÀ� відбÀдеться� наÀ³ово-пра³тична
³онференція� на� темÀ:� “Ва³цинопрофіла³ти³а� та� імÀнотерапія� інфе³ційних� хвороб”.

Про�рама� ³онференції� бÀде� присвячена� об�оворенню� а³тÀальних� питань
ва³цинопрофіла³ти³и� інфе³ційних� хвороб� в� У³раїні� з� ÀрахÀванням� світово�о� досвідÀ.
Роз�лядатимÀться� сÀчасні� тенденції� ва³циноло�ії,� по³азання� і� протипо³азання� до� ва³цинації,
можливі� побічні� реа³ції� та� Àс³ладнення,� а� та³ож� запобі�ання� їм.� Об�оворюватиметься
застосÀвання�різних�імÀнотропних�засобів�À�лі³Àванні�інфе³ційних�хворих�та�Àдос³оналення�та³ої
терапії.�У�дні�роботи�³онференції�відбÀдеться�спеціалізована�вистав³а�меди³аментів,�медично�о
обладнання�та� інформаційних�матеріалів.

НаÀ³ово-пра³тична� ³онференція� внесена� до�РеєстрÀ� з’їздів,� симпозіÀмів� та� наÀ³ово-
пра³тичних� ³онференцій,� я³і� проводитимÀться� À� 2008� р.,� затвердженомÀ�Міністром� охорони
здоров’я�У³раїни�і�Президентом�АМН�У³раїни.

Адреса� і� ³онта³тні� телефони� в� Тернополі:

Ор�³омітет�³онференції� інфе³ціоністів,�³афедра�інфе³ційних�хвороб,
медÀніверситет,�Майдан�Волі,�1,�м.�Тернопіль,�46001.

(0352)�52-47-25�слÀжб.,�80679270768�моб.�–�чл.-³ор.�АМНУ,�проф.
��������������������������������������������������������������������������Михайло�Антонович�Андрейчин,
(0352)�25-19-66�слÀжб.,�80503775985�моб.�–�доц.�Оле��Любомирович�Івахів,

Фа³с:�(0352)�52-72-69.�E-mаil:�olivakhiv@ukr.net

Ор�³омітет.
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Львівсь³ий�національний�медичний�Àніверситет�ім.�Данила�Галиць³о�о

Наведено�матеріали�з�ви±ористання�п¾н±ційної
біопсії�для�вивчення�особливостей�¾раження�печін-
±и�при�лептоспірозі�та��епатиті�С.�В±азано�патомор-
фоло�ічні�відмінності�¾раження�печін±и�при�цих�за-
хворюваннях�та�наведено�±лінічний�при±лад�асоцій-
овано�о� перебі�¾� хронічної� HCV-інфе±ції� та
лептоспіроз¾�з�вивченням�стр¾±т¾рних�змін�печін±и.

Ключові�слова:�лептоспіроз,��епатит�С,�стр¾±-
т¾рні�зміни�печін±и.

За� даними� CDC,� À� світі� на� сьо�одні� нарахо-
вÀється� близь³о� 500�млн� людей� з� HCV-інфе³цією
[1].� Найбільша� інфі³ованість� спостері�ається� се-
ред�жителів� Східної� Європи.� Не� ви³ли³ає� сÀмнівÀ
той� фа³т,� що� в� етіоло�ічній� стрÀ³тÀрі� хронічних
вірÀсних� �епатитів� перше�місце� займає� вірÀс� �е-
патитÀ�С.�Крім�то�о,�внаслідо³�широ³о�розповсюд-
женої� нар³озалежності� та� ал³о�олізмÀ,� серед� на-
селення� зріс� відсото³� мі³ст-�епатитів,� а� та³ож� –
асоційованих� інфе³цій,� при� я³их� HCV-інфе³ція
поєднÀється�з� іншими�захворюваннями�[2].�В�літе-
ратÀрі� є� поодино³і� повідомлення,� присвячені� по-
єднанню� HCV-інфе³ції� та� лептоспірозÀ� [3,� 4].� Я³
відомо,� лептоспіроз� є� найрозповсюдженішим�ба³-
терійним�зоонозом�À�світі,�що�хара³теризÀється�пе-
реважним� Àраженням� �епаторенальної� системи� та
спричиняє�висо³À�летальність�[5-7].�Крім�то�о,�чіт³о
сформÀльованої� версії� щодо�механізмÀ� Àраження
печін³и,� особливо� при� тяж³их� жовтяничних�фор-
мах� лептоспірозÀ,� немає� [8].� Найчастіше� і³теро-
�емора�ічна� форма� лептоспірозÀ� вини³ає� À� лю-
дей�середньо�о� і�старшо�о�ві³À;�не�ви³лючено,�що
масивне� Àраження� печін³и� в� ба�атьох� випад³ах
пов’язане� з� хронічним� �епатитом� різно�о� �енезÀ
я³� фоновим� процесом.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
В�інфе³ційній�³лінічній�лі³арні�м.�Львова�протя�ом

2006�р.�на�стаціонарномÀ�лі³Àванні�з�приводÀ�лептоспі-
розÀ�перебÀвало�28�пацієнтів.�Ос³іль³и�всі�пацієнти�з
жовтяницями�обстежÀвались� в�плановомÀ�поряд³À�на

вірÀсні��епатити,�нами�бÀла�виявлена�³ате�орія�хворих,
в�я³их�паралельно�з�лептоспірозом�встановлено�діа�-
ноз�хронічно�о�вірÀсно�о��епатитÀ�(НСV-,�HBV-інфе³ції).
Для�подальшо�о�дослідження�відібрано�пацієнтів�з�HCV-
інфе³цією.�Діа�ности³À�HCV-інфе³ції�проводили,�врахо-
вÀючи�анамнестичні�дані�(�острий��епатит�À�минÀломÀ,
переливання�³рові�та�її�препаратів,�оперативні�втрÀчан-
ня).�Брали�та³ож�до�Àва�и�лабораторні�озна³и�(підви-
щений�рівень�а³тивності�АлАТ,�хара³терні�зміни�протеї-
но�рами),�інстрÀментальні�дані�(ÀльтразвÀ³ова�діа�нос-
ти³а)� тощо.� Вирішальним� À� підтвердженні� діа�нозÀ
HCV-інфе³ції� бÀло� виявлення� anti-HCV�методом� ІФА,
відсÀтність�мар³ерів� інших� �епатитів� і� виявлення�HСV
RNA�методом�ПЛР�[2,�9,�10].�Клінічний�діа�ноз�лептоспі-
розÀ�підтверджÀвали�з�ÀрахÀванням�епідеміоло�ічно�о
анамнезÀ�і�на�підставі�позитивних�резÀльтатів�сероло-
�ічної�діа�ности³и,�я³À�проводили�за�допомо�ою�реа³ції
а�лютинації�та�лізисÀ�з�13�штамами�лептоспір�(РАЛ)�та
ІФА�(визначення�IgM�до�лептоспір)�[11,�12].�Серед�об-
стежених�бÀло�виявлено�3�пацієнтів�з�хронічною�HCV-
інфе³цією,�що�с³лало�10,7�%.�Цим�хворим�робили�пÀн³-
ційнÀ� біопсію� печін³и� з� подальшим� патоморфоло�іч-
ним�дослідженням�біоптатів.� Та³ож�проводили�біопсії
пацієнтам�з�ізольованим�перебі�ом�лептоспірозÀ�(4�хво-
рих)�і�хронічною�HCV-інфе³цією�(30�осіб).

Перед�пÀн³ційною�біопсією�печін³и�хворим�обов’яз-
³ово�проводили�тести�на�зсідання�³рові�з�визначенням
³іль³ості� тромбоцитів,� протромбіново�о� інде³сÀ,� часÀ
зсідання�³рові�та�часÀ�³ровотечі.�Навіть�при�невели³их
відхиленнях�призначали��емостатичні�препарати�(етам-
зилат� натрію).� У� випад³À� значних� порÀшень�фÀн³ції
зсідання� ³рові� пÀн³ційнÀ� біопсію� печін³и� не� робили.
Та³ож� враховÀвали� рівень� білірÀбінемії.�МаніпÀляцію
здійснювали� при� зниженні� цьо�о� по³азни³а� нижче
70�м³моль/л.

Для�проведення�пÀн³ції�хворо�о�в³ладали�на�лівий
бі³.� Про³ол� печін³и� проводили� в� дев’ятомÀ-десятомÀ
міжребер’ї�справа,�між�передньою�а³силярною�та�се-
редньо³лючичною� лініями� під� ³онтролем� ÀльтразвÀ³À.
Контроль� проводили� безперервно� за� допомо�ою� УЗ
с³анера�SONOSCAPE�SS1-1000�³онве³сним�полічастот-
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ним�датчи³ом�2,5-5�МГц.�Ш³ірÀ�обробляли�70�%�розчи-
ном�етилово�о�спиртÀ,�після�чо�о�проводили�анестезію
2�%� розчином� лідо³аїнÀ,� спочат³À� внÀтрішньош³ірно,
потім� знеболювали�м’язи,� плеврÀ� та� ³апсÀлÀ�печін³и.
Через�1-2�хв�про³олювали�ш³ірÀ�за�допомо�ою�стиле-
тÀ�на��либинÀ�2-4�мм.�Через�намічене�місце�вводили
�ол³À�для�пÀн³ційної�біопсії�печін³и�«Sterylab�S.r.l.»�G16,
перпенди³Àлярно�до�поверхні�ребра�та�проводили�забір
матеріалÀ.�Отриманий�стовпчи³�біоптатÀ�печін³и�пови-
нен�бÀв�мати�довжинÀ�не�менше�15�мм.�На�місце�про-
³олÀ�³лали�стерильнÀ�пов’яз³À.�ОдразÀ�після�пÀн³ції�на
ділян³À�право�о�підребер’я�на³ладали�лід,�я³ий�хворий
тримав,�з�перервами,�протя�ом�2��од.�Тіль³и�через�цей
час�хворомÀ�дозволялось�вживати�не�дÀже��арячÀ�їжÀ.
Протя�ом�доби�після�пÀн³ційної�біопсії�печін³и�хворий
спостері�ався�в�стаціонарі�[1,�9,�13].

Отриманий�матеріал�для�подальшо�о�дослідження
відправляли� в� спеціалізованÀ� сертифі³ованÀ� діа�нос-
тичнÀ�лабораторію�«БІОПТАТ»,�при�³афедрі�патанатомії
Львівсь³о�о� національно�о� медично�о� ÀніверситетÀ
ім.�Данила�Галиць³о�о,�де�т³анина�фі³сÀвалася�в�10�%
розчині�нейтрально�о�формалінÀ,�зрізи�фарбÀвали��е-
мато³силін-еозином.�Мі³ропрепарати�досліджÀвали�за
допомо�ою�мі³рос³опа�Olimpus�BX-41.�У�стовпчи³À�біоп-
татÀ�повинно�бÀло�бÀти�не�менше�6�портальних�тра³тів
для�аде³ватної�оцін³и�матеріалÀ.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
При� патоморфоло�ічномÀ� дослідженні� т³ани-

ни� печін³и� від� хворих� на� лептоспіроз� отримали
настÀпні� резÀльтати:� спостері�ались� набря³� стро-
ми,� деформація� та� фра�ментація� бало³� з� во�ни-
щевою� дис³омпле³сацією� �епатоцитів;� в� центро-
часточ³овій� зоні� �епатоцити� бÀли� дистрофічно
змінені,� мали� прояви� ре�енерації� (збільшена
³іль³ість� двоядерних� ³літин);� перипортально� роз-
міщÀвався� змішано-³літинний� інфільтрат� з� пере-
важанням� лімфоцитів� і� помірним� с³лерозом.� Ге-
патоцити� інтрачасточ³ової� зони� мали� озна³и� жи-
рової� дистрофії,� бÀли� присÀтні� дрібні� с³Àпчення
не³ротично�о� детритÀ,� що� оточені� незначним
інфільтратом,� ³рім� то�о,� À� всіх� хворих� виявлені
прояви� інтрацелюлярно�о�білірÀбіностазÀ� та� інтра-
³апілярно�о� холестазÀ.

Біоптати� хворих� з� хронічною� HCV-інфе³цією
оцінювали� з� ÀрахÀванням� стÀпеня� а³тивності� та
стадії� захворювання� (фіброзÀ).� Аналіз� стÀпеня
а³тивності� та� оцін³À� тяж³ості� проводили� за� допо-
мо�ою� встановлення� інде³сÀ� �істоло�ічної� а³тив-
ності�за�Knodell�(Нistological�Activity�Іndex,�1981),�що
в³лючав� 4� ³омпоненти,� ³ожен� з� я³их� оцінювався
за� 6-бальною� системою.�Про�ресÀвання� захворю-

вання� та� стÀпінь� фіброзÀ� печін³и� оцінювали� за
цифровою�системою�Scheuer�(1991),�з�ідно�з�я³ою
визначали�4� стÀпені�фіброзÀ� [13,� 14].

При� вітальномÀ� дослідженні� змін� печін³и� À
пацієнтів� з� хронічною� HCV-інфе³цією� в� біоптатах
виявляли:� зміни� �епатоцитів� бÀдь-я³ої� зони� час-
точо³� (жирова,� �ідропічна� дистрофія),� рідше� бÀли
знайдені� не³рози� –� во�нищеві� інтрачасточ³ові
або� мостоподібні;� змішано-³літинні� інфільтрати
ло³алізÀвалися� перипортально,� ін³оли� спостері-
�алися� во�нищеві� інтрачасточ³ові� інфільтрати,� À
с³ладі� інфільтратів� переважали� лімфоцити;� с³ле-
ротичні� зміни� охоплювали� портальні� тра³ти,� ін³о-
ли� бÀли� сформовані� порто-портальні� сполÀчно-
т³анинні� септи.

У� біоптатах� хворих� з� ³оінфе³цією
HCV+лептоспіроз� виявляли� вищев³азані� озна³и
вірÀсної� інфе³ції,� до� я³их� приєднÀвалися� яс³раві
та� �енералізовані� прояви� дис³омпле³сації� �епа-
тоцитів� –� ³літини� втрачали� ³омпле³сність,� бÀла
збережена� лише� за�альна� їх� орієнтація,� ³рім� то�о,
спостері�алися� дифÀзні� озна³и� холестазÀ� на
різних� рівнях� –� інтрацелюлярний� білірÀбіностаз,
³апілярний� та� дÀ³тальний� холестаз.

Відта³,�поєднаний�перебі��лептоспірозÀ�та�хро-
нічної� HCV-інфе³ції� хара³теризÀється� ³омпле³с-
ними� морфоло�ічними� змінами� в� печінці,� прита-
манними�³ожній� з�цих� хвороб�о³ремо.�Для� ³ращої
ілюстрації� описаних� вище� особливостей� Àражен-
ня� печін³и,� наводимо� ³лінічний� при³лад� асоційо-
вано�о� перебі�À� тяж³ої� жовтяничної� форми� леп-
тоспірозÀ� з� хронічною�HCV-інфе³цією.

Пацієнт�М.,�28�ро±ів,�житель�м.�Львова,�працюю-
чий,�пост¾пив�на�стаціонарне�лі±¾вання�в�ІКЛ�м.�Льво-
ва�на�5-й�день�захворювання.�Хвороба�розпочалася
�остро� з� озноб¾,� підвищення� температ¾ри� тіла� до
39�°С,�болю�в�м’язах�ні�,�н¾доти,�2-разової�блювоти
та�появи�±ашлю.�Надалі�за¾важив�пожовтіння�с±лер,
потемніння� сечі� та� посвітління� ±ал¾.� Зменшення
±іль±ості�сечі�не�відмічав.�З�епіданамнез¾�відомо,�що
пацієнт�працює�в�мережі�±аналізацій�¾�с±ладі�ремонт-
ної� бри�ади.� Серед� робітни±ів� підприємства� б¾ли
зафі±совані�випад±и�лептоспіроз¾�в�мин¾лом¾.�За�ос-
танні�1,5�міс.�¾�±онта±ті�з�хворими�на�жовтяницю�не
б¾в,� за� останні� 6�міс.� б¾дь-я±і�медичні�маніп¾ляції
та�оперативні�втр¾чання�запереч¾є.�Періодично�зло-
вживав�ал±о�олем.�Нар±отичні�середни±и�ні±оли�не
вживав.

При�¾шпиталенні�стан�тяж±ий.�Температ¾ра�тіла
38,7�°С.�Хворий�притомний,�на�питання�відповідає
аде±ватно.� Ш±ірні� по±риви� мор±в’яно-жовто�о
відтін±¾.�С±лери�ін’є±овані,�і±теричні.�Язи±��¾сто�об-
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±ладений� бр¾дно-сірим� нальотом.� Т¾рб¾є� сильно
виражене�відч¾ття�спра�и� та�с¾хості� в�роті,� с¾хий
±ашель.�В�ле�енях�а¾с±¾льтативно�на�фоні�ослабле-
но�о�дихання�¾�верхніх,�середніх� і�нижніх�відділах
висл¾хов¾ються� дрібноп¾хирчасті� хрипи.� Частота
дихання�22�дихальні�р¾хи�на�хвилин¾.�Тони�серця
при�л¾шені,�п¾льс�100/хв.�Живіт�м’я±ий,�дост¾пний
пальпації.� Печін±а� вист¾пає� з-під� ±раю� реберної
д¾�и�на�1�см,�±рай�печін±и��лад±ий,�рівний,�селезін-
±а� не� пальп¾ється.� Симптом� Пастернаць±о�о
від’ємний�з�обох�бо±ів.�Ді¾рез�¾�достатньом¾�об’ємі,
сеча�темна.�Випорожнення�за�мин¾л¾�доб¾�3�рази,
±аш±оподібні,�без�патоло�ічних�домішо±.�Менін�е-
альні�зна±и�та�во�нищева�невроло�ічна�симптома-
ти±а� відс¾тні.

При��оспіталізації�отримано�та±і�рез¾льтати�ла-
бораторних�досліджень:�¾�за�альном¾�аналізі�±рові:
Hb�106��/л,�ер.�3,7�Т/л,�Ht�37�л/л,�лей±.�8,1�Г/л,�п.�–
7 %,�с.�–�60�%,�лімф.�–�27�%,�мон.�–�6�%,�тромб.
18 Г/л,�ШОЕ�58�мм/�од.�Біохімічні�по±азни±и:�за�аль-
ний�білір¾бін�441,6�ммоль/л�(прямий�340,0,�непря-
мий�101,6),�рівень�АлАТ�4,4�м±моль/л×�од),�сечови-
на�13,32�ммоль/л,�±реатинін�0,188�ммоль/л,�по±азни-
±и� ±оа�¾ло�рами:� протромбіновий� час� 19� с,
протромбіновий�інде±с�79�%,�фібрино�ен�6,7��/л�,�час
ре±альцифі±ації� 2� хв� 50� с,� етанолова� проба�++� та
β-нафтолова�проба�++.�За�альний�аналіз�сечі�–�на-
сичено-жовто�о�±ольор¾,��¾стина�1007,�реа±ція�±исла,
ц¾±ор�(-),�ацетон�(-),�біло±�–�сліди,�епітелій�плос±ий
3-4�в�полі�зор¾,�епітелій�сечово�о�міх¾ра�0-1�в�полі
зор¾,�нир±овий�епітелій�–�поодино±і�в�полі�зор¾,�лей-
±оцити�6-8�в�полі�зор¾,�еритроцити�свіжі�0-1�в�полі
зор¾,�еритроцити�слабо�вил¾жені�1-2�в�полі�зор¾,�ци-
ліндри�зернисті� 0-1�в�полі� зор¾.�На�рентґено�рамі
ор�анів��р¾дної�порожнини�зміни,�притаманні��емо-
ра�ічній�пневмонії.

Ма±симальні�значення�білір¾бін¾�661,9�м±моль/л,
АлАТ�5,8�ммоль/л×�од),�сечовини�14,42�ммоль/л,�±ре-
атинін¾�0,188�ммоль/л�–�спостері�ались�на�8-й�день
хвороби.�На�фоні�терапії�полі¾рія,�до�5�л�сечі�на�доб¾,
з’явилась� на� 7-й� день� нед¾�и,� рівень� сечовини� та
±реатинін¾�нормаліз¾вався�на�12-й�день.�Паралель-
но�зниж¾вався�і�рівень�білір¾бін¾�в�±рові,�нормаліз¾-
вавшись� до� дня� випис±и.

Під�час�переб¾вання�в�стаціонарі�хвором¾�прово-
дили�антиба±терійн¾�терапію�(пеніцилін�по�1�млн�ОД
6�разів�щоденно�в/м�14�діб),�введення��лю±озо-со-
льових�розчинів�в/в�±раплинно,�терапію��лю±о±орти-
±остероїдами,��епаринотерапію,�антимі±оти±и,�вве-
дення��л¾тар�ін¾,�пероральне�застос¾вання�омепра-
зол¾,�силі±с¾,�ліне±с¾,�вітамінів��р¾пи�В,�препаратів
заліза�та�фолієвої�±ислоти.

Діа�ноз�лептоспіроз¾�б¾ло�підтверджено�за�допо-
мо�ою�реа±ції�а�лютинації-лізис¾.�На�8-й�день�хворо-
би� постанов±а� реа±ції� дала� не�ативний�рез¾льтат,
на� 20-й� день� хвороби� виявлено� підвищений� титр
антитіл�1:1600�до�L.�icterohaemorrhagiae.�Діа�ноз�та-
±ож�підтверджено�за�допомо�ою�ІФА�тест-системи
виробництва� Росії� (м.� Сан±т-Петерб¾р�,� інстит¾т
ім.�Пастера)�–�виявлено�надпоро�овий�рівень�антитіл
IgM�до�L.�icterohaemorrhagiae.�Діа�ноз�HCV-інфе±ції
підтверджено�за�допомо�ою�виявлення�anti-HCV-за�
(+),�anti-HCV-IgG�(+),�HСV�RNA�методом�ПЛР,�вияв-
лено�1b��енотип.

На�23-й�день�хвороби�(19-й�день�переб¾вання�в
стаціонарі)�пацієнт¾�проведено�п¾н±ційн¾�біопсію�пе-
чін±и.�На�момент�проведення�маніп¾ляції�рівень�за-
�ально�о�білір¾бін¾�с±лав�54,9�м±моль/л,�протромбі-
новий� інде±с� 79�%,� ±іль±ість� тромбоцитів� 214� Г/л.
Маніп¾ляція�пройшла�без�¾с±ладнень.�Отримано�на-
ст¾пні�виснов±и�патоморфоло�ів:�за�альна�часточ±о-
во-бал±ова�б¾дова�збережена,�частина�портальних
тра±тів�має�значний�с±лероз�та�інфільтрат,�почина-
ють�форм¾ватися�порто-портальні�спол¾чнот±анинні
септи.�Крім�то�о,�в�межах�портальних�тра±тів�розмі-
щ¾ється�змішано-±літинний�інфільтрат,�¾�с±ладі�я±о-
�о�переважають�лімфоцити.�Поодино±і��епатоцити�ма-
ють�озна±и�вели±ова±¾ольної�дистрофії,�в�інших�±літи-
нах�цитоплазма�±онденсована,� інтенсивно�рожева.
Кіль±ість�±¾пферівсь±их�±літин�збільшена.�Одночас-
но�прис¾тні�прояви�значно�о�холестаз¾�–�інтрацелю-
лярний� білір¾біностаз� і� ±апілярний� холестаз.
Патоло�оанатомічний� діа�ноз:� хронічний� �епатит,
ст¾пінь�фіброз¾�2,�прояви�значно�о�холестаз¾,�хара±-
терні�для�лептоспіроз¾,�одночасно�значні�альтеративні
зміни��епатоцитів�не�знайдені.

Âèñíîâêè
1.� Основними� відмінними� озна³ами� Àраження

печін³и� при� лептоспірозі� на� �істоло�ічномÀ� рівні� є
деформація� та� фра�ментація� печін³ових� бало³� з
во�нищевою� дис³омпле³сацією� �епатоцитів,� без
виражених� не³розів� останніх,� і� наявність� À� всіх� ви-
пад³ах� інтрацелюлярно�о� білірÀбіностазÀ� та� інтра-
³апілярно�о� холестазÀ.� На� відмінÀ� від� лептоспіро-
зÀ,�при�поєднанні�йо�о�з�хронічною�HCV-інфе³цією,
до� вище� зазначених� змін� приєднÀються� інфільтра-
ція� лімфоцитами� синÀсоїдів,� озна³и�жирової� дист-
рофії� та� різно�о� стÀпеня� не³роз� �епатоцитів.

2.� При� ізольованій� хронічній� HCV-інфе³ції� не
спостері�аються� явища� білірÀбіно-� та� холестазÀ,
натомість� залежно� від� стÀпеня� а³тивності� та� три-
валості� запально�о� процесÀ� в� печінці� виявляють-
ся� озна³и� с³лерозÀвання.
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3.�Ре³омендÀється�обстежÀвати�хворих�на�леп-
тоспіроз,� особливо� йо�о� жовтяничнÀ� формÀ,� на
наявність�мар³ерів�вірÀсних��епатитів�і�при�потребі
застосовÀвати� пÀн³ційнÀ� біопсію� печін³и� з� настÀп-
ним� �істоло�ічним� дослідженням� біоптатів,� я³а� на
сьо�одні� залишається� одним� з� пріоритетних� ма-
лоінвазивних� і� достовірних�методів� вивчення� змін
À� цьомÀ� ор�ані,� що� допома�ає� �либше� зрозÀміти
пато�енез� ба�атьох� нозоло�ій� та� часто� сприяє
призначенню� аде³ватної� терапії� пацієнтÀ.
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L E P T O S P I R O S I S  A N D  C H R O N I C  H C V -
I N F E C T I O N :  C L I N I C A L  A N D
M O R P H O L O G I C A L  A S P E C T S  O F  L I V E R
L E S I O N S

Yu.V.� Bisyarin,� O.O.� Zubach,� I.O.� Kiselyk,� L.Yu.
Shevchenko

SUMMARY.�Data�on�using�the�puncture�biopsy�for
study�of�pathomorphological�features�of�liver�lesions
in� patients� with� leptospirosis� and� chronic� HCV-
infection� are� adduced� in� the� article.
Pathomorphological� differences� of� liver� lesions� at
these�diseases�are�shown.�Clinical�case�of�associated
course�of�chronic�HCV-infection�and�leptospirosis�is
described�with�study�of�structural�changes�of�liver.
Key� words:� leptospirosis,� hepatitis� C,� structural
changes�of�liver.
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Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о,�обласна�СЕС,�обласна
державна� лабораторія� ветеринарної�медицини

Висвітлено�епідеміоло�ічні�особливості�лептоспі-
роз¾�в�Тернопільсь±ій�області,�я±і�пов’язані�зі�зміна-
ми�йо�о�етіоло�ічної�стр¾±т¾ри,�основно�о�природно�о
резерв¾ар¾� –� �риз¾нів.� Потенційними� джерелами
для�людини�стають�серопозитивні�тварини�з�іншим
спе±тром�зб¾дни±ів.�Незважаючи�на�зменшення�ча-
ст±и�L.�icterohaemorrhagiae,�перебі��лептоспіроз¾�за-
лишається� тяж±им.

Ключові�слова:�лептоспіроз,�епідеміоло�ія,�етіо-
ло�ічна�стр¾±т¾ра.

Лептоспіроз� –� поширене� інфе³ційне� захворю-
вання,� а� в� ба�атьох� ре�іонах� світÀ� –�ще� й� енде-
мічне.� В� У³раїні� він� реєстрÀється� пра³тично� в� Àсіх
областях.

Нашими� попередніми� роботами� бÀли� встанов-
лені� певні� за³ономірності� перебі�À� епідемічно�о
процесÀ� при� лептоспірозі,� я³і� виявились� за�аль-
ними� для� ре�іонÀ� Західно�о� Поділля,� –� перева-
жання�в�етіоло�ічній�стрÀ³тÀрі�L.�іcterohaemorrhagiae;
рівномірна� захворюваність� протя�ом� ро³À,� спри-
чинена� L. іcterohaemorrhagiae,� з� літньо-осіннім
підвищенням� за� рахÀно³� випад³ів,� пов’язаних� з
L.�grippotyphosa;�позитивний�³ореляційний�зв’язо³
між� захворюваністю� людей� та� інфі³ованістю� �ри-
зÀнів�[1,�2].

Хвороба� хара³теризÀється� в� основномÀ� тяж-
³им� перебі�ом,�що� більшість� дослідни³ів� пов’язÀє
зі� зміною� провідної� серо�рÀпи� збÀдни³а� і� перева-
жанням�найбільш�пато�енної�L.�іcterohaemorrhagiae.

Останніми� ро³ами,� завдя³и� профіла³тичним� і
протиепідемічним� заходам,� захворюваність� на
лептоспіроз� значно� знизилась,� а� резÀльтати� лі³À-
вання� по³ращились,� проте� проблема� залишаєть-
ся� а³тÀальною� через� її� соціальне� і� народно�оспо-
дарсь³е� значення.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Проаналізовано�матеріали�відділÀ�особливо�небез-

печних�інфе³цій�Тернопільсь³ої�обласної�санітарно-епі-

деміоло�ічної� станції,� обласної� державної� лабораторії
ветеринарної�медицини,�Àправління�ветеринарної�ме-
дицини,� історії� хвороб� пацієнтів� з� лептоспірозом,� я³і
лі³Àвались�стаціонарно.

Лептоспіроносійство�виявляли�методом�темнополь-
ної�мі³рос³опії�(ТПМ)�³рові�та�відбит³ів�ор�анів�відлов-
лених��ризÀнів� і�обстежÀваних�тварин.�Серовар�збÀд-
ни³а�визначали�за�даними�сероло�ічно�о�обстеження�À
реа³ції� а�лютинації-лізисÀ� з� відповідними� ³ÀльтÀрами
лептоспір.�Порівнювали�основні�епідеміоло�ічні�та�епі-
зоотоло�ічні� хара³теристи³и� лептоспірозÀ� за
2� періоди� спостереження:� І� –� 1972-2000 рр.� і� ІІ� –
2001-2007�рр.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
В� області� відзначаються� значні� ³оливання� за-

хворюваності� на� лептоспіроз� –� поодино³і� випад-
³и�до�1988�р.,�різ³ий�підйом�з�пі³ом�в�1994�р.�(149
за� рі³),� після� періодÀ� відносно�о� спо³ою� (2002-
2006� рр.� –� по� 11-16� випад³ів)� новий� підйом� за-
хворюваності� (2007� р.� –� 32)� (мал.� 1),� що� може
свідчити� про� певнÀ� періодичність� лептоспірозÀ,
можливо,� пов’язанÀ� із� змінами� в� природі� основ-
но�о�резервÀарÀ� –� �ризÀнів.�У�достÀпній�літератÀрі
ми� натрапили� лише� на� однÀ� роботÀ,� в� я³ій� йшла
мова� про� ци³лічність� лептоспірозÀ� À� природних
Àмовах� –� À� морсь³их� левів� [3].

Чіт³о�простежÀється�зміна�етіоло�ічної� стрÀ³тÀ-
ри�лептоспірозÀ:�до�1981�р.�провіднÀ�роль�віді�ра-
вала� L.� grippotyphosa� (90�%� розшифрованих� ви-
пад³ів),� À� 90-і� ро³и� основним� збÀдни³ом� стала
L. icterohaemorrhagiae� (À� 2000� р.� –� 100,0�%),� з
2002 р.� реєстрÀються� захворювання,� спричинені
L. hebdomadis� (5,9-23,4-45,4�%),� L.� canicola� (14,2-
34,4 %),�L.�pomona�(3,1-15,4�%),�À�той�час�я³�част³а
L.� icterohaemorrhagiae� с³оротилася�до�37,5�%,�ви-
пад³и� L.� grippotyphosa� поодино³і� й� не� ³ожен� рі³
(табл.�1,�мал.�2).

Слід�відмітити,�що�в�10�(0,96�%)�хворих�À�пер-
шомÀ�періоді�спостереження�і�11�(9,24�%)� –�À�дрÀ-
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�омÀ� одночасно� визначались� діа�ностично� значÀщі
титри�антитіл� до�2� збÀдни³ів,� тобто� частота�одно-

часно�о� зараження� різними� збÀдни³ами� збільши-
лась�майже� в� 10� разів.

Мал.�1.�Захворюваність�на�лептоспіроз�людей�À�Тернопільсь³ій�області�(1972-2007�рр.),�число�випад³ів.

Таблиця�1

Захворюваність�на�лептоспіроз�À�Тернопільсь³ій�області�(1981-2007�рр.)

1981-2000� 2001-2007�

ЗбÀдни³� Кіль³ість� 
випад³ів�

%�(з�числа�етіоло�ічно 
розшифрованих� 
випад³ів,�n=1031)�

Кіль³ість� 
випад³ів�

%�(з�числа�етіоло�ічно�
розшифрованих� 
випад³ів,�n=119)�

L.�icterohaemorrhagiae� 837*� 81,2� 77*� 59,4�
L.�grippotyphosa� 161*� 15,6� 8*� 6,1�
L.�hebdomadis� 21*� 2,0� 22*� 16,9�
L.�pomona� 6� 0,6� 5� 3,8�
L.�canicola� 6*� 0,6� 18*� 13,8�
Не�встановлений� 82� −� 25� −�
Разом� 1113� 100,0� 144� 100,0�
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Мал.�2.�Етіоло�ічна�стрÀ³тÀра�лептоспірозÀ�в�Тернопільсь³ій�області�(1980-2007�рр.).

Приміт³а.�*�–�À�хворих�одночасно�визначали�діа�ностично�значÀщі�титри�антитіл�до�2�збÀдни³ів.
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Я³що� в� 1981-2000� рр.� чіт³а� літньо-осіння� се-
зонність� бÀла� хара³терна� тіль³и� для� захворювань,
спричинених� L.� grippotyphosa� (липень-жовтень),� а
випад³и�хвороби,�зÀмовлені�L.�іcterohaemorrhagiae,
реєстрÀвались� протя�ом� Àсьо�о� ро³À,� то� À� 2001-

2007�рр.�58,2�%�випад³ів,�пов’язаних�з�Àсіма�збÀд-
ни³ами,� припадали� на� 4� місяці� –� червень-вере-
сень,�з�пі³ом�À�серпні�–� 25,2�%�річно�о�розподілÀ,
за�рахÀно³� L.� іcterohaemorrhagiae�(мал.�3).
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 grippotyphosa  canicola
 pomona

Мал.�3.�Захворюваність�на�лептоспіроз�по�місяцях�ро³À�(2001-2007�рр.)�за�збÀдни³ами�(число�випад³ів).

Спостері�ається� зміна� хазяїв� збÀдни³ів.� У� пер-
ший� період� спостереження� À� природних� осеред-
³ах� реєстрÀвали� в� основномÀ� L.� grippotyphosa� À
різних�видів�мишей,� значно�рідше� L.� hebdomadis� і
жодно�о� разÀ� не� виявляли� L.� pomona,� L.� canicola,
хоча� вони� зрід³а� реєстрÀвались� я³� збÀдни³и� леп-
тоспірозÀ� в� людей.�Можна� відзначити,� з� одно�о
бо³À,� звÀження� ³ола� хазяїв� –� раніше� лептоспіроз-
нÀ� інфе³цію,� спричиненÀ� L.� hebdomadis,� виявляли
À�хатньої�миші�і�полів³и�жовто�орлої,�зараз�–�тіль³и
À� хатньої� миші,� з� іншо�о� –� розширення� спе³трÀ
збÀдни³ів� в� одно�о� і� то�о� ж� видÀ� хазяїв:� À�щÀрів
стали� виявляти� антитіла� не� лише� до
L. icterohaemorrhagiae,�але�й�L.�canicola,�а�À�хатньої
миші�–�до�L.�hebdomadis,�L.�icterohaemorrhagiae�і�та-
³ож� L.� canicola,� чо�о� раніше� не� спостері�алось.
Останнім� часом� майже� не� визначається
L. grippotyphosa�–�я³�À�природі,�та³�і�в�людей.

За� даними� обстеження� об’є³тів� і� домашніх
осеред³ів� лептоспірозÀ� людей,� відзначене� змен-
шення� їх� заселення� �ризÀнами� –� з� 50,4-75,0� до
30,8�%.� Я³що� À� першомÀ� періоді� спостереження
серед� �ризÀнів,� відловлених� À� природних� Àмовах,

інфі³ованими� бÀли� 25,2�%,� а� в� населених� пÀн³-
тах� (в� основномÀ� щÀрі� та� рідше� хатні� миші)� –
49,6 %,�то�в�дрÀ�омÀ�періоді� інфі³Àвання��ризÀнів
та³ож� зменшилось:� À� природних� Àмовах�–� від� 0,5
до� 4,57�%,� À� домашніх� осеред³ах� –� до� поодино-
³их� випад³ів.

Зросла� роль� водно�о�шляхÀ� передачі� –� з� 22,5
до� 32,9�%� (³Àпання,� риболовля,� зрід³а� ³ористÀ-
вання� водою� з� випад³ових� джерел);� хворіють� в
основномÀ�підліт³и� і�молоді� люди.�Хоча�в�природ-
них� біотопах� �ризÀни� бÀли� інфі³овані� майже� ви-
нят³ово� L.� grippotyphosa,� захворювання� людей,
пов’язані�з�водним�фа³тором,�À�75,9�%�бÀли�спри-
чинені� L.� icterohaemorrhagiae,�що�може�бÀти�пояс-
нено� можливістю� потрапляння� À� водойми� сто³ів
тваринниць³их��осподарств,�а�та³ож�наявністю�нір
�ризÀнів� на�бере�ах�цих� водоймищ.�У�дрÀ�омÀ�пе-
ріоді� спостереження� із� 42� етіоло�ічно� розшифро-
ваних� випад³ів,� пов’язаних� з� водним�фа³тором,
в�66,6�%�виявлені� L.�icterohaemorrhagiae,�але�фі�À-
рÀють�та³ож�й�інші�збÀдни³и:�L.�grippotyphosa�(2,4 %),
L.�pomona�(7,1�%),�L.�canicola�(4,7�%),�L.�hebdomadis
(9,6�%)�та� їх�³омбінації�(9,6�%).
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В� області� постійно� реєстрÀється� певна
³іль³ість� сероло�ічно� позитивних� до� лептоспіро-
зÀ� сільсь³о�осподарсь³их� тварин� À� домашніх� і
³оле³тивних� �осподарствах:� серед� вели³ої� ро-
�атої� хÀдоби� (ВРХ)� (³оливання� від� 0,6� до� 2,8�%
від� числа�обстежених),� свиней� (0,4-5,3�%),� ³оней
(0,7-25,3�%).� Значно� змінилася� етіоло�ічна� стрÀ³-
тÀра� лептоспірозÀ� тварин.� Я³що� À� 2001� р.� À� ВРХ
(а� À� свиней� і� ³оней� до� 2003� р.� в³лючно)� найчас-
тіше� збÀдни³ом�бÀла� L.� icterohaemorrhagiae,� то� в
настÀпні� ро³и� част³а�цьо�о� збÀдни³а� зменшилась
до�4,7�%� (2005�р.),� проте�стали�визначатися� інші
збÀдни³и�–�L.�kabura�(38,7�%,�2002�р.),�L.�polonica
(82,3�%,�2005�р.),� À�свиней�–� L.�pomona� (47,0�%,
2005� р.),� À� ³оней� –� та³ож� L. pomona� (25,0� %,
2007 р.),� L.�grippotyphosa� (28,2 %,�2006�р.),�дÀже
ба�ато� ³омбінацій� різних� збÀдни³ів� лептоспірозÀ
(71,4-78,0�%�À�ВРХ,�2003,�2004,�2006�рр.).�Крім�то�о,
À� небла�ополÀчних� �осподарствах� À� різні� ро³и
бÀло� Àражено� до� 44,4-56,94�%� ВРХ� (L. kabura� +
L. polonica),� 46,43�%� ³оней� (³омбінація� де³іль³ох
збÀдни³ів),� 81,58�%� свиней� (L. рomona).

Причинами�можÀть�бÀти�ва³цинальний�процес,
природне� зараження� або� захворювання� тварин.
Одна³� L.� kabura� (L.� hebdomadis)� À� с³ладі� ва³цин
для� тварин� немає.� Клінічно� виражених� форм
лептоспірозÀ,� падежÀ,� абортів� не� спостері�аєть-
ся.� Антитіла� визначаються� À� досить� висо³их� тит-
рах� –� до� 1:400,� що� дає� підстави� �оворити� про
носійство� або� сÀб³лінічнÀ� формÀ� хвороби� À� тва-
рин� і� вважати� їх� потенційними� джерелами� для
людини.

Професійні� захворювання� À� робітни³ів� цих
�осподарств� не� реєстрÀвалися.

Серед� хворих� молодо�о,� середньо�о� і� зріло�о
ві³À� переважали� чолові³и� –� 72-79,7�%.�Співвідно-
шення� чолові³и/жін³и� с³ладало� в� різні� періоди
на�лядÀ�3,32:1�і�4,95:1;�серед�осіб�старше�60�ро³ів
це� співвідношення� с³оротилося� до� 0,87:1� і� 1,66:1.
Хворі� жін³и� за� ві³ом� бÀли� старші� за� чолові³ів� –
(52,80±0,87)� проти� (38,60±0,60)� ро³ів.

Хворіють� в� основномÀ� сільсь³і� жителі� (більше
75�%).� У� літніх� людей� захворювання� реєстрÀвали-
ся� рівномірно� протя�ом� ро³À;� лептоспіроз� бÀв� по-
в’язаний� з� особливостями�життя� і� побÀтÀ� цієї� �рÀ-
пи� населення� (робота� в� домашньомÀ� �оспо-
дарстві,� до�ляд� за� тваринами,� чим,� я³� відомо,
займаються� в� основномÀ� жін³и).

При� епідеміоло�ічномÀ� розслідÀванні� в
більшості� випад³ів� лептоспірозÀ� людей� вдається
виявити�лептоспіроносійство� À� �ризÀнів� (позитивні
резÀльтати� темнопольної� мі³рос³опії� чи� виявлен-

ня�титрів�антитіл)�або�À�свійсь³их�тварин,�при�цьо-
мÀ� серовари� збÀдни³ів� співпадають.

Незважаючи�на�зменшення�в�етіоло�ічній�стрÀ³-
тÀрі� част³и� L.� icterohaemorrhagiae,� тяж³ий� перебі�
лептоспірозÀ� спостері�ається� À� 87,5�%� хворих� (À
першомÀ� періоді� спостереження� –� À� 71,3�%),� не-
залежно� від� сероварÀ� збÀдни³а.� Дещо� знизилась
летальність� –� 11,18� проти� 15,8�%.� Кліні³а� лепто-
спірозÀ� залишалась� типовою� –� �острий� почато³� з
висо³ою��аряч³ою�(À�томÀ�числі�À�52,9�%� –�40� оС� і
більше),� виражена� інто³си³ація,� міал�ії,� �епато-
спленоме�алія,� �емора�ічний� синдром.� Жовтя-
ничні�форми�мали�місце� À� 87,5�%� хворих,� ³лінічні
озна³и� Àраження� ниро³� (болі� в� попере³À,� олі�оа-
нÀрія,� зміни� нир³ових� проб� і� аналізів� сечі)� –� À
88,2 %.� Тяж³ий� перебі�� хвороби� відмічено� і� при
безжовтяничній�формі,�в�основномÀ�за�рахÀно³�ви-
разної� інто³си³ації� і� нир³ової� недостатності.� 2/3
хворих� із�жовтяничною� і�майже�половина�–� з�без-
жовтяничною� формами� хвороби� лі³Àвались� À
відділенні� інтенсивної� терапії� і� реанімації.

На�жаль,�щодо�лептоспірозÀ�насторо�а�пацієнтів
і�меди³ів� недостатня,� з� чим�пов’язані� я³� пізня� �ос-
піталізація� хворих� (після� 4-�о� дня� –� 62,5�%),� та³� і
вели³а� ³іль³ість� діа�ностичних� помило³,� незважа-
ючи� на� ендемічність� даної� патоло�ії.� Та³,� тіль³и� за
останній�рі³�(2007)�з�числа��оспіталізованих�À�нашÀ
³ліні³À� 2� хворих� переведено� з� терапевтично�о
відділення,� де� вони� лі³Àвались� з� приводÀ� пнев-
монії,� 4� –� спочат³À� поставлено� діа�ноз� вірÀсно�о
�епатитÀ,� 1�–�механічної�жовтяниці,� 1�–� ГРВІ.

Лептоспіроз� часто� поєднÀється� з� іншими� тяж-
³ими�захворюваннями,�³отрі�мас³Àють�йо�о�³ліні³À,
обтяжÀють� перебі�,� іноді� визначаючи� несприятливі
наслід³и.� Та³,� ми� спостері�али� хворо�о� із� септич-
ним� ендо³ардитом� на�фоні� вродженої� вади� сер-
ця� (надалі� прооперовано�о);� пацієнта� з� дисемі-
нованим�ле�еневим� тÀбер³Àльозом� (в� обох� випад-
³ах� збÀдни³� –� L.� canicola);� хворÀ� із� лімфомою
селезін³и� (À�пато�істоло�ічномÀ�матеріалі�при�тем-
нопольній� мі³рос³опії� виявлено� лептоспіри� À
внÀтрішніх� ор�анах).� У� 3� випад³ах� лептоспіроз
перебі�ав� одночасно� з� вірÀсним� �епатитом.� Про-
�ностично� несприятливо� поєднання� лептоспіро-
зÀ� з� хронічним� ал³о�олізмом.

У� 71�%� хворих� лептоспіроз� сÀпроводжÀвався
пневмонією,� підтвердженою� рентґеноло�ічно.
Зрід³а� спостері�ався� менін�еальний� синдром� (до
9�%)� і� різні� висипання,� за� винят³ом� �ерпетичних� і
петехій.

У� всіх� хворих� діа�ноз� підтверджено� сероло�іч-
но,� À� 2/3� –� після� 10-�о� дня� хвороби� (13-28� днів),
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À� 9� випад³ах� бÀла� ³омбінація� двох� збÀдни³ів.� У
всіх� випад³ах� ранньої� серо³онверсії� перебі�� хво-
роби�бÀв� тяж³им.

Виявлені� епідеміоло�ічні� особливості� розпов-
сюдження� лептоспірозÀ� дозволять� раціонально
планÀвати� протиепідемічні� заходи.

Âèñíîâêè
1.� В� останні� ро³и� в� Тернопільсь³ій� області

відзначаються�зміна�етіоло�ічної�стрÀ³тÀри�лептос-
пірозÀ,� тенденція� до� періодичності� захворюва-
ності.� Зменшилась� роль� �ризÀнів� я³� резервÀарів
збÀдни³ів,� знизились� їх� інфі³Àвання� і� заселеність
ними� осеред³ів.

2.� Клінічні� прояви� лептоспірозÀ� залишаються
типовими,� стÀпінь� тяж³им,� незалежно� від� серова-
рÀ� збÀдни³а.

3.� Лептоспіроз� частіше� поєднÀється� з� іншими
хворобами,�що� затрÀдняє� діа�ности³À� і� по�іршÀє
про�ноз.
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На�підставі�обстеження�85�жіно±�на�різних�термі-
нах�ва�ітності�та�90�новонароджених�дітей�б¾ло�вста-
новлено,�що�підвищення�рівня�±ортизол¾�та�інс¾лін¾
в�±рові�ва�ітних�з�висо±ими�по±азни±ами�антицито-
ме�аловір¾сних�ім¾но�лоб¾лінів�в±аз¾є�на�наявність
хронічно�о�стрес¾�¾�ви�ляді�персист¾ючої�цитоме�а-
ловір¾сної�(ЦМВ)�інфе±ції,�що�призводить�до�пор¾-
шення�адаптаційно-±омпенсаторних�механізмів�та�¾с-
±ладнює�перебі��ва�ітності.

Зазначено,�що�лише�±омпле±сний�діа�ностичний
підхід�з�¾рах¾ванням�анамнестичних�(антенатальний

та�перинатальний�анамнез),�±лінічних�і�сероло�ічних
даних� дитини� й�матері� дає�можливість� своєчасно
діа�ност¾вати�вн¾трішньо¾тробн¾�інфе±цію,�а�висо±і
рівні�анти-ЦМВ� IgG�±рові�пацієнтів�не�мож¾ть�б¾ти
ви±ористані�я±�основний�по±азни±�інфі±¾вання�ЦМВ.

Ключові�слова:�цитоме�аловір¾с,�ва�ітність,�плід,
діти�ранньо�о�ві±¾.

Цитоме�аловірÀс�–�Àбі³вітарний�вірÀс,�я³ий�роз-
повсюджений� в� ÀсьомÀ� світі� [1-3].� В� У³раїні� пози-
тивними�до�ЦМВ�є�більш�ніж�80�%�жіно³�фертиль-
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но�о�ві³À�[4].�При�цьомÀ�з� інфі³Àванням�ЦМВ,�хро-
нічним� перебі�ом� цієї� інфе³ції� або� її� реа³тивацією
та� реінфе³цією� пов’язÀють� патоло�ічний� перебі�
ва�ітності,�що� обÀмовлено� Àраженням� я³� о³ремих
стрÀ³тÀр�плаценти,�та³� і�само�о�плодÀ�[5,�6].

Одним� з� �оловних� механізмів,� що� відповіда-
ють� за�формÀвання� аде³ватних� для� нормально�о
розвит³À� плодÀ� Àмов,� є�діяльність�фетоплацентар-
но�о� ³омпле³сÀ.� Фетоплацентарна� дисфÀн³ція� є
однією� з� важливих� проблем� сÀчасної� перинато-
ло�ії,� À� зв’яз³À� з� висо³ою� частотою� несприятли-
вих� перинатальних� наслід³ів.� Та³,� À� стрÀ³тÀрі� пе-
ринатальної� захворюваності� та� смертності� �іпо³-
сичні� стани� плодÀ� с³ладають� 21-45�%,� а� частота
синдромÀ� внÀтрішньоÀтробної� затрим³и� розвит³À
³оливається�в�межах�5-40�%�від�за�альної�³іль³ості
поло�ів� [7,� 8].� При� персистÀючій� ЦМВ� інфе³ції� À
ва�ітних� вели³а� віро�ідність� розвит³À� плацентитÀ
з� Àраженням� я³�материнсь³ої,� та³� і� плодової� час-
тини� плаценти.� Крім� то�о,� ЦМВ� інфе³ція� роз�ля-
дається� я³� один� з�фа³торів� розвит³À� антифосфо-
ліпідно�о� синдромÀ.� Персистенція� вірÀсÀ� обÀмов-
лює� Àтворення� автоантитіл� до� фосфоліпідних
³омпле³сів,� що� знаходяться� в� ендотелії� сÀдин
плаценти.� При� цьомÀ� має� місце� множинне� тром-
боÀтворення� з� подальшою� �іпоплазією� плаценти
та�порÀшенням� її�фÀн³ції� [6,�8,�9].

Доведено�передачÀ� інфе³ції� від�матері�до�пло-
дÀ� (пренатально� –� до� 80�%� та� інтранатально� –� до
5�%).� Незважаючи� на� те,�що�ЦМВ� інфе³ція� є� чет-
вертою� À� визначенні� TORCH,� саме� вона� визнаєть-
ся� я³� найбільш� часта� причина� вроджених
інфе³цій.�Цей� вірÀс� вражає� плід� À� 6-7� разів� часті-
ше,�ніж�терато�енний�вірÀс�³раснÀхи�[2-4,�10].�Пер-
винна� материнсь³а� ЦМВ� інфе³ція� під� час� ва�іт-
ності� призводить� до� трансмісії� приблизно� À� 40�%
плодів� і,� навпа³и,� вроджена� інфе³ція� від� серопо-
зитивних�матерів�с³ладає�від�0,2�до�1,5�%.�На�сÀт-
тєвÀ� роль� À� мертвонародженні,� невиношÀванні
ва�ітності,� перинатальній� патоло�ії� та� смерті� дітей
на�першомÀ�році�життя�в³азÀє�той�фа³т,�що�цито-
ме�аловірÀси� в� т³анинах� померлих� плодів� низь-
³ої� маси,� померлих� новонароджених� і� дітей� ран-
ньо�о� ві³À� виявляються� значно� частіше,� ніж� À� ва-
�ітних� чи� нева�ітних� жіно³,� а� та³ож� чолові³ів� [11,
12].� СÀчасні� світові� статистичні� дані� в³азÀють� на
те,�що�0,5-2,5�%�дітей�народжÀється�вже�інфі³ова-
ними�ЦМВ�[2,�13,�14].�У�США�близь³о�40�тис.�дітей
народжÀється� з� вродженою�ЦМВ� інфе³цією�щорі-
чно.� Хоча� більшість� випад³ів� вродженої� ЦМВ
інфе³ції� асимптомні,� одна³� від� 5� до� 20�%� дітей,
народжених� від�матерів� з� первинною�ЦМВ� інфе³-

цією,� мають� явно� виражені� симптоми.� Смертність
À�цих�дітей�с³ладає�майже�39�%�[1,�3].

Та³им�чином,�висо³і�рівні�ЦМВ�інфі³Àвання�жіно³
фертильно�о�ві³À,� віро�ідність� Àраження�стрÀ³тÀрних
³омпонентів�фетоплацентарно�о� ³омпле³сÀ� та� пло-
дÀ� з� розвит³ом� тяж³их� вроджених�форм� інфе³ції,
тяж³ість�перебі�À�дея³их�³лінічних�форм�постнаталь-
ної�ЦМВ� інфе³ції� À� дітей�ранньо�о� ві³À� свідчать�про
а³тÀальність� вивчення� ³ліні³о-пато�енетичних� ме-
ханізмів� розвит³À� захворювання.

Мета� роботи� –� вивчення� дея³их� ³ліні³о-пато-
�енетичних� механізмів� Àраження�фетоплацентар-
но�о� ³омпле³сÀ� ва�ітних,� інфі³ованих� цитоме�а-
ловірÀсом,� та� ³лінічних� особливостей� перебі�À
вродженої� і� набÀтої�ЦМВ� інфе³ції� À�дітей�ранньо�о
ві³À.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Для�реалізації�мети�роботи�ми�провели�обстежен-

ня�85�жіно³�на�різних�термінах�ва�ітності.�Серед�них�29
бÀли� в� першомÀ� триместрі,� 41� –� À� дрÀ�омÀ� і� 15� –� À
третьомÀ�триместрі�ва�ітності.�У�³рові�всіх�обстежених
за� допомо�ою� імÀноферментно�о� аналізÀ� визначали
рівні�³ортизолÀ,�інсÀлінÀ,�плацентарно�о�ла³то�енÀ�та�хо-
ріонічно�о��онадотропінÀ,�а�та³ож�³онцентрацію�анти-
цитоме�аловірÀсних�імÀно�лобÀлінів�³ласÀ�G.�Крім�то�о,
всім�ва�ітним�здійснювали�УЗД�плодÀ� та� ³омпонентів
плодово�о�яйця.

З�метою�оцін³и�частоти�та�термінÀ�інфі³Àвання�ЦМВ
дітей�ранньо�о�ві³À�бÀло�проведене�специфічне�серо-
ло�ічне�обстеження�90�дітей�(51�хлопчи³�і�39�дівчато³).
За�ві³ом��рÀпа�дітей�представлена�та³:�33�новонарод-
жених�(36,7�%),�15�дітей�ві³ом�від�1�до�3�міс.�(16,7�%),
11�–� 3-6�міс.� (12,2�%),� 16�–� 6-12�міс.� (17,7�%),� 15�–
ві³ом�понад�1�рі³�(16,7�%).

Для� визначення� особливостей� перебі�À� вродженої
та�набÀтої�ЦМВ�інфе³ції�ми�провели�специфічне�обсте-
ження� і� динамічне� ³ліні³о-лабораторне�спостереження
за�86�дітьми�першо�о�ро³À�життя�з�підтвердженим�фа³-
том�інфі³Àвання.�За�ві³ом�діти�цієї��рÀпи�бÀли�розподі-
лені� настÀпним� чином:� 14� (16,3 %)� –� новонароджені,
42�(48,8�%)�–�ві³ом�від�1�до�3�міс.�життя,�23�(26,7�%)�–
від� 3� до� 6�міс.,� 7� (8,2%)� –� від� 6� до� 12 міс.� Хлопчи³ів
бÀло�40�(46,5�%),�дівчато³�–�46�(53,5 %).

Для�діа�ности³и�ЦМВ�інфе³ції�À�³рові�дітей�імÀно-
ферментним�методом�при�первинномÀ�звертанні�та�в
динаміці� спостереження� визначали� рівні� антицитоме-
�аловірÀсних� IgG� і� наявність� специфічних� IgМ.� Титри
антитіл�À�³рові�дітей�порівнювали�з�рівнем�відповідних
Ig�³рові�матері.�У�біоматеріалах�(слині�та�сечі)�визнача-
ли�нÀ³леотидні�послідовності�ДНК�ЦМВ�методом�полі-
меразної�ланцю�ової�реа³ції�(ПЛР).
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Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
Аналіз� �ормонально�о� статÀсÀ� ва�ітних� різних

термінів� залежно� від� рівня� антицитоме�аловірÀс-
них� імÀно�лобÀлінів� (табл.� 1)� по³азав,�що� за�аль-
ною� тенденцією� бÀло� підвищення� вмістÀ� «стресо-
вих� �ормонів»� (³ортизолÀ� та� інсÀлінÀ)� ³рові� жіно³,

я³і� мали� висо³і� титри� анти-ЦМВ� IgG.�Це� свідчило
про� наявність� хронічно�о� стресÀ� À� ви�ляді� персис-
тÀючої� вірÀсної� інфе³ції� та� порÀшення� адаптацій-
но-³омпенсаторних�механізмів.�Найбільш� значÀщи-
ми�ці�зміни�бÀли�À�третьомÀ�триместрі�ва�ітності,�³оли
навантаження� на� ор�анізм� ва�ітної� найбільше.

Таблиця�1

Гормональний�статÀс�ва�ітних�залежно�від�рівня�антицитоме�аловірÀсних�IgG

ГрÀпа�ва�ітних� n�
Кортизол,� 

ng/ml�
ІнсÀлін,��
mkME/ml�

Плацентарний�ла
³то�ен,�mg/l�

Хоріонічний� 
�онадотропін,�mlU/ml�

1-16�тижнів�ва�ітності�
Низь³і�та�не�ативні�рівні�анти-ЦМВ�IgG� 12� 177,4±49,1� 7,5±1,7� 2,3±1,1� 517,0±85,6�
Висо³і�рівні�анти-ЦМВ�IgG� 17� 200,8±70,2� 8,6±3,4� 1,8±0,5� 533,9±75,6�

17-28�тижнів�ва�ітності�
Низь³і�та�не�ативні�рівні�анти-ЦМВ�IgG� 21� 291,3±57,3� 11,9±4,7� 3,5±1,0� 396,9±75,4�
Висо³і�рівні�анти-ЦМВ�IgG� 21� 299,6±70,2� 14,7±10,4� 4,8±2,7� 455,9±8,6�

29-40�тижнів�ва�ітності�
Низь³і�та�не�ативні�рівні�анти-ЦМВ�IgG� 10� 185,4±57,9� 8,5±2,9� 1,9±0,7� 539,2±73,1�
Висо³і�рівні�анти-ЦМВ�IgG� 10� 363,8±75,6*� 16,9±5,7*� 6,8±2,8*� 298,8±56,8*�

Приміт³а.�*�-�Р≤0,01�відносно�сероне�ативних�пацієнтів�і�ва�ітних�з�низь³им�рівнем�антицитоме�аловірÀсних�імÀ-
но�лобÀлінів�G.

За�даними�УЗД,�патоло�ічні�зміни�фетоплацен-
тарно�о� ³омпле³сÀ� реєстрÀвалися� з� різною� час-
тотою� в� �рÀпах� ва�ітних,� я³і� бÀли� сероне�ативни-
ми�до�ЦМВ�або�мали�низь³і�по³азни³и�титрів�цьо-
�о� Ig� (I� �рÀпа),�а�та³ож�тими,�в�я³их�відмічені�йо�о
висо³і� по³азни³и� (II� �рÀпа).� Та³,� серед� жіно³,� я³і
бÀли� в� дрÀ�омÀ� триместрі� ва�ітності� й� належали
до� I� �рÀпи,� УЗ� патоло�ічні� зміни� відмічені� в� 33,3
проти� 59,0� %� ва�ітних� II� �рÀпи.� Ще� сÀттєвіші
відмінності�за�цим�по³азни³ом�бÀли�зареєстровані
серед� ва�ітних� на� третьомÀ� триместрі� (28,6� проти
60,0�%� відповідно).� УЗ-мар³ерами� Àраження�фе-
топлацентарно�о� ³омпле³сÀ� бÀли� À� 12,1�%� обсте-
жених� озна³и� ранньо�о� старіння� плаценти,� À
12,9 %�–�зміни�товщини�плаценти,�À�12,7�%�–�ба-
�атоводдя� і� À� 10,6�%� –�маловоддя.

ВраховÀючи� те,� що� рівень� хоріонічно�о� �она-
дотропінÀ� та� плацентарно�о� ла³то�енÀ� хара³тери-
зÀють� фÀн³ціональний� стан� фетоплацентарно�о
³омпле³сÀ,� надалі� ми� вивчали� рівень� цих� �ор-
монів.� На� третьомÀ� триместрі� ва�ітності� (табл.� 1)
відмічалося� зниження� ³онцентрації� хоріонічно�о
�онадотропінÀ� ³рові� жіно³� з� висо³ими� по³азни-
³ами� анти-ЦМВ� IgG� (298,8±56,8� проти� 539,2±
73,1�mlU/ml� À� сероне�ативних� і� ва�ітних� з� низь³и-
ми� титрами�анти-ЦМВ� IgG),�що� в³азÀвало�на� зни-
ження� фÀн³ціональної� а³тивності� трофобластÀ
плаценти.� При� цьомÀ� рівень� плацентарно�о� ла³-
то�енÀ� ³рові� ва�ітних� цьо�о� ж� термінÀ� бÀв� значно

вищим� À� жіно³� із� сероло�ічними�мар³ерами� пер-
систÀючої� та� рецидивної� ЦМВ� інфе³ції� (6,8±
2,8� проти� 1,9±0,7�mg/l).� Та³ий� дисбаланс� «пла-
центарних� �ормонів»� (висо³ий� рівень� плацентар-
но�о� ла³то�енÀ� при� зниженомÀ� забезпеченні� хо-
ріонічним� �онадотропіном),� на� нашÀ� дÀм³À,� в³азÀє
на� напрÀження�фізіоло�ічних� механізмів� забезпе-
чення� фÀн³ціонÀвання� фетоплацентарно�о� ³ом-
пле³сÀ.� РезÀльтатом�фетоплацентарної� дисфÀн³ції
є� порÀшення� ³ровообі�À� в� плаценті� та�формÀван-
ня� вираженої� т³анинної� �іпо³сії.� В� Àмовах� т³анин-
ної� �іпо³сії� підвищÀється�а³тивність�реплі³ації� пер-
систÀючих� вірÀсів� і� с³ладаються� Àмови� для� на³о-
пичення� їх� À� т³анинах� плаценти,� тобто
підвищÀється� віро�ідність� інфі³Àвання� плодÀ.

У� подальшій� роботі� ми� вивчили� особливості
специфічно�о� анти-ЦМВ� імÀноло�ічно�о� статÀсÀ
дітей� ранньо�о� ві³À� (табл.� 2).

Таблиця� 2

Специфічний�сероло�ічний�статÀс�новонародже-
них�відносно�цитоме�аловірÀсів� (n=33)

Сероло�ічний�по³азни³� n� %�
+� 29� 87,9�

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

ЦМВ�

IgM�
–� 33� 100,0�
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Аналіз� специфічно�о� імÀноло�ічно�о� статÀсÀ� но-
вонароджених� відносно� цитоме�аловірÀсÀ� по³азав,
що�відсото³�сероне�ативних�до�цих�збÀдни³ів�дітей
першо�о�місяця�життя� пра³тично� дорівнював� цьо-
мÀ� по³азни³À�жіно³�фертильно�о� ві³À.�При�цьомÀ� в
³рові� жодно�о� новонароджено�о� не� виявлялися
специфічні�до�цитоме�аловірÀсÀ�IgМ,�що�значно�Àс-

³ладнює� діа�ности³À� вродженої� вірÀсної� інфе³ції� À
цієї� ві³ової� �рÀпи� дітей.�Лише� ³омпле³сний�діа�но-
стичний� підхід� із� ÀрахÀванням� анамнестичних� (ан-
тенатальний� та� перинатальний� анамнез),� ³лінічних
і� специфічних� сероло�ічних� даних� дитини� й�матері
дає�можливість� своєчасно� діа�ностÀвати� внÀтріш-
ньоÀтробнÀ� інфе³цію� À� новонароджених.

Таблиця�3

Специфічний�сероло�ічний�статÀс�дітей�ранньо�о�ві³À�відносно�цитоме�аловірÀсів

1-3�міс.��
(n=15)�

3-6�міс.��
(n=11)�

6-12�міс.�
(n=16)�

старші�1�ро³À��
(n=15)�Сероло�ічний�по³азни³�

n� %� n� %� n� %� n� %�
+� 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�

ЦМВ�

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

Відносно� специфічно�о� сероло�ічно�о� статÀсÀ
дітей�ранньо�о�ві³À�щодо�цитоме�аловірÀсÀ,�то�дані
таблиці� 3� свідчать� про� те,� що� впродовж� перших
12� міс.� життя� рівень� серопозитивних� до� цитоме-
�аловірÀсÀ� дітей� пра³тично� ÀтримÀється� на� одно-
мÀ� висо³омÀ� по³азни³À� (80,0�%� À� дітей� 1-3� міс.,
81,8 %�–�3-6�міс.,�81,4�%�–�6-12�міс.)�на�фоні�по-
стÀпово�о� зниження� ³іль³ості� сероне�ативних� до
цьо�о�збÀдни³а�малю³ів� (з�13,4�до�6,2�%�відповід-
но).�Лише�після�першо�о�ро³À�життя�³іль³ість�імÀн-
них� до� цитоме�аловірÀсÀ� дітей� різ³о� знижÀється
(до�66,6�%).�При�цьомÀ�сÀттєво�зростає�рівень�не-

імÀнних� пацієнтів� (26,8�%).� Слід� відзначити,�що� в
³ожній� ві³овій� �рÀпі� обстежених� дітей� реєстрÀва-
лися� пацієнти� з� позитивними� анти-ЦМВ� IgМ,� по-
³азни³ами� �острої� інфе³ції.

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� IgG� в
³рові� дітей� першо�о� ро³À� життя� та� інфі³Àвання
пацієнтів� цієї� ві³ової� �рÀпи� різними� видами� поши-
рених� серед� дорослих� цитоме�аловірÀсів.

4,8
4,4

3,24

4,3 4,6

0

1

2

3

4

5

МO/мл

новонар. 1-3 міс. 3-6 міс. 5-12 міс. 1-3 роки

вік

Мал.�1.�Динамі³а�рівня�анти-ЦМВ�імÀно�лобÀлінів�G�À�³рові�новонароджених�і�дітей�ранньо�о�ві³À.

Підтвердженням� цьо�о� припÀщення� є� �рафіч-
не� зображення� динамі³и� титрÀ� антицитоме�ало-
вірÀсних� IgG� ³рові� дітей� (мал.� 1),� з� я³о�о� видно,
що�ма³симальні� по³азни³и� відзначені� À� ³рові� но-
вонароджених,� в� я³ій� бÀла� найвищою� ³онцентра-
ція� специфічних� імÀно�лобÀлінів� материнсь³о�о

походження,� та�дітей�старших�за�1�рі³,� значна�ча-
стина� я³их� вже� бÀла� постнатально� інфі³ована
цитоме�аловірÀсом.�У�віці�3-6�міс.,�³оли�реєстрÀєть-
ся� та³� званий� «імÀноло�ічний� провал»,� обÀмовле-
ний� рÀйнÀванням� материнсь³их� антитіл,� рівень
анти-ЦМВ� IgG�бÀв�мінімальним.
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Таблиця�4

Підходи�до�специфічної�діа�ности³и�вродженої�та�набÀтої�ЦМВ�інфе³ції�À�дітей�ранньо�о�ві³À

Рівні�анти-ЦМВ�IgG�

Варіант�
первинне�обстеження��

динамі³а� 
спостереження�

Анти-ЦМВ�IgМ�
ПЛР�(ДНК ЦМВ�–� 

сеча,�слина)�
Висново³�

А�
Висо³і,�що�дорівнюють� 

материнсь³им�
Зростання� +�–� +�–�

В� Не�висо³і� Зростання�� +� +�

Вроджена� 
ЦМВ�інфе³ція�

С� Нижчі�за�материнсь³і�

Зниження�в�перші� 
місяці�з�подальшим�
зростанням�після� 
2-6�міс.�життя�

+�–� +�–�

D� ВідсÀтні�
Зростання�після� 
2-6�міс.�життя�

+� +�

НабÀта�ЦМВ� 
інфе³ція�

Я³�видно�з�даних� таблиці�4,�діа�ноз�вродженої
ЦМВ� інфе³ції� встановлювали� на� підставі� наявності
висо³ої�³онцентрації�анти-ЦМВ�IgG�³рові,�титр�я³их
перевищÀвав� материнсь³ий� вже� при� первинномÀ
обстеженні� і� в� динаміці� спостереження� зростав.
Та³і�по³азни³и�мали�місце�À�32�дітей� і�À�8�поєднÀ-
валися� із� ПЛР+.� У� 10� хворих� при� первинномÀ� об-
стеженні� на� першомÀ� місяці� життя� визначалися
позитивні�специфічні� IgМ�та�наростаючі�в�динаміці
спостереження�титри�IgG,�я³і�ще�À�9�дітей�поєднÀ-
валися� із� позитивною�ПЛР.� Наведені� дані� специ-
фічно�о� обстеження� та³ож� свідчили� про� вродже-
нÀ�ЦМВ� інфе³цію.

Діа�ности³а� набÀтої� ЦМВ� інфе³ції� базÀвала-
ся� на� настÀпних� даних� специфічно�о� обстежен-
ня� ³рові� дітей:� динамічне� зниження� титрÀ� анти-
ЦМВ� IgG� в� перші� 2-3� міс.� життя� з� подальшим� їх
зростанням� після� 3-6�міс.,�що� відмічалося� À� всіх
27� хворих.�У�6�дітей�цієї� �рÀпи�додат³ово�визна-
чалися�позитивні� IgМ,�À�2�–� IgМ+�та�ПЛР+,�À�4�–
ПЛР+.

Та³им� чином,� після� динамічно�о� специфічно-
�о� обстеження� À� 59� дітей� бÀло� встановлено�фа³т
внÀтрішньоÀтробно�о,� а� À� 27� –� постнатально�о
інфі³Àвання� цитоме�аловірÀсом.

В� подальшомÀ� ми� провели� аналіз� ³лінічних
особливостей� перебі�À� захворювання� À� дітей,
інфі³ованих� цитоме�аловірÀсом� À� різні� терміни
(внÀтрішньоÀтробно� чи� постнатально).

Проведений� аналіз� ³ліні³о-лабораторних� да-
них� хворих� із� вродженою�ЦМВ� інфе³цією� по³азав,
що� домінÀючим� ³лінічним� симптомом� бÀла� трива-
ла� неонатальна� жовтяниця,� я³а� мала� місце� À� 35
(59,3� %)� пацієнтів,� сÀпроводжÀвалася� �епато-
спленоме�алією� і� в� середньомÀ� тривала

(25,0±16,2)�діб.�У�15�дітей� із�неонатальною�жовтя-
ницею� бÀло� відмічено� підвищення� рівня� АлАТ,� і� в
одно�о� –� тромбоцитопенію.�ДрÀ�им�синдромом�за
частотою� реєстрації� при� вродженій� ЦМВ� інфе³ції
бÀв� синдром� перинатально�о� Àраження� ЦНС� (за-
реєстрований� À� 26� дітей� –� 24,1�%),� я³ий� À� 12� па-
цієнтів� поєднÀвався� з� тривалою� неонатальною
жовтяницею.� Слід� відзначити,�що� À� 4� дітей� бÀло
діа�ностовано� тяж³е� Àраження� центральної� нерво-
вої� системи:� À� 2� –� лі³ворно-�ідроцефальний� син-
дром,� в� 1� –� тетрапарез,� в� 1� –� атрофія� зорово�о
нерва.� Лише� 10� пацієнтів� (16,6�%)� цієї� �рÀпи� за
даними� ³ліні³о-лабораторно�о� обстеження� бÀли
пра³тично� здоровими.

У� �рÀпі� дітей,� в� я³их� за� даними� специфічно�о
обстеження� бÀло� діа�ностовано� постнатальнÀ
ЦМВ�інфе³цію,�провідним�симптомом�маніфестації
патоло�ії� бÀв� бронхітний� (реєстрÀвався� À� 21� ди-
тини).�Прояви��остро�о�бронхітÀ�вини³али�на�фоні
³лінічних� озна³� ³атарально�о� Àраження� слизо-
вих� оболоно³� рото�лот³и� та� сÀпроводжÀвалися
підвищенням� температÀри� тіла.� Частіше� Àражен-
ня� бронхів� набÀвало� хара³терÀ� бронхообстрÀ³-
тивно�о� синдромÀ.� Саме� на� фоні� та³их� проявів
реєстрÀвалося� підвищення� титрÀ� анти-ЦМВ� IgG
³рові�дитини�та�позитивні� IgМ.�В�середньомÀ�епі-
зод� �остро�о� бронхітÀ� при� постнатальній� ЦМВ
інфе³ції� вини³ав� на� (5,2±2,2)� міс.� життя� і� тривав
(10,0±3,8)� діб.� У� 12� пацієнтів� на� фоні� �остро�о
бронхітÀ� бÀло� зареєстровано� �епатоме�алію� та
нетривале� підвищення� рівня� АлАТ.� У� 6� дітей,� в
я³их� за� даними� специфічно�о� обстеження� бÀло
встановлено� фа³т� постнатально�о� інфі³Àвання
ЦМВ,� жодних� ³лінічних� озна³� патоло�ії� не� бÀло� –
вони� бÀли� пра³тично� здорові.
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Âèñíîâêè
1. Підвищення�рівня�³ортизолÀ�та�інсÀлінÀ�³рові

ва�ітних� з� висо³ими� по³азни³ами� антицитоме�а-
ловірÀсних� імÀно�лобÀлінів� в³азÀє� на� наявність
хронічно�о� стресÀ� À� ви�ляді� персистÀючої� ЦМВ
інфе³ції,� що� призводить� до� порÀшення� адапта-
ційно-³омпенсаторних� механізмів� та� Àс³ладнює
перебі�� ва�ітності.

2. При� персистÀючій�ЦМВ� інфе³ції� À� ва�ітних� в
третьомÀ�триместрі�відмічається�напрÀження�фізіо-
ло�ічних� механізмів� забезпечення� фÀн³ціонÀван-
ня� фетоплацентарно�о� ³омпле³сÀ,� по³азни³ами
чо�о� є� дисбаланс� «плацентарних� �ормонів»� (ви-
со³ий� рівень� плацентарно�о� ла³то�енÀ� при� зни-
женомÀ� забезпеченні� хоріонічним� �онадотропі-
ном)� та� висо³а� частота� УЗ-мар³ерів�фетоплацен-
тарної� дисфÀн³ції.

3. 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
матері� дає� можливість� своєчасно� діа�ностÀвати
внÀтрішньоÀтробнÀ� інфе³цію,� а� висо³і� рівні� анти-
ЦМВ� IgG�³рові�пацієнтів�цієї� ві³ової� �рÀпи�є�відоб-
раженням� «вроджено�о»� імÀнітетÀ� до� цих� поши-
рених� вірÀсних� чинни³ів� і� не�можÀть� бÀти� ви³ори-
стані� я³� основний� по³азни³� інфі³Àвання� ЦМВ.

4. Постнатальне� інфі³Àвання� цитоме�аловірÀ-
сами�дітей�перших�ро³ів�життя�частіше�відбÀваєть-
ся� À� дрÀ�омÀ� півріччі.

5. Превалюючими� ³лінічними�озна³ами� вродже-
ної� ЦМВ� інфе³ції� є� синдром� тривалої� неонатальної
жовтяниці� з� �епатоспленоме�алією� та�перинатальне
Àраження�ЦНС,� я³і� реєстрÀються� з� періодÀ� новона-
родженості� та�мають�торпідний�перебі�.

6. НабÀта�ЦМВ� інфе³ція� на� першомÀ� році� жит-
тя�частіше�дебютÀє�проявами��остро�о�обстрÀ³тив-
но�о� бронхітÀ,� я³ий�майже� À� половини� хворих� сÀ-
проводжÀється� �епатоме�алією� та� нетривалим
підвищенням� а³тивності� АлАТ.
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R O L E  O F  C Y T O M E G A L O V I R U S  I N
P A T H O L O G Y  O F  P R E G N A N C Y ,  F E T U S
A N D  I N F A N T S

O.V.�Usachova

SUMMARY.�Basing�on�the�examination�of�85�women
in�different�terms�of�pregnancy�and�90�newborn�children
it�has�been�established�that�increase�of�level�of�cortisol
and�blood�insulin�of�pregnant�women�with�high�indices
of�anticytomegalovirus�immunoglobulins�indicates�on
presence�of�chronic�stress�in�the�guise�of�persisting
cytomegalovirus� (CMV)� infection� which� results� in
disturbance�of�adaptative-compensatory�mechanisms
and�complicates�the�course�of�pregnancy.
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It�has�been�marked�that�only�the�complex�diagnostical
approach� with� taking� into� account� anamnestic
(antenatal� and� perinatal� anamnesis),� clinical� and
serological� data� of� the� child� and�mother�makes
possible� the� timely� diagnostication� of� intrauteral

infection�and�high�levels�of�anti-CMV�IgG�in�patients’
blood�can’t�be�used�as�the�principle�parameter�of
CMV� infectioning.
Key� words:� cytomegalovirus,� pregnancy,� fetus,
infants.
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Хар³івсь³а�медична�а³адемія�післядипломної�освіти

Е±спрес-діа�ности±а�менін�о±о±ово�о�менін�іт¾
ґр¾нт¾ється�на�±ас±аді�реа±цій�¾�плазмі�личино±�т¾-
тово�о�шов±опряд¾�(Воmbyx�mori),�ви±ли±аних�пепти-
до�лі±аном.�Основний�фермент�цьо�о�±ас±ад¾�профе-
нол-о±сидаза�±аталіз¾є�реа±цію�перетворення�е±зо-
�енно�о� с¾бстрат¾� 3,4-ди�ідро±сифенілаланін� ¾
меланін.�А±тивність�фермент¾�пропорційна�±онцент-
рації�пептидо�лі±ан¾.

Ключові�слова:�±літинна�стін±а,��нійний�ба±те-
рійний�менін�іт,�менін�о±о±овий�менін�іт,�плазма�ли-
чино±�т¾тово�о�шов±опряд¾,�пептидо�лі±ан.

ПровіднÀ� роль� À� пато�енезі� �нійних� ба³терій-
них� менін�ітів� (ГБМ)� віді�рає� стимÀляція� ³літин
ма³роор�анізмÀ� надмірною� ³іль³істю� ба³терій� та
фра�ментів� ³літинної� стін³и� (ендото³синів),� що
надходять� À� ³ровоплин� і� цереброспінальнÀ� ріди-
нÀ� (ЦСР)� [1-3].

Клітинна� стін³а� (КС),� я³� Àже� добре� відомо,� є
важливим� і� обов’яз³овим� стрÀ³тÀрним� елементом
більшості� про³аріотних� ³літин.� На� част³À� ³літинної
стін³и�припадає�від�5�до�50�%�сÀхих�речовин�³літи-
ни.� КС� �рампозитивних� і� �рамне�ативних� ба³терій
різ³о� відрізняються� за� хімічним� с³ладом.�До� с³ла-
дÀ� КС� ба³терій� входить� 7� різних� �рÀп� хімічних� ре-
човин,� при� цьомÀ� пептидо�лі³ан� (ПГ)� присÀтній
тіль³и�в�КС.�У� �рампозитивних�ба³терій� він� стано-
вить�основнÀ�масÀ�речовини�КС�(від�40�до�90�%),�À

�рамне�ативних� –� вміст� ПГ� значно� менший� (1-
10 %)� [4].

ПГ� –� специфічний� �етерополімер,� я³ий� побÀ-
дований� із� залиш³ів�N-ацетил�лю³озамінÀ� і�N-аце-
тилмÀрамової� ³ислоти,� сполÀчених� між� собою� за
допомо�ою� β-1,4-�лі³озидних� зв’яз³ів,� що� чер�À-
ються.�До�N-ацетилмÀрамової�³ислоти�приєднаний
³орот³ий� пептидний� хвіст,� що� с³ладається� з� не-
вели³о�о� числа� (зазвичай� 4-5)� аміно³ислот.� В
еÀба³терій� (істинні� ба³терії)� знайдено� більше� 100
різних� хімічних� типів� ПГ.� Більшість� відмінностей
належить�до�пептидної�частини�йо�о�моле³Àли�[4].

У� �рамне�ативних� еÀба³терій� бÀдова� КС� наба-
�ато�с³ладніша,�ніж� À� �рампозитивних� (мал.�1).�ПГ
Àтворює� тіль³и� внÀтрішній�шар� КС,� нещільно� при-
ля�аючи� до� цитоплазматичної� мембрани.� Хімічна
стрÀ³тÀра�ПГ� �рамне�ативних� еÀба³терій� в� основ-
номÀ� схожа� із� стрÀ³тÀрою� типово�о�ПГ� �рампози-
тивних� еÀба³терій.

На�жаль,� À�даний�час� ³лінічна�пра³ти³а�не�має
в� своємÀ� розпорядженні� достÀпних�методів� лабо-
раторної� діа�ности³и� ба³терійних� ендото³синів.
Висо³очÀтлива� реа³ція� з� лізатом� ³рабів� родÀ
Limulus� хара³теризÀється� не� тіль³и� дорожнечею,
але� й� недостатньою� специфічністю� (взаємодіє
тіль³и� з� ліпополісахаридом)� [5].

У� світовій� пра³тиці� відомий� спосіб� визначення
ба³терійних� ендото³синів� в�ЦСР� À� хворих� на� ГБМ
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із� ви³ористанням� плазми� личино³� тÀтово�о�шов-
³опрядÀ�(Воmbyx�mori�a.),�запропонований�японсь-
³ими�вченими�в�2003�р.� [5].�Метод�заснований�на
³ас³аді�реа³цій�À��емолімфі�В.�mori�(silkworm�larvae
plasma� –�SLP),� ви³ли³аним�ПГ� (мал.� 2).�SLP-реа³-
ція� обÀмовлена� настÀпними� причинами.� З� ÀрахÀ-
ванням�пато�енезÀ�ГБМ�À�ЦСР�хворих�є�ПГ,�я³ий�є
³омпонентом� КС� �рампозитивних� і� �рамне�атив-
них� ба³терій.� Гемолімфа� В.�mori� містить� природ-
ний�фермент�профенол-о³сидазÀ,�що�вистÀпає�³а-
талізатором� реа³ції� взаємодії� ПГ� з� е³зо�енним
сÀбстратом� 3,4-ди�ідро³сифенілаланіном� з� Àтво-
ренням� меланінÀ,� я³ий� під� час� ін³Àбації� забарв-
лює� реа³ційнÀ� сÀміш� À� темний� ³олір.� А³тивність
ферментÀ,� а� отже� й� стÀпінь� забарвлення,� пропор-
ційна�³онцентрації�ПГ�À�ЦСР�хворо�о.�Реа³ція�спе-
цифічна� для� �рампозитивних� і� �рамне�ативних
ба³терій.

Запропонований� авторами�SLP-тест� бÀв� апро-
бований�на�малій�³іль³ості�пацієнтів,�À�дослідженні
не� бÀло� хворих� на�менін�о³о³овий�менін�іт� (ММ),
збÀдни³и� я³о�о� є� основним� етіоло�ічним� а�ентом
À�стрÀ³тÀрі�ГБМ.

Мета� дослідження� –� оцінити� чÀтливість� ново�о
способÀ� е³спрес-діа�ности³и�ММ�шляхом� ви³ори-
стання� плазми� личино³� тÀтово�о�шов³опрядÀ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Матеріалом�дослідження�бÀла�ЦСР�хворих�на�менін-

�о³о³овий�та��ерпетичний�(HSV�1,�2)�менін�іти,�я³і�пере-
бÀвали�на�стаціонарномÀ�лі³Àванні�в�обласній�³лінічній
інфе³ційній� лі³арні�м.� Хар³ова,� я³а� є� ³лінічною�базою
³афедри� інфе³ційних� хвороб�медичної� а³адемії� після-
дипломної�освіти.�Пацієнти�бÀли�розділені�на�три��рÀпи
по�10�осіб.�У�першÀ��рÀпÀ�входили�хворі�з�менін�о³о³о-
вим�менін�ітом,�À�я³их�діа�ноз�бÀв�підтверджений�ба³-
теріоло�ічним�дослідженням�та�полімеразною�ланцю�о-
вою�реа³цією�(ПЛР).�До�дрÀ�ої��рÀпи�бÀли�відібрані�хворі
з��ерпетичним�менін�ітом�(ГМ),�підтвердженим�сероло-
�ічним�методом�та�ПЛР.�Третю��рÀпÀ�с³лали�особи�з�інта³-
тною�ЦСР� (³онтрольна� �рÀпа).�Ві³� хворих� ³оливався� в
межах�від�18�до�43�ро³ів.�Зраз³и�ЦСР�відбирали�в�об’ємі
0,5�мл� при� проведенні� діа�ностичної� спинномоз³ової
пÀн³ції�з�ви³ористанням�одноразових�пÀн³ційних��оло³�і
стерильних�апіро�енних�одноразових�пробіро³�для�за-
побі�ання�несправжньопозитивних�резÀльтатів.

ПлазмÀ�В.�mori�забирали�À�стерильних�Àмовах�і�до
е³спериментÀ�збері�али�під�шаром�мінеральної�олії�при
температÀрі�-20�°С.�Зраз³и�ЦСР�розводили�0,9�%�роз-
чином�NaCl�À�співвідношенні�1:100.�До�100�м³л�³ожно-
�о�зраз³а�розведеної�ЦСР�додавали�100�м³л�Good’s�бÀ-
ферÀ�з�10�м³л�е³зо�енно�о�сÀбстратÀ�3,4-ди�ідро³си-

фенілаланін�(10�м³�/мл)�та�10�м³л��емолімфи�личино³
³апÀстяної�білян³и.�ОдержанÀ�сÀміш�ін³ÀбÀвали�при�30 °С
протя�ом� 60� хв.� ОптичнÀ�щільність� проб� вимірювали
при� довжині� хвилі� 490� нм� планшетним�фотометром
(Тесаn,�Classic).�Додат³ово�проводили�два�³онтрольних
досліди,� ³оли� замість� розведеної� ЦСР� до� реа³ційної
сÀміші�додавали�0,9�%�розчин�хлоридÀ�натрію�без�вмістÀ
ПГ� (не�ативний�³онтроль)� та�розчин�стандартно�о�ПГ
(Імафарма,� Росія)� –� 10� п�/мл� (позитивний� ³онтроль).
Для�визначення�³онцентрації�ПГ�À�ЦСР�хворо�о�за�стÀ-
пенем� забарвлення� реа³ційної� сÀміші� ви³ористовÀва-
ли� завчасно� побÀдованÀ� ³алібрÀвальнÀ� ³ривÀ�шляхом
послідовно�о�розведення�стандартно�о�ПГ�з�встанов-
ленням�однозначної�відповідності�між�³ожним�³он³рет-
ним� значенням� ³онцентрації� ПГ� і� значенням� оптичної
щільності� сÀміші.

Живий�³лональний�матеріал�бÀв�наданий�завідÀва-
чем� лабораторії� зарод³ових� і� стовбÀрних� ³літин� ХНУ
ім.�В.Н.�Каразіна�професором�В.�Климен³ом.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
При�проведенні�SLP-тестÀ�в�ЦСР�хворих�на�ММ

та� в� позитивномÀ� ³онтролі� відбÀвалось� темне� за-
барвлення� досліджÀваних� сÀмішей.� У� варіантах� з
хворими� на� ГМ,� пацієнтів� з� інта³тним� лі³вором� і
не�ативним� ³онтролем� сÀміші� не� забарвлювались.
ВізÀальні� зміни� в³азÀють� на� те,�що� À� лі³ворі� хво-
рих�першої��рÀпи�цир³Àлює�ПГ,�а�À�дрÀ�ій��рÀпі�ПГ
відсÀтній� або� йо�о� ³онцентрація� мінімальна.

Аналіз� даних� оптичної� щільності� реа³ційних
сÀмішей�(табл.�1)�свідчить,�що�À�хворих�на�ММ�цей
по³азни³� становив� (0,687±0,320)� нм� і� бÀв� віро�ід-
но� (Р<0,05)� вищим,� ніж� À� варіантах� з� ГМ� –
(0,091±0,020)� нм,� ³онтрольною� �рÀпою� –
(0,083±0,023)� нм,� не�ативним� ³онтролем� –
(0,077±0,02)� нм� та� з� тенденцією� до� даних� пози-
тивно�о� ³онтролю.� Виявлені� по³азни³и� оптичної
щільності� À� хворих� на�ММ� варіювали� від� 0,327� до
1,218�нм� і�залежали�від�ПГ�À�ЦСР.

Концентрацію�ПГ�в�ЦСР�À�хворих�на�ММ,�ГМ�та
з� інта³тним� лі³вором� визначали� за� ³алібрÀваль-
ною� ³ривою,� с³ориставшись� даними� оптичної
щільності� À� різних� варіантах� дослідів,� наведених
À�таблиці�1.�Кіль³існий�вміст�ПГ�в�ЦСР�À�хворих�на
ММ� с³лав� (15,35±6,89)� п�/мл,� що� віро�ідно
(Р<0,05)�вище,�ніж�по³азни³и�ПГ�À�пацієнтів�з�ГМ�-
(0,92±0,52)� п�/мл� та� із� середніми� по³азни³ами� в
³онтрольній� �рÀпі� –� (0,47±0,51)� п�/мл� (табл.� 2).
Отримані�резÀльтати�підтверджÀють�наявність�про-
порційної� залежності� між� оптичною�щільністю� ре-
а³ційної� сÀміші� (стÀпенем� забарвлення)� і� ³онцен-
трацією�ПГ� À�ЦСР�хворо�о.
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Мал.�1.�Клітинна�стін³а��рампозитивних�(А)�і��рамне�ативних�(Б)�ба³терій:
1� –� цитоплазматична�мембрана;� 2� –� пептидо�лі³ан;� 3� –� периплазматичний� простір;� 4� –� зовнішня�мембрана;
5�-�цитоплазма,�в�центрі�я³ої�знаходиться�ДНК.

 

Пропрофенолоксидаза-
активуючий ензим 

Профенолоксидаза-
активуючий ензим 

Фенолоксидаза Профенолоксидаза 

Допахром 

Пептидоглікан-розпізнавальний 
протеїн 

ДОПА  
(3, 4-Дигідроксифенілаланін) 

Пептидоглікан 

Меланін 

Гемолімфа 

Мал.�2.�Кас³ад�реа³цій�SLP�(К.�Іnada�et�al.,�2003)
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Таблиця�1

Значення�оптичної�щільності�досліджÀваних�проб

Оптична�щільність�сÀмішей�за�варіантами�(нм)�
Кіль³ість�дослідів�À�
³ожномÀ�варіанті� Хворі�на�ММ� Хворі�на�ГМ� Контрольна��рÀпа�

Не�ативний� 
³онтроль�

Позитивний� 
³онтроль�

1� 0,740� 0,095� 0,121� 0,058� 1,987�

2� 0,648� 0,123� 0,097� 0,048� 1,748�

3� 0,421� 0,143� 0,056� 0,057� 1,697�

4� 0,327� 0,085� 0,047� 0,087� 1,748�

5� 0,987� 0,066� 0,068� 0,087� 1,748�

6� 1,100� 0,064� 0,113� 0,087� 1,748�

7� 0,641� 0,077� 0,089� 0,087� 1,748�

8� 0,345� 0,085� 0,074� 0,087� 1,748�

9� 0,445� 0,074� 0,087� 0,087� 1,748�

10� 1,218� 0,093� 0,087� 0,087� 1,748�

Таблиця� 2

Концентрація�ПГ�À�ЦСР�хворих�на�ММ�та�ГМ�відповідно�до�оптичної�щільності�реа³ційних�сÀмішей

Концентрація�ПГ,�п�/мл�Кіль³ість�дослідів� 
À�³ожномÀ�варіанті Хворі�на�ММ� Хворі�на�ГМ� Контрольна��рÀпа�пацієнтів�

1� 17,1� 0,9� 1,5�

2� 9,2� 1,7� 0,8�

3� 12,3� 2,0� 0,0�

4� 7,7� 0,7� 0,0�

5� 20,7� 0,5� 0,1�

6� 21,4� 0,5� 1,1�

7� 16,8� 0,6� 0,5�

8� 11,1� 0,7� 0,1�

9� 8,3� 0,6� 0,5�

10� 28,9� 1,0� 0,1�

Та³им� чином,� SLP-тест� має� сÀттєві� перева�и
порівняно�з� іншими�методами�діа�ности³и:�віднос-
на� простота� аналізÀ,� невисо³а� вартість,� надійність
і�швид³ість� отримання� резÀльтатів,� специфічність
і�висо³а�чÀтливість�в�ЦСР�À�хворих�на�ММ,�де�вміст
ПГ�незначний.�Вели³і�надії�ми�по³ладаємо�на�мож-
ливість� ви³ористання�цьо�о� тестÀ� в� ³лінічній�пра³-
тиці� для� ранньої� діа�ности³и� �острих� менін�ітів,
³оли� принципово� не� стіль³и� точне� визначення
збÀдни³а,� с³іль³и� встановлення� само�о� фа³тÀ
ба³терійно�о� існÀвання.

Âèñíîâêè
1. SLP-тест�є�швид³им�і�надійним�методом�ран-

ньо�о� виявлення� ПГ� À� лі³ворі� хворих� на�ММ.

2. SLP-тест� може� ви³ористовÀватися� для� ви-
значення� ³іль³ості� �рампозитивних� і� �рамне�атив-
них� ба³терійних� ендото³синів� (по³азни³� тяж³ості)
та� диференційної� діа�ности³и� з� вірÀсними�менін-
�ітами.

3. SLP-тест� може� бÀти� методом� моніторин�À
ефе³тивності� антиба³терійної� терапії� хворих� на
ГБМ.
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D E T E C T I N G  O F  B A C T E R I A L
E N D O T O X I N S  I N  P A T I E N T S  W I T H
M E N I N G O C O C C A L  M E N I N G I T I S  W I T H
U S I N G  S I L K W O R M  L A R V A E  P L A S M A

V.P.�Maly,�P.V.�Nartov,�V.Ye.�Kulshyn
SUMMARY.� Express-method� of� meningococcal
meningitis�diagnostics�is�based�on�plasma�cascade

reactions�in�silkworm�larvae�(Воmbyx�mori)�caused
by�peptidoglycan.�The�basic�enzyme�of�this�cascade
prophenol�oxidase�activates�the�reaction�of�exogenous
substrate�3,4-dihydroxyphenilalanine�transformation
into�melanin.�Activity� of� enzyme� is�proportional� to
concentration�of�peptidoglycan.
Key� words:� cellular� wall,� purulent� bacterial
meningitis,� meningococcal� meningitis,� silkworm
larvae�plasma,�peptidoglycan.
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Метою�дослідження�б¾ло�вивчення�поширеності
Лайм-бореліоз¾�серед�хворих�ревматоло�ічних�стаці-
онарів.�У�15,3�%�хворих�з�діа�нозом�реа±тивний�арт-
рит�виявлено�діа�ностичний�рівень�антитіл�±лас¾�IgG
до�борелій.�Висвітлені�питання�±лінічної�диференцій-
ної�діа�ности±и�Лайм-артрит¾�і�реа±тивно�о�артрит¾.
Ре±омендовано�виявляти�протибореліозні�антитіла�в
ІФА�хворих�з�реа±тивним�артритом,�проявами�с¾�ло-
бово�о�синдром¾�нез’ясовано�о��енез¾,�особливо�за
наявності�відповідно�о�епідеміоло�ічно�о�анамнез¾.

Ключові�слова:�Лайм-бореліоз,�±ліщі,�борелії,
с¾�лоби,�реа±тивний�артрит.

Ураження� опорно-рÀхово�о� апаратÀ,� зо³рема
сÀ�лобів,� на� почат³À� III� тисячоліття� є� серйозною
медичною� проблемою� з� о�лядÀ� на�широ³е� поши-
рення,� частÀ� причинÀ� тимчасової� втрати� праце-

здатності� та� інвалідності.� Серед� етіоло�ічних�фа³-
торів,� що� спричиняють� Àраження� сÀ�лобів,� часті
мі³робні� а�енти,� я³і� здатні� безпосередньо� Àража-
ти� сÀ�лоби,� а� та³ож� індÀ³Àвати� імÀнопатоло�ічні
процеси.

Лайм-бореліоз� (ЛБ)� –� ендемічна� трансмісив-
на�хвороба,�збÀдни³ом�я³ої�є�Borrelia�burgdorferi,�а
переносни³ом� –� і³содові� ³ліщі.� Поряд� з� Àражен-
ням�ш³іри�та�нервової�системи,�Àраження�сÀ�лобів
є� одним� з� типових� ор�анних� проявів� ЛБ� і� може
реєстрÀватися� я³� À� ранній,� та³� і� в� пізній� період
хвороби� [1].� Лайм-артрит� (ЛА)� бÀв� першою
³лінічною�формою,� з� я³ої� почалось� вивчення� ЛБ
я³� о³ремої� нозоло�ічної� форми�ще� до� від³риття
збÀдни³а� хвороби� [2].

В� У³раїні� сформовані� стій³і� ендемічні� ланд-
шафтні� зони� бореліозÀ,� À� приле�лих� до� них� на-
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селених� пÀн³тах� почастішали� випад³и� хвороби.
А³тÀальною� проблемою� є� виявлення� Àражень
опорно-рÀхово�о� апаратÀ� серед� с³ладних� для
діа�ности³и� безеритемних� форм� ЛБ,� вели³а
частина� я³их� може� перебі�ати� під� мас³ою� різних
ревматоло�ічних� захворювань.� Вели³е� значен-
ня� має� диференціація� артритів� бореліозної� при-
роди� і� реа³тивних� артритів� (РеА),� я³і� є� однією� з
найчастіших� форм� Àраження� сÀ�лобів� À� осіб� мо-
лодо�о� ві³À.

Метою� дослідження� бÀло� встановлення� час-
тоти� виявлення� протибореліозних� антитіл� серед
хворих,� я³і� Àшпиталювалися� в� ревматоло�ічні
відділення� з� діа�нозом� РеА,� дослідження� хара³-
терÀ� Àраження� сÀ�лобів� і� основних� ³ліні³о-діа�но-
стичних� особливостей�ЛА.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Обстежено�72�хворих,��оспіталізованих�в�ревмато-

ло�ічні�відділення�м.�Львова�з�діа�нозом�РеА,�серед�я³их
бÀло�29�чолові³ів� і�43�жін³и.�Середній�ві³� (39,4±2,84)
ро³и.�Виявляли�протибореліозні�антитіла�³ласÀ�IgG�в�ІФА
за�допомо�ою�тест-системи�«Боррелиоз-ИФА»�наÀ³о-
во-виробничої�фірми�«Omnix»� (СПб,�Росія).�РезÀльтат
дослідження�вважався�позитивним,�я³що�³оефіцієнт�се-
ропозитивності�(КС)�бÀв�більшим�від�1,1,�що,�відповід-
но�до�інстрÀ³ції�виробни³а,�відповідало�титрÀ�сироват-
³и�1:100�і�вищомÀ.�ЧастотÀ�виявлення�протибореліоз-
них�антитіл�порівнювали�з�відповідними�даними��рÀпи
порівняння�(60�здорових�донорів�³рові),�що�бÀла�зістав-
ною�за�ві³ом�і�статтю.�У�серопозитивних�осіб�з�метою
верифі³ації�діа�нозÀ�ЛБ�оцінювали�³ліні³о-анамнестичні

дані,�зо³рема�з’ясовÀвали�фа³т�присмо³тÀвання�³ліщів,
наявність�в�анамнезі�пато�номонічно�о�симптомÀ�ран-
ньої�стадії�ЛБ�–�мі�рÀючої�еритеми,�я³а�мо�ла�передÀ-
вати�артритÀ.�У�хворих�оцінювався�хара³тер�сÀ�лобово-
�о�синдромÀ,�позасÀ�лобові�прояви�недÀ�и.�Для�з’ясÀ-
вання�цито³іново�о�профілю�о³ремим�серопозитивним
хворим�з�вираженим�сÀ�лобовим�синдромом�визнача-
ли�в�сироватці�³рові�IFN-γ,�IL-4,�TNF-α,�а�отримані�дані
порівнювали�з�відповідними�даними�здорових�донорів
³рові� –� 20� осіб.� У� всіх� виявлених� серопозитивних
пацієнтів�проводили�додат³ові�сероло�ічні�обстеження
в�ІФА:�виявлення�протибореліозних�IgM,�а�та³ож�IgM�та
IgG�до�Chlamydia�trachomatis,�ос³іль³и�цей�етіоло�ічний
чинни³�є�найчастішою�причиною�РеА.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
РезÀльтати� досліджень� свідчать,�що� з� 72� хво-

рих,� я³і� бÀли� �оспіталізовані� в� ревматоло�ічні
відділення� з� діа�нозом� РеА,� в� 11� осіб� виявлено
протибореліозні�антитіла,�що�становить�15,3�%,�тоді
я³� À� �рÀпі� порівняння,� я³À� становили� донори,� се-
ропозитивних� бÀло� лише� 5�%� (P<0,05).� Серед� се-
ропозитивних� осіб� бÀло� 5� чолові³ів� і� 6� жіно³.� За-
слÀ�овÀє�на�Àва�À�те,�що�À�6�хворих�³оефіцієнт�се-
ропозитивності�бÀв�більшим�2,�а�À�3�з�них�–�більший
9�(табл.�1).

У� 5� пацієнтів� з� 11� в� анамнезі� бÀло� присмо³тÀ-
вання� ³ліщів:� À� 3� з� них� за� 1-2� ро³и� до� розвит³À
сÀ�лобово�о� синдромÀ� і� À� 2� хворих� –� за� 3-4� ро³и
до� недÀ�и.�Мі�рÀюча� еритема�мала�місце� в� анам-
незі�À�3�хворих,�в�одно�о�з�них�вона�бÀла�асоційо-
вана� з� Àраженим� ³олінним� сÀ�лобом.

Таблиця�1

Частота�виявлення�протибореліозних�антитіл�IgG�À�пацієнтів,��оспіталізованих�в�ревматоло�ічні
стаціонари�з�діа�нозом�реа³тивний�артрит

Серопозитивні� Коефіцієнт�серопозитивності�
ДосліджÀвані�особи� Всьо�о�

n� %� 1,1-1,5� 1,6-2,0� 2,1-9,0� >9,0�
Хворі�на�РеА�� 72� 11� 15,3*� 1� 4� 3� 3�
Донори�³рові� 60� 3� 5,0� 3� 0� 0� 0�

Приміт³а.�*�–�різниця�порівняно�з�донорами�³рові�достовірна�(P<0,05).

Артрит� хара³теризÀвався� помірними� або� ви-
раженими� запальними� явищами� À� 7� з� 11� хворих
(63,6�%),� в� інших� пацієнтів� спостері�ався� артрал-
�ічний� варіант� Àраження� сÀ�лобів� з� мінімальними
запальними�явищами.�При�артритномÀ�варіанті�ЛА
À� хворих,� ³рім� болю,� об’є³тивно� визначали� при-
пÀхлість�сÀ�лобів,� синовіт.� Інтенсивність�запальних
змін� частіше�бÀла� помірною,� е³сÀдативний� ³омпо-
нент� незначний.� В� однієї� особи� спостері�ався�ма-

сивний� синовіт� з� моноартри³Àлярним� типом� Àра-
ження� ³олінно�о� сÀ�лоба� і� мінімальним� больовим
синдромом.�При� додат³овомÀ� сероло�ічномÀ� дос-
лідженні� À� цьо�о� пацієнта� виявлений� діа�нос-
тичний�титр�IgM�до�С.�trachomatis,�що�дало�підста-
ви� діа�ностÀвати� поєднанÀ� бореліозно-хламідіоз-
нÀ� етіоло�ію� артритÀ� і� призначити� відповідне
³омпле³сне� лі³Àвання.� Наводимо� витя�� з� історії
хвороби.
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Хворий�А.,�17�ро±ів,��оспіталізований�в�ревмато-
ло�ічне�відділення�30.10.2006�р.�зі�с±ар�ами�на�болі
й�прип¾хлість�право�о�±олінно�о�с¾�лоба.�Вважав�себе
хворим�протя�ом�2�міс.�За�3�тиж.�до�появи�болю�в
±олінном¾�с¾�лобі�відмічав�свербіння�і�пе±¾чі�болі�в
¾ретрі,�я±і�вини±ли,�я±�вважав�пацієнт,�після�неза-
хищено�о� статево�о� ±онта±т¾.� Не� лі±¾вався.� При
о�ляді�в�ревматоло�ічном¾�відділенні�виявлено�знач-
ний�набря±�ліво�о�±олінно�о�с¾�лоба,�болючість�при
пальпації.�За�альний�аналіз�±рові:�ер.�4,29�Т/л,�Нв
124��/л,�лей±.�10,5�Г/л,�е.�0,�п.�3�%,�с.�71�%,�лімф.
24 %,�мон.�2�%,�ШОЕ�20�мм/�од,�тромб.�387�Г/л.�У
сироватці�±рові�методом�ІФА�виявлено�позитивний
рівень�антитіл�до�С.�trachomatis:�IgM�–�0,586/0,380
та�IgG�–�1,453/0,203.�Рентґено�рафія�±олінних�с¾�-
лобів:�¾щільнення�с¾�лобової�поверхні�право�о�±олін-
но�о�с¾�лоба,�дрібні�±¾тові�остеофіти.�При�о�ляді�ЛОР
виявлено�де±омпенсований�тонзиліт.�Клінічний�діа�-
ноз:�реа±тивний�артрит�на�тлі�хламідійної� інфе±ції,
де±омпенсовано�о�хронічно�о�тонзиліт¾.�Синовіт�пра-
во�о�±олінно�о�с¾�лоб¾,�а±тивність�II�ст.�Проведено
п¾н±цію�право�о�±олінно�о�с¾�лоба,�отримано�30�мл
синовіальної�рідини�запально�о�хара±тер¾.�Ви±онано
тонзилое±томію.�Хворий�отримав�протизапальн¾�і�ан-
тимі±робн¾�терапію�(ципрофло±сацин,�цефтриа±сон),
після�чо�о�стан�значно�по±ращився,�зменшились�про-
яви�с¾�лобово�о�синдром¾.

В� сироватці� ±рові� виявлені� позитивний� рівень
протибореліозних�антитіл:�IgM�–�0,646/0,265�та�IgG
–�1,264/0,205.�При�додат±овом¾�¾точненні�епіданам-
нез¾�встановлено,�що�в�червні�2005�р.�¾�хворо�о�б¾ло
присмо±т¾вання�±ліща,�після�чо�о�вини±�пахвинний
лімфаденіт.�Еритеми�не�б¾ло.�За�медичною�допомо-
�ою� не� звертався.� Для� з’яс¾вання� тип¾� ім¾нної
відповіді�в�сироватці�±рові�визначали�IFN-γ,� IL-4�та
TNF-α (27.11.2006).�Рівень�IFN-γ�становив�65,07�п�/мл,
що�значно�більше,�ніж�¾��р¾пі�±онтролю�(в�середньом¾
21,88±1,64� п�/мл).� Рівень� IL-4� становив�9,25� п�/мл
(¾��р¾пі�±онтролю�16,64±0,55�п�/мл).�Співвідношення
IFN-γ/IL-4=7,03� (в� �р¾пі� зіставлення� 1,31).� TNF-α
102,43�п�/мл�(в��р¾пі�зіставлення�59,41±3,81�п�/мл).
В�подальшом¾,�на�тлі�нормалізації�стан¾�хворо�о,�про-
ведено� повторне� лабораторне� обстеження
(12.03.2007):� IFN-γ� 31,83� п�/мл,� IL-4� 14,68� п�/мл
(співвідношення�IFN-γ/IL-4=2,17),�TNF-α�46,72�п�/мл.
Протибореліозних�антитіл�не�виявлено.

Наведений� ³лінічний� при³лад� ілюстрÀє
с³ладність� діа�ностично�о� пошÀ³À� À� випад³À� по-
єднання�де³іль³ох� етіоло�ічних� чинни³ів.�Не� ви³лю-
чено,�що�À�цьомÀ�випад³À�на�перебі��артритÀ�борелі-
озно-хламідійно�о� �енезÀ� впливала�ще� й� стрепто-
³о³ова�інфе³ція,�що�значно�ÀтрÀднювало�діа�ности³À

і� вибір� оптимально�о� лі³Àвання.� СÀ�лобовий� синд-
ром� сÀпроводжÀвався� дисбалансом�цито³інів,� я³ий
відображає� переважання� Th1� типÀ� відповіді,� підви-
щення�рівня� прозапальних�цито³інів,�що�є� ва�омим
фа³тором� про�ресÀвання� патоло�ічно�о� процесÀ� À
хрящовій� т³анині� сÀ�лобів� [3].

При� артрал�ічномÀ� варіанті� ЛА� 4� хворих� з� 11
тÀрбÀвали� тіль³и� болі.� Протя�ом� хвороби� одномо-
ментно� Àражались� 1-3� сÀ�лоби,� переважно� вели³і
й� середні.� Я³� À� разі� артритно�о� варіантÀ�ЛА,� та³� і
при� артрал�ічномÀ� варіанті� основні� озна³и� хво-
роби�бÀли� ідентичними:� ло³алізація�поблизÀ�місця
присмо³тÀвання� ³ліща,� частіше� моноартри³Àляр-
ний� тип� Àраження.

На�сьо�одні�в�літератÀрі�немає�систематизова-
них� даних� щодо� частоти� Àраження� сÀ�лобів� при
ЛБ� в� У³раїні.� В� європейсь³их� ³раїнах� серед
³лінічних� форм� ЛБ� Àраження� сÀ�лобів� займає
третє�місце�за�частотою�після�мі�рÀючої�еритеми� і
нейробореліозÀ�[4].�Та³,�À�Швеції�ЛА�спостері�аєть-
ся�À�7�%�хворих�на�ЛБ�[5].�У�Росії�частота�артритів
при� ЛБ� с³ладає� 2-8�%� залежно� від� ре�іонÀ� [1].� У
США�ЛА�є�найтиповішим�проявом�ЛБ�і�реєстрÀєть-
ся� значно� частіше,� ніж� À� Європі� –� À� 40�%� хворих,
причомÀ�хронічний�олі�оартрит�є�найчастішим�про-
явом� пізньо�о� ЛБ� [6].

Незважаючи� на� те,�що� ³лінічна� диференційна
діа�ности³а� ЛА� і� РеА� с³ладна� і� часто� неможлива
без� застосÀвання� специфічних� лабораторних� ме-
тодів,� Àточнити� діа�ноз� дозволяють� дані� анамне-
зÀ,� а� та³ож� особливості� ³лінічно�о� перебі�À.� Та³,
досліджено,�що� хоча� при� обох� хворобах� запален-
ню� сÀ�лобів� часто� передÀють� артрал�ії,� цей� симп-
том� частіше� трапляється� при�ЛА� [7].�Моноартрит
хара³терніший� для� ЛА,� а� поліартрит� більше� при-
таманний� РеА.� Тривалість� сÀ�лобово�о� синдромÀ
більша� при�ЛА� порівняно� з� РеА.

При� ЛА� частіше� ÀражÀються� вели³і� сÀ�лоби
(найчастіше� ³олінні),� до� то�о�ж� лі³тьові� та� плечові
сÀ�лоби� ÀражÀються� в� основномÀ� при� ЛА.� Дрібні
сÀ�лоби� ³истей� і� стоп� частіше� охоплюються� пато-
ло�ічним�процесом�при�РеА,� ³рім� то�о� хара³терне
Àраження� нав³олосÀ�лобових� м’я³их� т³анин,� хво-
роба� частіше� сÀпроводжÀється� �аряч³ою,� лей³о-
цитозом,�збільшенням�ШОЕ�[4,�7].

В� ендемічних� ре�іонах� з� ЛА� всіх� пацієнтів� з
�острими� і� хронічними� артритами,� етіоло�ічний
діа�ноз� я³их� залишається� нез’ясованим,� необхід-
но�сероло�ічно�обстежÀвати�на�ЛБ�в� ІФА�або�нРІФ
–� я³� правило� в� сироватці� ³рові� виявляється� ви-
со³ий� титр� IgG� до� борелій� [1,� 8].� При� нетиповій
³лінічній� ³артині� ЛА,� ³оли� дані� сероло�ічних� до-
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сліджень�не�дозволяють�надійно�підтвердити�діа�-
ноз,� доцільно� досліджÀвати� синовіальнÀ� рідинÀ
методом�ПЛР�[4].

Âèñíîâêè
1. Серед�хворих�на�реа³тивні�артрити�À�15,3�%

випад³ів� виявлено� діа�ностичний� рівень� проти-
бореліозних� антитіл� (À� �рÀпі� порівняння� тіль³и� À
5�%,�Р<0,05).

2. Для�Лайм-артритÀ� типовим� є�моно-� і� олі�о-
артри³Àлярний� хара³тер� Àраження� артритно�о,
або� артрал�ічно�о� типÀ.

3. З�метою�диференційної� діа�ности³и� доціль-
но� визначати� протибореліозні� антитіла� сироват-
³и� ³рові� в� ІФА� всім� хворим� з� реа³тивним� артри-
том,� проявами� сÀ�лобово�о� синдромÀ� нез’ясова-
но�о� �енезÀ,� особливо� за� наявності� відповідно�о
епідеміоло�ічно�о� анамнезÀ.
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D I A G N O S I N G  O F  L Y M E - B O R R E L I O S I S
A M O N G  T H E  R E A C T I V E  A R T H R I T I S
P A T I E N T S :  C L I N I C A L  A N D  D I A G N O S T I C
A S P E C T S

O.M.� Zinchuk

SUMMARY.� The� aim� of� investigation�was� to� study
the�expansion�of�Lyme-borreliosis�among�the�patients
of�rheumatological�hospitals.�The�diagnostic�level�of
IgG�antibodies�to�B.�burgdorferi�was�detected�in�15,3
%�patients�with�reactive�arthritis.�The�issues�of�clinical
differential�diagnostics�of�Lyme-arthritis�and�reactive
arthritis�were�covered.�The�detection�of�antibodies�to
B.�burgdorferi�in�ELISA�is�recommended�for�patients
with� reactive� arthritis,� signs� of� joint� syndrome� of
unknown� genesis,� especially� at� the� availability� of
corresponding�epidemiological�anamnesis.
Key�words:�Lyme-borreliosis,�ticks,�borrelias,�joints,
reactive�arthritis.
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Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о,�ІнститÀт�мі³робіоло�ії�та
імÀноло�ії�ім.�І.І.�Мечни³ова�АМН�У³раїни�(м.�Хар³ів)

Досліджена� ефе±тивність� доповнення� тради-
ційної�терапії�ши�ельоз¾,�сальмонельоз¾�та�інших��о-
стрих�±иш±ових� інфе±цій�(ГКІ),�спричинених�¾мов-

но-пато�енними�мі±роор�анізмами�(УПМ),�пробіоти±ом
ентеролом�250.�Встановлено,�що�зазначене�±омбіно-
ване�лі±¾вання�сприяє�достовірном¾�с±ороченню�три-
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валості��остро�о�період¾�захворювання�середньо�о
ст¾пеня� тяж±ості,� забезпеч¾є�швид±е�й�майже�по-
вне�відновлення�пор¾шено�о�¾�період�розпал¾�нед¾�и
мі±робіоценоз¾� ±ишечни±¾� та� звільнення� йо�о� від
ши�ел,�сальмонел�й�УПМ,�що�дозволяє�ре±оменд¾-
вати�цей�пробіоти±�для�висо±оефе±тивно�о�лі±¾ван-
ня�хворих�на�ГКІ.

Ключові�слова:��острі�±иш±ові� інфе±ції,�мі±ро-
біоценоз�±ишечни±¾,�лі±¾вання,�ентерол�250.

РезÀльтати� наÀ³ових� досліджень� останньо�о
десятиріччя� свідчать� про� те,� що� захворюваність
на�ГКІ�має�тенденцію�до�зростання,�а�спе³тр�збÀд-
ни³ів,� особливо� віднесених� до� УПМ,� значно
збільшився� [1,� 2].

Та�не�допÀстимо�роз�лядати�проблемÀ�ГКІ�поза
зв’яз³ом� з� мі³робіоценозом� ³ишечни³À.� Це� стає
очевидним� при� чіт³омÀ� розÀмінні� то�о,�що�мі³ро-
біота� травно�о� ³аналÀ� є� первинною� мішенню� дії
е³зо�енної� флори� та� її� фа³торів� а�ресії.

Нормальна� мі³рофлора� ³ишечни³À� є� від³ри-
тим� біоценозом,� висо³очÀтливою� інди³аторною
системою,�що�реа�Àє�³іль³існими�та�я³існими�зрÀ-
шеннями�на�змінÀ�станÀ�здоров’я�ор�анізмÀ.�Відпо-
відно� до� сÀчасних� Àявлень,� представни³и� нор-
мальної� мі³рофлори� присÀтні� в� ор�анізмі� хазяїна
À� ви�ляді� фі³сованих� до� відповідних� рецепторів
мі³ро³олоній,� À³ладених� À� мÀ³ополісахариднÀ� біо-
плів³À.� Площа� поверхні� слизових� оболоно³� тон-
³ої�та�товстої�³ишо³,�що�по³риті�вели³ою�³іль³істю
мі³роор�анізмів,� я³� рÀ³авич³ою,� становить� біля
400�м2.� Біоплів³а� віді�рає� для� ор�анізмÀ� �оспода-
ря� роль,� я³À� за� своєю� важливістю�можна� порівня-
ти� з� роллю� плаценти� для� плодÀ.� Подібно� до� то�о,
я³� плацента� ре�Àлює� взаємодію� плодÀ� з� ор�аніз-
мом� матері,� біоплів³а� ре�Àлює� взаємозв’язо³
ор�анізмÀ� з� нав³олишнім� середовищем� [3].

Ці³аво,� що� ор�анізм� людини� містить� до� 1013

власних� ³літин� і� аж� 1014-1016� ³літин� автомі³рофло-
ри,� я³а� є� досить� стій³ою,� �енетично� детермінова-
ною� за� ба�атьма� по³азни³ами� системою� [4].

Відомо,�що�À�100�%�хворих�на�ГКІ�вже�в�перші
дні� визначається� дисба³теріоз� ³ишечни³À� то�о� чи
іншо�о� стÀпеня.� Нині� під� дисба³теріозом� розÀмі-
ють� ³ліні³о-лабораторний� синдром,� що� вини³ає
при� ціломÀ� ряді� захворювань� і� ³лінічних� ситÀацій,
я³ий� хара³теризÀється� зміною� я³існо�о� і/або
³іль³існо�о� с³ладÀ� нормофлори� певно�о� біотопÀ,
а� та³ож� трансло³ацією� різних� її� представни³ів� À
не� властиві� їм� біотопи,� з� розвит³ом�метаболічних
та� імÀнних� порÀшень,�що� сÀпроводжÀються� À� час-
тини� пацієнтів� ³лінічними� симптомами.

Зміни� нормальної� мі³рофлори� підсилюють� ха-
ра³терні� для� ГКІ� розлади� травлення,� призводять
до� порÀшень� водно-еле³тролітно�о� обмінÀ;� про-
дÀ³Àвання�ензимів,�я³і�берÀть�Àчасть�À�метаболізмі
біл³ів,�вÀ�леводів,�ліпідів,�нÀ³леїнових�³ислот;�імÀн-
ної� реа³тивності� (зниження� рівня� лізоцимÀ,� се³-
реторних�імÀно�лобÀлінів,�інтерферонÀ�та�ін.);�втра-
ти� здатності� до� репарації� пош³одженої� слизової
оболон³и� ³ишечни³À.� Це� веде� до� про�ресÀючої
атрофії� слизової� оболон³и,� зниження� адсорбцій-
ної� здатності� епітеліальних� ³літин,�що� призводить
до� на³опичення� в� просвіті� ³иш³и� продÀ³тів� непов-
но�о� �ідролізÀ,� підвищення� осмотично�о� тис³À,
вини³нення� ентерально�о� синдромÀ� (пронос,� бÀр-
чання� в� ³ишечни³À,� здÀття�живота).� Паралельно� з
цим� розвивається� дисфÀн³ція� товстої� ³иш³и.� На-
слід³ом� дисба³теріозÀ� є� зниження� інтенсивності
ендо�енно�о� ба³терійно�о� синтезÀ� основних
вітамінів� і� їх� засвоєння� в� ³ишечни³À,� порÀшення
обмінÀ�речовин,�що,�À�свою�чер�À,�може�стати�при-
чиною� затяжно�о� перебі�À� різноманітних� захворю-
вань� травно�о� ³аналÀ� [5].

У� зв’яз³À� з�цим�стає� зрозÀмілим,�що�етіотроп-
на� терапія� хворих� на� ГКІ� в� ба�атьох� випад³ах� не
тіль³и� не� ефе³тивна,� але� й� протипо³азана,� томÀ
що�збільшÀє� тривалість� �остро�о�періодÀ,� сповіль-
нює� нормалізацію�фÀн³ціональної� діяльності� трав-
но�о�³аналÀ,�подовжÀє�термін�санації�ор�анізмÀ�від
пато�енів� і� час� ре³онвалесценції.

ТомÀ� непересічне� значення� в� терапії� та³их
хворих� має� захист� слизової� оболон³и� ³ишечни³À
від� ³олонізації� УПМ� й� ефе³тивне� відновлення
мі³робіоценозÀ.� Нині� «золотим� стандартом»� À� ³о-
ре³ції� дисба³теріозів� є� застосÀвання� пробіоти³ів
(probiotic� –�мі³роор�анізм,�що� бере� Àчасть� в� сим-
біозі� з� ма³роор�анізмом).� Пробіоти³и� на� основі
³омпонентів�мі³робних�³літин�або�метаболітів�втрÀ-
чаються� в� метаболічнÀ� а³тивність� відповідних
ор�анів� і� т³анин� або� безпосередньо,� чи� ж� опосе-
ред³овано� через� ре�Àляцію� фÀн³ціонÀвання� біо-
пліво³� на� слизових� оболон³ах� [3].

З-поміж� величезної� ³іль³ості� сÀчасних� пробіо-
ти³ів� (моно-,� полі³омпонентних,� ³омбінованих,
метаболітних,� ре³омбінантних� препаратів)� нашÀ
Àва�À� привернÀв� анта�оніст� пато�енної� та� Àмовно-
пато�енної� флори,� я³ий� елімінÀється� самостійно,
–� ентерол.

Біоло�ічні� властивості� препаратÀ� зÀмовлені
вираженими� анта�оністичними� ефе³тами� лі³À-
вальних� дріжджів� щодо�широ³о�о� спе³трÀ� пато-
�енних� і� Àмовно-пато�енних� мі³роор�анізмів
(Clostridium�difficilе,�Escherichia�coli,�Salmonella�typhi,
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Shigella� dysenteriae,� Candida� albicans,� Candida
pseudotropicalis,�Candida�krusei,�Klebsiella�spp.,�Proteus
spp.,�Pseudomonas�aeruginosa,�Staphylococcus�aureus
та� ін.),� при�ніченням� здатності� ба³терій� до� Àтво-
рення� то³синів� і� їх� нейтралізацією,� посиленням
неспецифічно�о� протиінфе³ційно�о� захистÀ� й� а³-
тивності� дисахаридаз� [6].

Основною�метою� дослідження� бÀло� вивчення
³лінічної,�санÀвальної�ефе³тивності�та�дії�на�мі³ро-
біоценоз� ³ишечни³À� ентеролÀ� 250� («Брюфарме³с-
порт»)�À�³омпле³сній�терапії�середньотяж³их�форм
ши�ельозÀ� та� ГКІ,� спричинених� УПМ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Під�спостереженням�перебÀвав�21�хворий�на��ос-

трий� ши�ельоз� Зонне� (20,8�%),� 23� –� Фле³снера
(22,8�%),�30�–�на��астроінтестинальнÀ�формÀ�сальмо-
нельозÀ�(S.�enteritidis)�–�29,7�%�та�27�пацієнтів� із�ГКІ,
спричиненими� УПМ� (протеєм,� ³лебсієлою,� ентеро-� і
цитроба³тером)�–�26,7�%.�Усі�захворювання�мали�ен-
теро³олітнÀ�(67,3�%)�та�³олітнÀ�(32,7�%)�³лінічнÀ�фор-
мÀ.�СтÀпінь�тяж³ості�бÀв�оцінений�я³�середній.�Ві³�хво-
рих� ³оливався� від� 21� до� 56� ро³ів.�Майже� половина
пацієнтів�(47,5�%)�бÀла�Àшпиталена�до�³інця�дрÀ�ої�доби
від�почат³À�захворювання.�У�всіх�недÀ�а�починалася��о-
стро� з� підвищення� температÀри� тіла� до� 37,3-38,0�°С
(37,6�%)�або�до�38,1-39,0�°С�(45,5�%)�і�вище.�Більшість
хворих�(74,3�%)�тÀрбÀвали�біль�À�лівій�здÀхвинній�ділянці
або�нечіт³ої�ло³алізації,�явища�метеоризмÀ�(68,3�%)�та
Àсіх�–�часті�рід³і�випорожнення,�нерід³о�з�патоло�ічни-
ми�доміш³ами�(слизом,�³ров’ю).

При�Àшпиталенні�Àсім�хворим�призначали�базис-
нÀ�терапію,�я³а�в³лючала�дієтÀ,�оральнÀ�ре�ідратацію,
ферменти�(па³реатин�або�мезим-форте),�ентеросор-
бент� полісорб� і� симптоматичні� засоби� (жарознижÀ-
вальні,� спазмоліти³и).� Я³� етіотропний� середни³� Àсі
пацієнти� отримÀвали� ентерофÀрил� per� os� 7-денним
³Àрсом�по�200�м��4�рази�на�добÀ.�Особи,�я³і�отримÀ-
вали� тіль³и� зазначенÀ� традиційнÀ� терапію,� сформÀ-
вали�I�(³онтрольнÀ)��рÀпÀ�хворих,�а�представни³ам�II
�рÀпи�(основної)�додат³ово�призначали�ще�й�пробіо-
ти³�ентерол�250�по�2�³апсÀли�2�рази�на�добÀ�протя-
�ом�10�днів.

ГрÀпи�пацієнтів�підбирали�за�випад³овим�принци-
пом,�вони�бÀли�зіставні�за�ві³ом,�етіоло�ією�і�³лінічною
формою�захворювання.

Усім� хворим� здійснювали� ба³теріоло�ічне� дослід-
ження� випорожнень� на� дисба³теріоз� ³ишечни³À� до� і
після� за³інчення� ³ÀрсÀ� терапії� (на� 1-À� і� 8-10-À� добÀ).
Контролем�слÀжили�проби,�отримані�від�40�пра³тично
здорових� осіб.�Отримані� резÀльтати� наближалися� до
прийнято�о�нормально�о�вмістÀ�мі³рофлори�³ишо³�[7].

Діа�ноз�ГКІ,�спричинених�УПМ,�бÀв�підтверджений
³іль³існим�ба³теріоло�ічним�методом�(³вота�УПМ�À�ви-
порожненнях� À� період� розпалÀ� недÀ�и� перевищÀвала
105�КУО/�).

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
При� вивченні� ³лінічної� ефе³тивності� терапії

ши�ельозÀ,�сальмонельозÀ�та� інших�ГКІ�бÀло�вста-
новлено,�що� À� �рÀпі,� я³а� отримÀвала� ентерол,� до-
ся�али�швидшо�о�ре�ресÀ�Àсіх�³лінічних�симптомів,
ніж� при� традиційномÀ� лі³Àванні� без� ви³ористання
пробіоти³ів.� Та³,� вже� на� 5-À� добÀ� лі³Àвання� в
93,5�%� пацієнтів� II� �рÀпи� нормалізÀвався� апетит,� À
82,6�%� –� температÀра� тіла,� в� 76,1�%� випад³ів� по-
вністю� зни³ли� симптоми� інто³си³ації,� тоді� я³� À
представни³ів� ³онтрольної� �рÀпи� –� лише� в� 81,8,
69,1� і� 58,2�%� випад³ів� відповідно� (Р<0,05).

Динамі³а� больово�о� синдромÀ� в� обох� �рÀпах
хворих� бÀла� приблизно� одна³овою,� проте�фÀн³ці-
ональні� порÀшення� з� бо³À� травно�о� ³аналÀ� (ме-
теоризм,� діарея� та� ін.)� при� лі³Àванні� ентеролом
зни³али�достовірно�швидше.�Та³,�я³що�À��рÀпі�хво-
рих,�я³і�отримÀвали�ентерол,�на�4-À�добÀ�лі³Àвання
явища�метеоризмÀ�зни³ли�À�84,8�%,�а�на�6-À�добÀ�–
в� Àсіх� осіб,� то� в� �рÀпі� порівняння� –� лише� в� 54,5� і
85,4�%�пацієнтів� (Р<0,05-0,01).�В�основній��рÀпі�та-
³ож�швидше�нормалізÀвались� частота� і� ³онсистен-
ція� випорожнень,� ніж� при� лі³Àванні� без� ви³орис-
тання� пробіоти³ів.�Вже�на� 4-À� добÀ� терапії� ентеро-
лом� À� 89,1�%� хворих,� а� на� 5-À� добÀ� –� пра³тично� À
всіх� пацієнтів� випорожнення� бÀли� сформованими,
тоді� я³� À� �рÀпі� порівняння� в� ці� терміни� частота� де-
фе³ації� і� ³онсистенція� ³алÀ� нормалізÀвалися� лише
À�56,4� і� 70,9�%�хворих�відповідно� (Р<0,01).

При� статистичній� обробці� тривалості� основних
симптомів� ³иш³ових� інфе³цій� À� �рÀпах� хворих
(табл.� 1)� встановлено,�що� при� терапії� ши�ельозÀ
ентеролом,� порівняно� з� лі³Àванням� без� ви³орис-
тання� цьо�о� пробіоти³а,� достовірно� с³орочÀється
середня� тривалість� симптомів� інто³си³ації� –
(6,1±0,2)� проти� (7,3±0,3)� доби,�швидше� зни³ають
явища�метеоризмÀ�–�(4,3±0,2)�проти�(6,0±0,3)�доби
і� діарейний� синдром� –� (4,8±0,2)� і� (7,2±0,4)� доби.
Відмінності� за� тривалістю� больово�о� синдромÀ
виявилися� недостовірними.� ПодібнÀ� ³артинÀ� спо-
стері�али� і� À� �рÀпах� хворих� на� сальмонельоз� та
інші� ГКІ� з� тією�різницею,�що�різні� схеми�лі³Àвання
сÀттєво� не� впливали� на� тривалість� �іпертермічно-
�о� синдромÀ.

Отже,� для� отримання� сÀттєво�о� ³лінічно�о
ефе³тÀ� при� середньомÀ� стÀпеню� тяж³ості�ши�ель-
озÀ,� сальмонельозÀ� та� ГКІ,� спричинених� УПМ,� не-
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При� вивченні� ³іль³існо�о� вмістÀ� інди�енної
мі³рофлори� ³ишечни³À� встановлено,� що� в� обох
�рÀпах� хворих� вже� À� почат³овомÀ� періоді� захво-
рювання� порÀшÀвався� ³іль³існий� і� я³існий� с³лад
³иш³ової� мі³рофлори� (табл.� 2).

У� ³онтрольній� �рÀпі,� я³а� отримÀвала� тіль³и� за-
�альноприйняте� лі³Àвання� без� пробіоти³ів,� мало
місце� подальше� достовірне� (Р<0,05)� зниження� lg
біфідо-� і� ла³тоба³терій,� а� на�8-10-À�добÀ� ³іль³існий
вміст�біфідо-,�ла³тоба³терій,�ентеро³о³ів�та�ешерихій
та³� і� не� дося�� значень� здорових� людей� (Р<0,05).

При�терапії�ГКІ�ентеролом�мала�місце�чіт³а�тен-
денція� до� нормалізації� по³азни³а� lg� біфідоба³-
терій,� ентеро³о³ів� (Р<0,05)� і,� меншою� мірою,� –
ла³тоба³терій.� Разом� з� цим,� À� ре³онвалесцентів
³онтрольної� �рÀпи� ³онцентрація� зазначених� пред-
ставни³ів� інди�енної� флори� та³� і� не� нормалізÀва-
лася.� Тобто,� після� за³інчення� 7-денно�о� ³ÀрсÀ� еті-
отропної� терапії� ентерофÀрилом,� пра³тично� всі
хворі� потребÀють� ³оре³ції� ³онцентрації� біфідо-,
ла³тоба³терій,� ентеро³о³ів� та� Е.�coli.� При� допов-
ненні� лі³Àвання� ентеролом� À� період� ранньої� ре-
³онвалесценції� ши�ельозÀ� й� сальмонельозÀ� ще
вдається�встановити�дея³ий�дефіцит�вмістÀ�біфідо-
ба³терій.�Та,�попри�ре³омендоване�в�та³их�випад-
³ах� застосÀвання� полі³омпонентних� або� ³омбіно-
ваних� пробіоти³ів� [8],� на� нашÀ� дÀм³À,� встановле-

ний� відносний� дефіцит� біфідоба³терій� не� може
свідчити� про� абсолютнÀ� необхідність� додат³ової
³оре³ції� цьо�о� по³азни³а� (табл.� 2).

Адже,� зазначене� тривале� надÀживання� ба³те-
рійними� ³ÀльтÀрами� попри� недостатню� ефе³-
тивність� може� виявитися�ще� й� зовсім� не� байдÀ-
жим� для� ма³роор�анізмÀ.� Та³,� при� ви³ористанні
ба³терійних� пробіоти³ів� можливі� дея³і� побічні
ефе³ти.� Зо³рема,� необхідно� відзначити� порÀшен-
ня� абсорбції� та� метаболічний� ацидоз.� Споживан-
ня� моло³а,� À� я³е� додана� ³ÀльтÀра� L.� acіdophіlus,
людьми� з�дефіцитом�ла³тази� сÀпроводжÀється� та-
³им�же� порÀшенням� Àсмо³тÀвання,�що� й� при� спо-
живанні� звичайно�о� моло³а� [6].

При�порÀшенні�³иш³ової�флори,�³оли�та³і��рам-
позитивні� ба³терії,� я³� ла³тобацили� і� біфідоба³терії,
ростÀть�швидше,� ніж� �рамне�ативні� мі³роор�аніз-
ми,�може� збільшитися�метаболічний�D-ла³тат-аци-
доз� внаслідо³� вÀ�леводно�о� обмінÀ� ба³терій.� При-
чинами� та³о�о� посилено�о� ростÀ� �рампозитивних
збÀдни³ів�можÀть�бÀти�хірÀр�ічні�втрÀчання,�що�при-
зводять� до� анатомічно�о� або�фÀн³ціонально�о� в³о-
рочення� ³ишечни³À� і� пов’язано�о� з� цим� по�либ-
лення�D-ла³тат-ацидозÀ,� і/або� антибіоти³отерапія,
що�ви³ли³ає�посилений�ріст�резистентних�ба³терій,
я³і� виробляють� D-ла³тат� [9],� і/або� пероральне
введення� таблето³� Lactobacіllus� acіdophіlus.

Таблиця�1

Тривалість�³лінічних�симптомів�при�різних�схемах�лі³Àвання,�доби�(М±m)

I��рÀпа�–�³онтрольна�(тіль³и�традиційне�
лі³Àвання�без�пробіоти³ів)�

II��рÀпа�–�основна�(традиційне� 
лі³Àвання�+�ентерол)�

Симптом�
Ши�ельоз� 
(n=24)�

Сальмоне-
льоз�(n=16)�

Інші�ГКІ�  
(n=15)�

Ши�ельоз 
(n=20)�

Сальмоне-
льоз�(n=14)�

Інші�ГКІ� 
(n=12)�

Інто³си³аційний� 7,3±0,3� 7,5±0,4� 6,5±0,3� 6,1±0,2*� 6,2±0,3*� 5,3±0,2*�

ВідсÀтність�апетитÀ� 5,8±0,3� 7,0±0,5� 5,4±0,2� 4,2±0,1*� 6,5±0,4� 4,5±0,2*�

Біль�À�животі� 5,6±0,3� 5,6±0,2� 5,1±0,2� 5,4±0,2� 5,9±0,3� 5,0±0,2�

Метеоризм� 6,0±0,3� 7,7±0,5� 6,1±0,3� 4,3±0,2*� 5,5±0,3*� 4,6±0,2*�

Підвищення�температÀри�тіла� 6,0±0,3� 6,5±0,4� 4,8±0,3� 4,9±0,2*� 5,6±0,3� 4,0±0,2�

Діарея� 7,2±0,4� 7,8±0,5� 5,0±0,2� 4,8±0,2*� 5,0±0,3*� 3,8±0,2*�

Приміт³а.�*�–�достовірна�різниця�порівняно�з�³онтрольною��рÀпою�(Р<0,05).

обхідно� традиційне� лі³Àвання� доповнити� пробіо-
ти³ом� ентеролом.� При� оцінці� ³лінічної� ефе³тив-
ності� лі³Àвання� встановлено,� що� навіть� 5-денне
доповнення� за�альноприйнятої� терапії� ши�ельо-
зÀ� ентеролом� є� ефе³тивним� À� 85,0�%,� сальмоне-
льозÀ�–�À�64,3�%,�інших�ГКІ�–�À�83,3�%,�тоді�я³�при
5-денномÀ� традиційномÀ� лі³Àванні� без� ви³орис-
тання� пробіоти³ів� –� тіль³и� À� 66,7,� 50,0,� та� 73,3�%

випад³ів� відповідно� (Р<0,05).� У� 9,1�%� ре³онвалес-
центів,� я³і� ентерол� не� отримÀвали� (1� –� на�ши�е-
льоз�Фле³снера� та� 4� –� на� сальмонельоз),� повно-
�о� ³лінічно�о� одÀжання� не� наставало� (збері�али-
ся� явища� метеоризмÀ,� нестій³ими� бÀли
випорожнення� та� ÀтримÀвалися� патоло�ічні� домі-
ш³и�в� ³алі),�що�мабÀть,�бÀло�зÀмовлено�значними
змінами� мі³рофлори� ³ишечни³À.
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До� то�о�ж,� ба³терійні� препарати�на�основі�жи-
вих� мі³роор�анізмів� недостатньо� ефе³тивні� знач-
ною� мірою� через� принципові� обмеження,� пов’я-
зані� зі�швид³ою� елімінацією�штамів,�що� вводять-
ся� в� а�ресивне� середовище.

Слід�мати� на� Àвазі,�що� застосÀвання� ба³терій-
них� засобів� часто� не� приводить� до� очі³Àвано�о
ефе³тÀ� через� відсÀтність� достатньо�о� місця� на
стінці�³ишечни³À,�я³е�зайняте�пато�енною�та�Àмов-
но-пато�енною� флорою.� Відта³� мі³роор�анізми
пробіоти³а� не� дося�ають� ³олонізаційної� перева-
�и� і� не� здатні� дося�ти� ефе³тивної� ад�езії.

Штами� ба³терійних� препаратів,� я³� правило,� в
ор�анізмі�людини�не�приживаються�ще�й�томÀ,�що
на� відмінÀ� від� вільноживÀчих� мі³робів,� представ-
ни³и� автохтонної� мі³рофлори� в� ор�анізмі� здатні
фі³сÀватися� лише� на� сÀворо� визначених� рецеп-
торах� слизових.� Ад�езивна� а³тивність� ба³терій� є
одним� з�механізмів,�що� сприяють� їхньомÀ� за³ріп-
ленню� і� тривалій� персистенції� на� слизових� обо-
лон³ах.� У� зв’яз³À� з� тим,�що�швид³ість� рÀхÀ� вмістÀ
тон³ої� ³иш³и� перевищÀє�швид³ість� розмноження
ба³терій,� мі³роор�анізми� в� цьомÀ� відділі� ³ишеч-

Таблиця� 2

Середнє�значення� lg�(КУО/�)�мі³рофлори�³ишечни³À�при�різних�способах�лі³Àвання�(М±m)

I��рÀпа�–�³онтрольна�(тіль³и�традиційне� 
лі³Àвання�без�пробіоти³ів)�

II��рÀпа�–�основна�(традиційне�лі³Àвання�+� 
ентерол)�

до�лі³Àвання� 8-10-а�доба� до�лі³Àвання� 8-10-а�доба�

Г
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а
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о
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л
ь
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=
1
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)�

Ін
ш
і Г
К
І (
n
=
1
1
)�

Bifidobac-
terium�spp.�

8,49± 
0,34�

4,70± 
0,30*�

4,44± 
0,29*�

5,25± 
0,39*�

3,40± 
0,40*1�

5,11± 
0,62*�

6,61± 
0,53*�

4,28± 
0,30*�

5,28± 
0,44*�

5,67± 
0,55*�

6,26± 
0,46*1�

5,89± 
0,50*1 

8,14± 
0,391�

Lactobacillus
�spp.�

7,56± 
0,21�

5,22± 
0,40*�

4,92± 
0,63*�

5,20± 
0,61*�

4,12± 
0,36*1�

5,03± 
0,40*�

6,96± 
0,48�

5,33± 
0,38*�

4,59± 
0,43*�

5,74± 
0,21*�

6,90± 
0,35�

6,11± 
0,46�

6,52± 
0,44�

Enterococ-
cus�spp.�не-
�емолітичні�

7,12± 
0,24�

5,20± 
0,40*�

4,76± 
0,52*�

5,26± 
0,66*�

5,20± 
0,30*�

5,85± 
0,47*�

6,14± 
0,43�

5,33± 
0,48*�

5,12± 
0,34*�

4,81± 
0,52*�

7,40± 
0,301�

6,85± 
0,531�

6,99± 
0,391�

E.�coli�з� 
нормальною
фермента-
тивною� 
а³тивністю�

8,40± 
0,20�

8,10± 
0,38�

7,88± 
0,64�

7,33± 
0,58�

6,50± 
0,40*�

6,27± 
0,39*�

6,71± 
0,33*�

7,20± 
0,38*�

6,65± 
0,45*�

6,93± 
0,62*�

7,85± 
0,34�

7,11± 
0,44�

7,21± 
0,62�

Приміт³и:�*�–�достовірна�різниця�порівняно�з�по³азни³ами�здорових�осіб�(Р<0,05-0,01);� 1�–�з�по³азни³ами�до
лі³Àвання�(Р<0,05).

ни³À�можÀть�ÀтримÀватися�протя�ом�тривало�о�часÀ
тіль³и� за� Àмови� їхньої� ад�езії� на� слизовÀ� оболон-
³À� [6].� ІмÀнна� система� висо³отолерантна� до� влас-
ної� мі³рофлори,� а� введені� чÀжі� штами� ³ÀльтÀр
швид³о�елімінÀються,�не�даючи�помітно�о�³лінічно-
�о�ефе³тÀ.� ТомÀ,� на�нашÀ�дÀм³À,� після�дося�нення
³ліні³о-мі³робіоло�ічно�о� ефе³тÀ� від� 10-денно�о
ви³ористання� ентеролÀ,� я³� засвідчÀють� отримані
резÀльтати� досліджень,� потреби� À� додат³овомÀ
призначенні� інших� пробіоти³ів� зазвичай� не� вини-
³ає.�До�то�о�ж,�я³�по³азали�наші�попередні�дослід-
ження� [6,� 10],� À� разі� дотримання� відповідної� дієти
після� перенесених� зазначених� ГКІ� та� вчасної
відміни� антиба³терійних� середни³ів� вміст� біфідо-
ба³терій� самостійно� відновлюється� в� абсолютній
більшості� пацієнтів� без� серйозних� сÀпÀтніх� захво-
рювань� травно�о� ³аналÀ� вже� À� 1-2-й� місяць� ре-
³онвалесценції.

При� оцінці� ефе³тивності� лі³Àвання� встановле-
но,� що� ентерол� володіє� добрими� санÀвальними
властивостями� я³� відносно� пато�енних� (ши�ел
Зонне,�Фле³снера,� сальмонел� ентеритидис),� та³
і�Àмовно-пато�енних�ба³терій�–�збÀдни³ів�ГКІ�(цит-
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роба³терів,�протеїв,�³лебсієл,�псевдомонад,��рибів
родÀ� Candida).� Та³,� незважаючи� на� за³інчення
7-денно�о� ³ÀрсÀ� лі³Àвання� ентерофÀрилом� і� пато-
�енетичними� препаратами� без� ви³ористання� про-
біоти³ів,� À� 2� хворих� на�ши�ельоз� Зонне� і� 3� –� на
сальмонельоз� пато�ен� висівали� повторно� з� ви-
порожнень,� що� вима�ало�ще� одно�о� ³ÀрсÀ� етіо-
тропно�о� лі³Àвання.� Разом� з� цим,� доповнення� за-

значеної�терапії�ентеролом�вже�на�8-10-À�добÀ�за-
безпечÀвало� звільнення� Àсіх� ре³онвалесцентів
від�ши�ел� і� сальмонел.

Подібним� чином,� À� представни³ів� I� �рÀпи,� хво-
рих� на� інші� ГКІ,� на� 8-10-й�день� не� вдалося�дося�-
ти� повної� санації� ³ишечни³À� від� представни³ів
УПМ.�У�той�же�час�ентерол�дозволяв�отримати�знач-
но� ³ращий� санÀвальний� ефе³т� (мал.� 1).

Мал.�1.�СанÀвальна�ефе³тивність�стосовно�УПМ�традиційної�терапії�(а)�та�її�доповнення�ентеролом�(б).

Відомо,� що� ентерол,� вироблений� на� основі
дріжджових� �рибів� родини� Saccharomyces,� може
ви³ористовÀватися� паралельно� з� антиба³терій-
ною� терапією.� Генетична� відмінність� дріжджів� за-
побі�ає�можливості� переходÀ� плазмід� з�фа³тором
антибіоти³орезистентності� до� збÀдни³ів� ГКІ� [11].
Крім� то�о,� вони� мають� значний� анта�оністичний
вплив� на� пато�еннÀ� та� Àмовно-пато�еннÀ� флорÀ,
заснований� на� природних� властивостях� �рибів.

Попавши� в� травний� ³анал,� сахароміцети� почи-
нають� посилено� розмножÀватися,� ос³іль³и� темпе-
ратÀра�37�°С�є�оптимальною�для� їхньо�о�ростÀ.�Кис-
лота�шлÀн³а�не�діє�на�S.�boulardіі,�вони�не�перетрав-
люються,� і� при�щоденномÀ� прийманні� збері�ають
життєздатність� в� Àсіх� відділах� травної� системи� [12].
При�цьомÀ�дріжджові��риби�не�³олонізÀють�³ишеч-
ни³,� і� останній� звільняється� від� них� через� де³іль-
³а� днів� після� припинення� лі³Àвання� [13].

Ентерол� підвищÀє� й� місцевий� імÀнний� захист
внаслідо³� стимÀлювання� продÀ³ції� ІgA� та� інших
імÀно�лобÀлінів.� Механізм� антито³сичної� дії
Saccharomyces�boulardіі�пов’язаний�з�виробленням
протеаз,� здатних� розщеплювати� ентерото³сини,

синтезом�протеїнів,�що�діють�на�мембранні�рецеп-
тори,� ад�езією� до� ентероцитів,� зниженням� Àтво-
рення� цАМФ� із� настÀпним� зменшенням� се³реції
води.� Препарат� підвищÀє� а³тивність� дисахаридаз
тон³ої�³иш³и�(ла³тази,�мальтази),�має�трофічнÀ�дію
на� слизовÀ� оболон³À� ³ишечни³À� [6].

S.� boulardіі,� що� вже� протя�ом� ба�атьох� ро³ів
широ³о� ви³ористовÀються� в� Західній�Європі,� оче-
видно,� є� відносно� безпечними:� протя�ом� 10� ро³ів
на� фоні� мільйонів� призначених� ³Àрсів� лі³Àвання
бÀло� відзначено� тіль³и� 7� добре� задо³Àментова-
них� ³лінічних� випад³ів� вини³нення� побічно�о
ефе³тÀ� [14].

Та³им� чином,� ви³ористання� ентеролÀ� в� ³омбі-
нації� з�ентерофÀрилом� і� традиційними�при�ГКІ�па-
то�енетичними� препаратами� позитивно� позна-
чається� на� динаміці� ³лінічних� симптомів� цих� не-
дÀ�� і� на� нормалізації� мі³робіоценозÀ� ³ишечни³À.
Крім�цьо�о,�в�силÀ�анта�оністичної�дії� на�пато�енні
та� Àмовно-пато�енні� ба³терії� препарат� забезпе-
чÀє� ³олонізаційнÀ� перева�À� нормофлори� в� біоце-
нозі� ³ишо³,� а� та³ож� посилює� антиба³терійний
ефе³т� етіотропно�о� середни³а.
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Âèñíîâêè
1.� Доповнення� традиційної� терапії� ши�ельозÀ

Зонне� і� Фле³снера,� сальмонельозÀ� ентеритидис
та�інших�ГКІ,�спричинених�УПМ,�пробіоти³ом�енте-
ролом� 250� сприяє� швидшомÀ� зни³ненню� симп-
томів� інто³си³ації,� явищ�метеоризмÀ� і� діарейно�о
синдромÀ;� сÀттєвомÀ� с³ороченню� тривалості� �ос-
тро�о� періодÀ� захворювання� середньо�о� стÀпеня
тяж³ості.

2.� 8-10-денний� ³Àрс� лі³Àвання� ентеролом� 250
(по� 2�³апсÀли� двічі� на� добÀ)� на� фоні� етіотропної
терапії� ентерофÀрилом� (по� 200�м�� 4�рази� на� добÀ
протя�ом� 7�днів)� та� за�альноприйнятими� пато�е-
нетичними� засобами� забезпечÀє�швид³е� й� май-
же� повне� відновлення� порÀшено�о� À� період� роз-
палÀ� ГКІ� мі³робіоценозÀ� ³ишечни³À,�що� не� потре-
бÀє� додат³ово�о� призначення� інших� ба³терійних
препаратів.

3.�Ентерол�250,�сÀттєво�посилюючи�антиба³те-
рійний� ефе³т� етіотропно�о� середни³а,� володіє
ефе³тивними� санÀвальними� властивостями
відносно�ши�ел,�сальмонел�та�УПМ�(цитроба³терів,
протеїв,� ³лебсієл,� псевдомонад,� �рибів� родÀ
Candida),� що� дозволяє� ре³омендÀвати� йо�о� для
висо³оефе³тивно�о� лі³Àвання� хворих� на� ГКІ.
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C O R R E C T I O N  O F  M I C R O B I O C E N O S I S
A T  T R E A T M E N T  O F  A C U T E  I N T E S T I N A L
I N F E C T I O N S

V.S.�Kopcha,�S.A.�Derkach

SUMMARY.�Efficiency�of�traditional�therapy�addition
with�probiotic�enterol-250�in�patients�with�shigellosis,
salmonellosis�and�other�acute� intestinal� infections
(AII)� caused� by� conditionally-pathogenic
microorganisms�(CPM)�is�researched.�This�combined
treatment�promotes�the�reliable�shortening�of�disease
acute�period�duration�with�medium�severity�degree,
secures� fast� and� almost� complete� renewal� of
intestine�autochthonous�microflora�disturbed�during
disease� full� swing�and� its�cleaning� from�shigellas,
salmonellas�and�CPM.�It�allows�to�recommend�enterol
for�highly�effective�treatment�of�patients�with�AII.
Key�words:� acute� intestinal� infections,� intestinal
autochthonous�microflora,�treatment,�enterol-250.
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Обстежено�240�хворих�на�сальмонельоз.�Для�оцін-
±и�ефе±тивності�лі±¾вання�застосов¾вали�цитохімічні
по±азни±и�нейтрофілів�±рові.�Виявлено�взаємозв’я-
зо±�стан¾�о±ислювально-відновних�процесів,�ба±те-
рицидно�о�потенціал¾�нейтрофілів�і�способ¾�лі±¾ван-
ня.� Найбільший� вплив� на�метаболізм� нейтрофілів
відзначено�при�ви±ористанні�ентерол¾-250.

Ключові�слова:�сальмонельоз,�цитохімічні�по±аз-
ни±и�нейтрофілів�±рові,�ентерол-250.

Гострі� ³иш³ові� інфе³ції� належать� до� найбільш
поширених� інфе³ційних� захворювань� в� У³раїні,� а
в� їх� стрÀ³тÀрі� захворюваності� переважають� саль-
монельоз,� ши�ельоз� і� вели³а� �рÀпа� діарей,� обÀ-
мовлених� Àмовно-пато�енними� ба³теріями� [1].
Нині� значно� по�либлені� Àявлення� про� пато�енез
де�ідратаційно�о� та� інфе³ційно-то³сично�о�шо³À,
я³і� Àс³ладнюють� тяж³ий� перебі�� рядÀ� ³иш³ових
інфе³цій.� Описані� численні� то³сичні� ефе³ти� ендо-
й� е³зото³синів� мі³роор�анізмів,� продÀ³тів� вільно-
ради³ально�о� о³ислення.� Разом� з� тим,� ба�ато
аспе³тів� пато�енезÀ� та� лі³Àвання� ба³терійних� діа-
рей� вивчені� недостатньо� повно� і� �либо³о� [1,� 2].

Відомо,�що� нейтрофільні� �ранÀлоцити� (НГ)� пе-
риферичної� ³рові� забезпечÀють� стереотипнÀ� пер-
виннÀ� захиснÀ� реа³цію� ор�анізмÀ� при� мі³робній
інфе³ції� і�займають�важливе�місце�в�системі��Àмо-
рально-³літинної� ³ооперації� ³рові� та� сполÀчної
т³анини� при� нейтралізації� збÀдни³ів� інфе³ційних
захворювань� і� їх� то³синів.� А³тивність� НГ� обÀмов-
лена� метаболічними� процесами� і� фÀн³ціонÀван-
ням�с³ладної�стрÀ³тÀри�внÀтрішньо³літинних�мі³ро-
біцидних� систем� [3].� У� зв’яз³À� з� цим� вважається,
що� в� ор�анізмі� хворо�о� вони� можÀть� бÀти� чÀтли-
вим� інди³атором� різних� порÀшень� �омеостазÀ� при
інфе³ційно-то³сичномÀ� синдромі� [4].

Для� об’є³тивної� оцін³и� ефе³тивності� лі³Àван-
ня� хворих� на� сальмонельоз� і� Àточнення� механіз-
мÀ� лі³Àвальної� дії� досліджÀваних� лі³арсь³их� пре-

паратів� ви³ористовÀвали� достовірні,� динамічні,
ле�³о� відтворювані� методи� досліджень.� Виходя-
чи� з� цьо�о,� метою� роботи� бÀло� вивчення�метабо-
лізмÀ� і� ба³терицидно�о� потенціалÀ�НГ� периферич-
ної� ³рові� хворих� на� ло³алізованÀ�формÀ� сальмо-
нельозÀ� середньо�о� стÀпеня� тяж³ості,� що
дозволило� оцінити� стан� неспецифічної� резистент-
ності�ор�анізмÀ�залежно�від�періодÀ�хвороби�і�спо-
собÀ� терапії.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Під�спостереженням�перебÀвало�240�хворих�на�саль-

монельоз�середньо�о�стÀпеня�тяж³ості�ві³ом�від�16�до
70�ро³ів,�серед�я³их�чолові³ів�бÀло�158�(65,8�%),�жіно³
–�82�(34,2�%).�Підбір�хворих�проводили�випад³ово-ви-
бір³овим�методом� з� ÀрахÀванням�резÀльтатів� ³ліні³о-
епідеміоло�ічно�о�обстеження.�СÀпÀтня�патоло�ія�в�Àсіх
пацієнтів�бÀла� À� стадії� ремісії� і� не�мо�ла� вплинÀти�на
резÀльтати�досліджень.

Залежно�від�ви³ористовÀвано�о�способÀ�лі³Àвання
хворі�бÀли�розділені�на�5� �рÀп,�зіставних�за�статтю�й
ві³ом.�1-а�(³онтрольна)��рÀпа�(38�осіб)�одержÀвала�³ом-
пле³снÀ�за�альноприйнятÀ� терапію;�2-а� (71�хворий)�–
за�альноприйняте�лі³Àвання�À�поєднанні�з�1–2�антиба³-
терійними�препаратами�(полімі³син,�левоміцетин,�тет-
раци³лін,�фÀразолідон,�офло³сацин,�ципрофло³сацин);
3-я�(47�пацієнтів)�–�за�альноприйняте�лі³Àвання�плюс
ентеродез�À�ви�ляді�5�%�свіжопри�отовлено�о�водно�о
розчинÀ�по�100–200�мл�2-3�рази�(per�os)�на�першÀ�добÀ
лі³Àвання;�4-а�(38�хворих)�–�за�альноприйняте�лі³Àван-
ня,�1-2�антиба³терійні�препарати�й�ентеродез�À�томÀ�ж
дозÀванні,�що�і�пацієнти��рÀпи�№�3;�5-а��рÀпа�(46�осіб)�–
за�альноприйнятÀ� терапію� та� пробіоти³� ентерол-250
(Біо³оде³с,�Франція)�À�добовій�дозі�500–750�м��(per�os)
на�добÀ�протя�ом�3-5�днів.

Всі�хворі�бÀли�в�одна³ових�Àмовах�лі³Àвально-охо-
ронно�о�режимÀ.�Лі³Àвальні�заходи�починалися�з�про-
мивання�шлÀн³À� й� ³ишечни³À.� Пацієнти� одержÀвали
достатню�³іль³ість�рідини�і�стандартних�оральних�ре�ід-
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ратаційних�розчинів.�За�наявності�відповідних�³лінічних
даних�À�лі³Àванні�бÀли�ви³ористані�засоби�симптома-
тичної� терапії,� а� та³ож� одноразове� внÀтрішньовенне
введення�до�1,5�л�полііонних�розчинів.

Оцін³À�ефе³тивності�лі³Àвання�проводили�за�допо-
мо�ою� цитохімічних� досліджень,�що� хара³теризÀють
ба³терицидні�властивості�та�метаболізм�НГ:�по³азни³и
НСТ-тестÀ�вивчали�методом�Park�і�співавт.�[5],�а³тивність
де�ідро�енази�сÀ³цинатÀ�(СДГ)�і�ла³татÀ�(ЛДГ)�визнача-
ли�сÀправітальним�способом�[6],�а³тивність�мієлоперо³-
сидази�(МПО)�–�бензидиновим�методом�[7],�вміст�³аті-
онних� біл³ів� (КБ)� –� за� В.Е. Пі�аревсь³им� [8].� Для
³іль³існої�оцін³и�а³тивності�СДГ,�ЛДГ,�МПО�і�вмістÀ�КБ�À
³ожномÀ� ³он³ретномÀ� випад³À� обчислювали� середній
цитохімічний�по³азни³�(СЦП)�за�формÀлою�G.�Astaldi�і
L. Verga�(1957).

Забір�³рові�для�визначення�цитохімічних�по³азни³ів
проводили�(в�один�і�той�же�ран³овий�час�доби)�в�ди-

наміці�недÀ�и:�I�дослідження�–�до�почат³À�лі³Àвання�(1-
3-й�день�хвороби);� II�–�через�добÀ�після�почат³À�лі³À-
вання;�III�–�À�період�ранньої�ре³онвалесценції,�що�відпо-
відало�6–8-мÀ�дню�перебÀвання�хворо�о�в�стаціонарі.

РезÀльтати�спостережень�обробляли�методами�ва-
ріаційної�статисти³и�з�ви³ористанням�еле³тронних�таб-
лиць�Microsoft�Excel,�цитохімічні�по³азни³и�порівнювали
з�даними�обстеження�50�здорових�осіб-донорів�ві³ом
18-60�ро³ів,�що�бÀли�прийняті�за�фізіоло�ічнÀ�нормÀ.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
Тривалість� основних� ³лінічних� симптомів� хво-

роби� при� ви³ористанні� різних� методів� лі³Àвання
наведена� в� таблиці� 1.� У� резÀльтаті� терапії� протя-
�ом� перших� 3� днів� À� хворих� всіх� �рÀп� нормалізÀ-
валася� температÀра� тіла,� ре�ресÀвали,� а� до� 3-5-
�о� дня� від� почат³À� лі³Àвання� зни³али� інші� симпто-
ми� інто³си³ації,� а� та³ож� й� діарейний� синдром.

Таблиця�1

Тривалість�основних�³лінічних�симптомів�À�хворих�на�сальмонельоз�середньо�о�стÀпеня�тяж³ості
залежно�від�методÀ�лі³Àвання,�доби�(M±m)

ГрÀпа�хворих�
Озна³а�

1-а�(n=38)� 2-а�(n=71)� 3-я�(n=47)� 4-а�(n=38)� 5-а�(n=46)�

Гаряч³а�
2,27±0,16�
(3,�4,�5)�

2,25±0,13�
(3,�4,�5)�

1,55±0,11�
(1,�2,�4)�

1,66±0,13�
(1,�2,�3,�5)�

1,31±0,07�
(1,�2,�4)�

Інто³си³ація�
2,55±0,12�

(2)�
3,89±0,15�
(1,�3,�4,�5)�

2,45±0,12�
(2)�

2,50±0,17�
(2)�

2,41±0,16�
(2)�

Біль�À�животі�
2,41±0,17�
(2,�3,�4,�5)�

4,14±0,21�
(1,�3,�4,�5)�

2,96±0,13�
(1,�2,�5)�

3,05±0,17�
(1,�2,�5)�

1,76±0,15�
(1,�2,�3,�4)�

Діарея�
3,32±0,14�
(2,�5)�

4,96±0,20�
(1,�3,�4,�5)�

3,51±0,19�
(2,�5)�

3,76±0,19�
(2,�5)�

2,63±0,18�
(1,�2,�3,�4)�

Ліж³о-день�
8,75±0,22�
(2,�3,�4)�

10,55±0,30�
(1,�3,�5)�

9,44±0,18�
(1,�2,�4,�5)�

10,33±0,27�
(1,�3,�5)�

8,79±0,26�
(2,�3,�4)�

Приміт³а:�цифри�в�дÀж³ах�відповідають�номерам��рÀп,�з�я³ими�відзначається�достовірна�відмінність�(Р<0,01).

ЗастосÀвання� ентеродезÀ� в� ³омпле³сній� те-
рапії� дозволило� с³оротити� тривалість� синдромÀ
інто³си³ації� і� сприяло� с³ороченню� термінів� лі³À-
вання.� Ви³ористання� антиба³терійних� препаратів,
я³� À� поєднанні� з� ентеродезом,� та³� і� без� ньо�о,
не�ативно� впливало� на� перебі�� хвороби,� затя�À-
ючи� ре�рес� то³си³о-інфе³ційно�о� і� діарейно�о
синдромів,�що� призводило� до� збільшення� трива-
лості� перебÀвання� хворих� À� стаціонарі.� В� той� же
час,� застосÀвання� пробіоти³а� ентерол-250� дозво-
лило� зменшити� тривалість� основних� симптомів
хвороби� і� ма³симально� с³оротити� терміни� стаціо-
нарно�о� лі³Àвання� хворих.

У� �острий� період� недÀ�и� відмічались� висо³і
по³азни³и�НСТ-тестÀ�(Р<0,001),�підвищення�а³тив-
ності� ЛДГ� (Р<0,001),� при�нічення� о³ислювально-

�о� фосфорилювання� À� ви�ляді� виражено�о� зни-
ження� а³тивності� СДГ� (Р<0,001),� виснаження� ба³-
терицидно�о� потенціалÀ� À� ви�ляді� зниження� а³-
тивності�МПО�(Р<0,001)�і�вмістÀ�КБ�(Р<0,001)�в�НГ.
РезÀльтати� цитохімічних� по³азни³ів� À� динаміці� на
тлі� терапії� хворих� на� сальмонельоз� наведені� в
таблиці� 2.

Вміст� преформованих� À� зріломÀ� нейтрофілі
КБ� і� МПО� зростав� À� процесі� лі³Àвання� і� до� мо-
ментÀ� ³лінічно�о� одÀжання� нормалізÀвався� À� всіх
�рÀпах� пацієнтів.� Слід� зазначити,� що� я³найпов-
ніше� відновлення� ба³терицидно�о� потенціалÀ
НГ� бÀло� в� ³онтрольній� �рÀпі� і� �рÀпі� хворих,� я³і
отримÀвали� ентерол-250,� де� та³ож� відмічалась
значніша� ре�ресія� ³лінічних� симптомів.� А³-
тивність� МПО� при� призначенні� антиба³терійних
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препаратів� та³� і� не� дося�ала� норми� в� період
ранньої� ре³онвалесценції.

А³тивність� СДГ,� ³лючово�о�ферментÀ� о³ислю-
вально�о�фосфорилювання,� до� моментÀ� випис³и
нормалізÀвалася� в� �рÀпі� хворих,� я³і� отримÀвали
ентеродез,� і�залишалася�достовірно�нижчою�за�нор-
мÀ� À� разі� ви³ористання� антиба³терійної� терапії.� У
³онтролі� та� в� �рÀпі,� де� ви³ористовÀвався� пробіоти³
ентерол-250,� а³тивність�СДГ� перевищÀвала� нормÀ
вже� в� період� лі³Àвання� і� дещо� зростала� в� період
ранньої� ре³онвалесценції.� Зміна� а³тивності� ЛДГ� я³
інди³атора� інтенсивності� анаеробно�о� �лі³олізÀ� в
більшості��рÀп�мала�тенденцію�з�протилежною�спря-
мованістю�порівняно� з� по³азни³ами�СДГ.�ПостÀпо-
ве� зменшення� а³тивності� цьо�о�ферментÀ� відбÀва-
лося� À� всіх� �рÀпах,� ³рім� першої,� де� відзначене� не-
значне� її� зростання� на� тлі� терапії� з� подальшою
ре�ресією� рівня� СДГ� нижче� за� по³азни³и� ³онт-
рольної� �рÀпи.�А³тивність�ЛДГ� À� хворих,� я³і� отримÀ-
вали� ентерол-250,� в� період� ранньої� ре³онвалес-
ценції� виявилась� значно� нижчою� за� нормÀ.

БÀла� виявлена� різноспрямована� динамі³а
спонтанно�о�НСТ-тестÀ.� В� процесі� терапії� з� ви³о-
ристанням� ентеродезÀ,� антиба³терійних� препа-
ратів� або� їх� ³омбінації� відмічене� постÀпове� зни-
ження� числа� формазан-позитивних� нейтрофілів.
До� моментÀ� випис³и� зі� стаціонарÀ� À� хворих� цих

�рÀп� бÀло� зафі³соване� подальше� зниження� НСТ-
тестÀ�до�рівня,�що�перевищÀє�нормÀ�в�1,5-2�рази.
У� �рÀпі� хворих,� де� застосовÀвався� ентерол-250,
відмічалось� зростання� по³азни³ів� НСТ-тестÀ,� із
зниженням� в� період� ранньої� ре³онвалесценції� до
рівня� при� �оспіталізації.� Найзначнішим� і� найбільш
стій³им� збільшення� ³іль³ості� формазан-позитив-
них� нейтрофілів� виявлене� À� хворих,� я³і� лі³Àвали-
ся� за�альноприйнятим� способом.� Різ³о� зростаю-
чи� в� процесі� лі³Àвання,� НСТ-тест� À� цій� �рÀпі� до
моментÀ� випис³и� в� 8� разів� перевищÀвав� нормÀ.

Нижчий� відсото³� фÀн³ціонально� а³тивних� НГ
при� ви³ористанні� ентеродезÀ� можна� пояснити
зниженням� анти�енно�о� і� то³сично�о� навантажен-
ня,� а� при� етіотропній� терапії� –� її� імÀносÀпресив-
ним� ефе³том.

Висо³а� ³іль³ість� НСТ-позитивних� НГ� свідчить
про� перенапрÀження� чинни³ів� неспецифічно�о
імÀнно�о� захистÀ.� У� той�же� час� значне� збільшення
числа� фÀн³ціонально-а³тивних� НГ� в³азÀє� на� не-
повноцінність� неспецифічної� імÀнної� відповіді� [9].

Ентерол-250� за� рахÀно³� протеолізÀ� то³синів,
прямо�о� анта�онізмÀ�до�пато�енних�мі³роор�анізмів
і� стимÀляції� імÀнітетÀ� [10]� сприяє�нормалізації� о³ис-
лювально-відновних� � процесів� в�НГ,�що,�можливо,
приводить� до� відновлення� ³омпле³сÀ� мі³робіцид-
них� систем� і� сприяє� відновленню� �омеостазÀ.

Таблиця� 2

Динамі³а�цитохімічних�по³азни³ів�НГ�À�хворих�на�сальмонельоз�середньо�о�стÀпеня�тяж³ості�залеж-
но�від�методÀ�лі³Àвання�(M±m)

ГрÀпа�

Озна³а�

Н
о
р
м
а
�

П
е
р
іо
д
�

1-а�
(n=38)�

2-а��
(n=71)�

3-я��
(n=47)�

4-а��
(n=38)�

5-а��
(n=46)�

I� 57,13±1,29*� 17,60±0,85*� 13,87±0,26*� 14,80±0,25*� 36,47±1,86*�
НСТ-тест�

5,1�
±0,20� II� 42,73±1,27*� 12,13±0,57*� 8,76±0,26*� 8,65±0,33*� 18,87±1,39*�

I� 2,31±0,03*� 1,86±0,01*� 1,96±0,01*� 1,93±0,01*� 2,21±0,03*�
СДГ��

2,03��
±0,04� II� 2,53±0,03*� 1,96±0,01*� 2,04±0,01� 2,04±0,01� 2,49±0,03*�

I� 2,30±0,05*� 1,96±0,04*� 1,80±0,01*� 1,84±0,01*� 1,74±0,02�
ЛДГ��

1,70�
±0,01� II� 1,92±0,04*� 1,82±0,02*� 1,73±0,01� 1,71±0,01� 1,59±0,02*�

I� 1,97±0,02*� 1,98±0,01*� 1,97±0,01*� 1,96±0,01*� 1,98±0,01*�
КБ��

2,18�
±0,06� II� 2,23±0,03� 2,14±0,01� 2,12±0,01� 2,13±0,01� 2,28±0,03�

I� 2,03±0,02*� 1,86±0,02*� 2,05±0,01*� 2,00±0,01*� 2,07±0,01*�
МПО�

2,29�
±0,08� II� 2,28±0,01� 2,13±0,02*� 2,18±0,01� 2,18±0,01� 2,27±0,01�

Приміт³а:� I� –� 2-й�день�лі³Àвання;� II� –�рання�ре³онвалесценція;� *� –�достовірна�різниця�порівняно� з� ³онтролем
(Р<0,05).
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Âèñíîâêè
1.� У� хворих� на� сальмонельоз� всіх� дослідже-

них� �рÀп� спостері�алося� зниження� а³тивності� СДГ
і� зростання� –� ЛДГ,�що� свідчить� про� переми³ання
метаболізмÀ� ³літини� на� менш� е³ономічний� анае-
робний� �лі³оліз.� Зниження� по³азни³ів� НСТ-тестÀ
поєднÀвалося� з� дисбалансом� аеробно�о� і� анае-
робно�о� обмінÀ,� виснаженням� резервÀ� мі³робі-
цидних� систем.

2.� У� �рÀпі� хворих,� я³і� отримÀвали� за�ально-
прийнятÀ� терапію,� відмічалась� стабільно� висо³а
³іль³ість� НСТ-позитивних� НГ.

3.� Найбільший� позитивний� вплив� на� мета-
болізм� НГ� відзначено� при� ви³ористанні� ентеро-
лÀ-250.
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SUMMARY.� 240� patients� with� salmonellosis� were
surveyed.� Cytochemical� parameters� of� blood
neutrophils�were�applied�for�estimation�of�treatment
efficacy.� The� correlation� of� oxidative-reductive
processes,�bactericidal�potential�of�neutrophils�and
the�method�of�treatment�was�revealed.�The�greatest
influence�upon�metabolism�of�neutrophils�is�marked
during�the�use�of�еnterol-250.
Key�words:�salmonellosis,�cytochemical�parameters
of�blood�neutrophils,�enterol-250.
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По±азана�ефе±тивність�застос¾вання�шл¾н±ово-
розчинних� таблето±� «Aльтан»� ¾� дозі� 5� м�/±�/доб¾
протя�ом�10-14�днів�я±�монотерапії,�а�та±ож�¾�±омп-
ле±сном¾�етіотропном¾�лі±¾ванні��острих�±иш±ових
інфе±цій�(ГКІ)�¾�дітей.�Альтан�сприяє�санації�±ишеч-

ни±¾�від�пато�енних�й�¾мовно-пато�енних�зб¾дни±ів
(УПЗ)�±иш±ових�інфе±цій�та�нормалізації�мі±робіоце-
ноз¾�±ишечни±¾.

Ключові�слова:��острі�±иш±ові�інфе±ції,�дисба±-
теріоз�±ишечни±¾,�лі±¾вання,�альтан.
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ГКІ� залишаються� а³тÀальною� проблемою� сÀ-
часної� медицини� через� висо³ий� рівень� захворю-
ваності� і�смертності�[1-6].�Після�перенесених�ГКІ�À
100�%�випад³ів�розвивається�дисба³теріоз�³ишеч-
ни³À� (ДК)� [1,� 3,� 6].� Дисбіотичні� порÀшення� ви³ли-
³ають� затрим³À� елімінації� збÀдни³а� з� ма³роор�а-
нізмÀ� і� порÀшення� репарації� слизової� оболон³и
[7].�ВраховÀючи�той�фа³т,�що�однією�з�причин�ДК
є� антибіоти³отерапія,� À� сÀчасній� лі³арсь³ій� пра³-
тиці� простежÀється� тенденція� до� обмеження� ви-
³ористання� «³ласичних»� антибіоти³ів� і� пошÀ³À
шляхів� їх� заміни� на� нові� антимі³робні� препарати,
я³і� б� мо�ли� по³ращити� надійність� лі³Àвання� та� не
порÀшÀвали� б� співвідношення� основних� лано³
автофлори� ма³роор�анізмÀ� [8-10].

Останнім� часом� зростає� інтерес� до� лі³арсь³их
засобів� на� основі� біоло�ічно� а³тивних� сполÀ³� рос-
линно�о� походження.�Ці� препарати,� зо³рема� полі-
фенольні�сполÀ³и,�є�менш�то³сичними,�мають�спо-
рідненість� з� т³анинами� ор�анізмÀ.�До� них� не� роз-
вивається� стій³ість� мі³роор�анізмів,� томÀ� вони
можÀть� ви³ористовÀватися� протя�ом� тривало�о
часÀ� [8].� У� цьомÀ� відношенні� привертає� Àва�À
вітчизняний�фітопрепарат� «Альтан».� Е³сперимен-
тально� доведено� вираженÀ� антимі³робнÀ� дію� аль-
танÀ�щодо�штамів� пато�енних� та� УПЗ� ГКІ.� Водно-
час�він�не�при�нічÀє�нормальнÀ�мі³рофлорÀ�³ишеч-
ни³À�[6,�8,�9].

Мета� дослідження � –� вивчити� ефе³тивність
фітопрепаратÀ� «Альтан»� при� лі³Àванні� ГКІ� À� дітей,
зÀмовлених� пато�енними� та� УПЗ,� на� тлі� дисбіозÀ
³ишечни³À.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Під�спостереженням�перебÀвало�193�дитини�з�ГКІ�із

середнім�(152�хворих,�78,8�%)�та�тяж³им�(41;�21,2�%)
стÀпенем�недÀ�и,�ві³ом�від�1�міс.�до�5�ро³ів,�я³і�пере-
бÀвали�на�стаціонарномÀ�лі³Àванні�в�МДКЛ�м.�Вінниці�з
жовтня� 2000� по� січень� 2005� рр.� У� 50� обстежених
(25,9 %)�діа�ностÀвали��астроінтестинальнÀ�формÀ�саль-
монельозÀ,�À�67�(34,7�%)�–�³лебсієльоз,�À�38�(19,7�%)�–
ГКІ�ентероба³терної�етіоло�ії,�À�25�(13,0�%)�–�протейної,
À�7�(3,6�%)�–�цитроба³терної,�À�4�(2,1�%)�–�ГКІ,�спричи-
нені�стафіло³о³ом,�та�À�2�(1,0�%)�–�синьо-�нійною�па-
лич³ою.�Із�за�альної�³іль³ості�обстежених�діти��рÀдно�о
ві³À�с³лали�58,0�%.�При�сальмонельозній�інфе³ції�діти
1-�о�ро³À�становили�64,0�%,�при�ГКІ,�спричинених�УПЗ,
–�55,9�%.

При��оспіталізації�хворим�призначено�базиснÀ�те-
рапію:�дієтичне�харчÀвання,�оральнÀ�ре�ідратацію,�інфÀ-
зійнÀ�терапію,�ентеросорбенти,�біопрепарати,�фермен-
ти.�Усі�обстежені�бÀли�розподілені�на�п’ять��рÀп.�До�1-ї

�рÀпи�Àвійшло�32�дитини�(16,6�%),�хворі�на�сальмоне-
льоз,�я³і�отримÀвали�традиційнÀ�етіотропнÀ�терапію:�ри-
фампіцин,�цефтриа³сон,�цефота³сим,�ципрофло³сацин.
У�процесі�лі³Àвання�застосовÀвали�1� (6,2�%)�антибіо-
ти³,� в� разі� неефе³тивності� послідовно� призначали� 2
(40,6�%),�3�(37,6�%)�чи�4�(15,6�%)�антиба³терійних�пре-
парати.�Діти�2-ї��рÀпи�(18�осіб,�9,3�%),�хворі�на�сальмо-
нельоз,�отримÀвали�альтан�з�розрахÀн³À�5�м�/³��тричі
на�добÀ�протя�ом�7-10�діб�за�30�хв�до�їди,�À�³омбінації�з
1�(22,4�%),�2�(66,6�%)�або�3�(11,0�%)�антиба³терійними
засобами.�В�одна³ової�³іль³ості�хворих�(16,5�%)�альтан
призначали�на�2-3-й,�4-5-й�та�6-9-й�день�лі³Àвання.�У
50,5�%� випад³ів� при� неефе³тивності� 2-3� «³ласичних»
антиба³терійних�препаратів�альтан�призначали�на�10-
25-й�день�перебÀвання�À�стаціонарі.�До�3-ї��рÀпи�Àвій-
шло�67�дітей�(34,7�%)�з�ГКІ,�зÀмовленими�УПЗ,�я³і�отри-
мÀвали�традиційнÀ�етіотропнÀ�терапію.�У�процесі�лі³À-
вання�застосовÀвали�1�(26,9�%)�чи�в�разі�неефе³тивності
послідовно� призначали� 2� (50,7�%),� 3� (20,9�%)� або� 4
(1,5 %)�антиба³терійних�препарати.�До�4-ї��рÀпи�Àвійш-
ло�60�осіб�(31,1�%)�з�ГКІ,�зÀмовленими�УПЗ,�я³і�отримÀ-
вали�я³�етіотропнÀ�терапію�альтан�з�розрахÀн³À�5�м�/³�
тричі�на�добÀ�протя�ом�7-10�діб.�Препарат�призначали
À�³омбінації�з�1�(76,7�%),�2�(20,0�%)�або�3�(3,3�%)�анти-
ба³терійними�засобами.�В�одна³ової� ³іль³ості� хворих
(28,3 %)�альтан�призначали�на�1-2-й�та�3-4-й�день�хво-
роби,�на�5-7-й�–�26,8�%�хворих�та�на�8-10-й�день�лі³À-
вання�–� À� 13,3�%�випад³ів.� У� 3,3�%�випад³ів� при�не-
ефе³тивності�2-3�«³ласичних»�антиба³терійних�препа-
ратів�альтан�призначали�на�15-30-й�день�перебÀвання�À
стаціонарі.�Хворі�5-ї��рÀпи�з�ГКІ,�зÀмовленими�УПЗ�(16
осіб,�8,3�%),�я³�етіотропне�лі³Àвання�отримÀвали�альтан
À� ви�ляді�монотерапії,� з� розрахÀн³À�5�м�/³�� протя�ом
10-14�діб.

Ефе³тивність�лі³Àвання�оцінювали�за�нормалізацією
³лінічних�проявів�недÀ�и,�за�альним�станом,�симптома-
ми� інто³си³ації,� хара³тером�випорожнень,� а� та³ож�за
резÀльтатами�ба³теріоло�ічних�досліджень.

КонтрольнÀ��рÀпÀ�с³лали�20�здорових�дітей,�я³і�за
ві³ом� не� відрізнялися� від� осіб� основної� та� �рÀпи� по-
рівняння.

Мі³робіоло�ічний� пейзаж� випорожнень� визначали
з�ідно�з�методичними�ре³омендаціями�В.А.�Знаменсь-
³о�о�та�співавт.�[11]�при��оспіталізації�та�через�10-14
днів�після�проведено�о�лі³Àвання.�СтÀпінь�дисбіозÀ�³и-
шечни³À�встановлювали�з�ідно�з�³ласифі³ацією�І.Б.�КÀ-
ваєвої�та�К.С.�Ладодо�[12].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
У� процесі� дослідження� бÀло� встановлено,�що

À� 100�%�дітей� на� тлі� ГКІ� розвиваються� порÀшення
біоценозÀ� ³ишечни³À.� Спостері�али� чіт³À� за-
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лежність�стÀпеня�ДК�від�ві³À�дитини.�Та³,�найбільш
вразливими� до� розвит³À� дисбіотичних� порÀшень
є�діти�1-�о�ро³À�життя,�À�я³их�ДК�проявлявся�À�ви-
�ляді�ІІІ�(60,9�%)�та�ІV�(100,0�%)�стÀпенів�при�саль-
монельозі�та�ІІІ�стÀпеня�(79,2�%)�–�при�ГКІ,�спричи-
нених� УПЗ.

Аналіз� лі³Àвання� хворих� на� сальмонельоз� по-
³азав,�що� на� тлі� традиційно�о� лі³Àвання� (1-а� �рÀ-
па)� процес� одÀжання� тривав� дов�о,� в� середньо-
мÀ� (15,1±5,7)� доби� (табл.� 1).� Незважаючи� на� про-
ведення� етіотропної� та� пато�енетичної� терапії,
�аряч³а� ÀтримÀвалась� в� середньомÀ� (11,7±2,9)
дня.� Симптоми� інто³си³ації� мали� місце� протя�ом
(6,8±4,9)�доби,�а�е³си³озÀ�–� (5,3±2,7)�доби.�Озна-
³и� �емо³олітÀ� зни³али� на� (5,9±2,3)-À� добÀ.� Часто-
та� випорожнень� нормалізÀвалась� лише� на
(12,4±4,6)-À�добÀ,�при�цьомÀ�патоло�ічні�доміш³и�À
випорожненнях� реєстрÀвалась� до� 40� днів,� в� се-
редньомÀ� (25,7±3,5)� доби.� Процес� ба³теріовиді-
лення� тривав� (14,6±3,1)�дня.�Ці� зміни�в³азÀють�на
розвито³� дисбіотичних� порÀшень� À� ³ишечни³À,� À
зв’яз³À� з� призначенням� значної� антибіоти³отерапії
та� порÀшенням� ³олонізаційної� резистентності.

Задовільний� стан� À� хворих� реєстрÀвався� лише� на
(13,8±3,9)-À� добÀ� захворювання,� майже� перед
випис³ою� зі� стаціонарÀ.

Я³� видно� з� даних� таблиці� 1,� при� застосÀванні
альтанÀ� À� ³омбінації� з� традиційними� антиба³те-
рійними� препаратами� (2-а� �рÀпа)� значно�швидше
відбÀвалась� нормалізація� всіх� ³лінічних� симптомів
захворювання,� порівняно� з� 1-ю� �рÀпою� дітей,� я³і
отримÀвали� традиційнÀ� терапію.� Та³,� À� дітей� 2-ї
�рÀпи� нормалізація� температÀри� наставала� на
(8,6±1,7)-й� день,� озна³и� інто³си³ації� зни³али� на
(5,6±2,5)-й�день�проти�(11,7±2,9)�та�(6,8±4,9)�доби
À� дітей� 1-ї� �рÀпи.� Нормалізація� частоти� випорож-
нень� наставала� на� (8,8±3,2)-й� день,� лі³відація
патоло�ічних� домішо³� на� (11,4±3,2)� (Р<0,01),� а
�емо³олітÀ� –� на� (4,1±1,8)-À� добÀ,� тоді� я³� при� тра-
диційномÀ� лі³Àванні� ці� по³азни³и� с³лали
(12,4±4,6),� (25,7±3,5)� (Р<0,01)� та� (5,9±2,3)� доби
відповідно.� Повна� санація� ор�анізмÀ� від� збÀдни-
³а�наставала�на�(11,8±2,6)-й�день�від�почат³À�лі³À-
вання� альтаном,� та� лише� на� (14,6±3,1)-À� добÀ� À
�рÀпі� дітей,� я³і� отримÀвали� традиційнÀ� терапію
(табл.�1).

Таблиця�1

Тривалість�³лінічних�симптомів�сальмонельозÀ�та�ГКІ,�спричинених�УПЗ,�À�дітей�залежно
від�призначених�схем�лі³Àвання� (в�днях)� (М±m)

Гастроінтестинальна�форма� 
сальмонельозÀ,�n=50�

ГКІ,�спричинені�УПЗ,�n=143�

Озна³а� Традиційне 
лі³Àвання��
(1-а��рÀпа), 

n=32�

Традиційне 
лі³Àвання� 
+ альтан��

(2-а��рÀпа), 
n=18�

Р1-Р2�

Традиційне� 
лі³Àвання��
(3-я��рÀпа),� 

n=67�

Традиційне
�лі³Àвання�
+�альтан�

(4-а��рÀпа),�
n=60�

Альтан�
(5��рÀпа),�
n=16�

Р1-Р2� Р1-Р3� Р2-Р3�

Тривалість�хвороби� 15,1±5,7� 10,8±4,2� >0,05� 14,9±7,1� 7,6±1,2� 11,4±2,8� >0,05� >0,05� >0,05�
ТемператÀра�� 11,7±2,9� 8,6±1,7� >0,05� 6,8±2,6� 4,6±3,1� 6,9±3,4� >0,05� >0,05� >0,05�
Нормалізація�частоти 
випорожнень�

12,4±4,6� 8,8±3,2� >0,05� 9,1±3,7� 6,9±2,8� 8,6±3,2� >0,05� >0,05� >0,05�

Патоло�ічні�доміш³и� 
À�випорожненнях�

25,7±3,5� 11,4±3,2� <0,01� 13,1±5,8� 9,9±3,2� 11,9±2,6� >0,05� >0,05� >0,05�

Гемо³оліт�� 5,9±2,3� 4,1±1,8� >0,05� 3,9±1,9� 2,4±1,8� 3,6±2,2� >0,05� >0,05� >0,05�
Симптоми� 
інто³си³ації�

6,8±4,9� 5,6±2,5� >0,05� 5,3±3,6� 4,8±2,5� 5,2±1,9� >0,05� >0,05� >0,05�

Симптоми�е³си³озÀ� 5,3±2,7� 4,7±1,6� >0,05� 3,4±1,6� 2,9±1,7� 3,6±2,4 � >0,05� >0,05� >0,05�
Задовільний�стан�� 13,8±3,9� 9,6±3,7� >0,05� 12,7±4,2� 7,2±2,9� 10,8±4,6� >0,05� >0,05� >0,05�
Тривалість� 
ба³теріовиділення��

14,6±3,1� 11,8±2,6� >0,05� 11,8±4,6� 7,9±3,7� 9,4±4,4� >0,05� >0,05� >0,05�

Після� лі³Àвання� альтаном� À� 38,9�%� дітей� 2-ї
�рÀпи� відбÀвалась� нормалізація� мі³рофлори� ³и-
шечни³À,� À� 61,1�%� –� віро�ідне� по³ращення� за� ра-
хÀно³�дисбіозÀ�І�(27,8�%)�та�ІІ�(33,3�%)�стÀпеня.�Тоді
я³� після� традиційно�о� лі³Àвання� À� дітей� 1-ї� �рÀпи
наставало� достовірне� по�іршення� с³ладÀ� ³иш³о-

вої� мі³рофлори:� À� 68,8�%� випад³ів� реєстрÀвався
ДК�ІІІ�стÀпеня,�À�21,9�%�–�ІІ�та�À�9,3�%�–�ІV�стÀпеня.

З’ясÀвавши� особливості� ³лінічної� симптомати-
³и� та�мі³робіоценозÀ� ³ишечни³À�À� хворих�на�саль-
монельоз� після� застосÀвання� різних� схем� лі³Àван-
ня,�проведені�подібні�дослідження�À�хворих�на�ГКІ,



44

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

спричинені�УПЗ.�Та³,�À�дітей�4-ї��рÀпи�з�ГКІ,�спри-
чиненими� УПЗ,� я³і� в� ³омпле³сній� терапії� отримÀ-
вали� альтан,� реєстрÀвали�швидшÀ� нормалізацію
³лінічних� симптомів� захворювання.� ТемператÀра
тіла� À� них� нормалізÀвалась� на� (4,6±3,1)-À� добÀ,
симптоми� інто³си³ації� бÀли� лі³відовані� та³ож� на
(4,8±2,5)-À�добÀ�лі³Àвання,�тоді�я³�при�традиційній
терапії� À� дітей� 3-ї� �рÀпи� ці� по³азни³и� с³лали
(6,8±2,6)� та� (5,3±3,6)� доби� відповідно.� Нормалі-
зація�частоти�випорожнень�À�дітей�4-ї��рÀпи�відбÀ-
валась� на� (6,9±2,8)-À� добÀ,� лі³відація� патоло�іч-
них� домішо³� –� на� (9,9±3,2)-й� день,� симптоми� �е-
мо³олітÀ� зни³али� на� (2,4±1,8)-À� добÀ,� а� санація
випорожнень� від� збÀдни³а� –� вже� на� (7,9±3,7)-À
добÀ�від�почат³À�лі³Àвання.�Тоді�я³�À�дітей�3-ї� �рÀ-
пи� нормалізація� даних� по³азни³ів� відбÀвалась
значно� довше� лише� на� (9,1±3,7),� (13,1±5,8),
(3,9±1,9)� та� (11,8±4,6)-À� добÀ� відповідно.

ЗастосÀвання� альтанÀ� я³� монотерапії� хворим
на�ГКІ,�спричинені�УПЗ�(5-а��рÀпа),�дало�змо�À�са-
нÀвати� випорожнення� від� збÀдни³а� на� (9,4±4,4)-À
добÀ�від�почат³À�лі³Àвання,� тоді� я³� À�дітей�3-ї� �рÀ-
пи,� я³і� отримÀвали� традиційнÀ� антиба³терійнÀ� те-
рапію,�цей�процес�відбÀвався�на�(11,8±2,6)-À�добÀ.
Тривалість� захворювання� в� середньомÀ� с³лада-
ла� (11,4±2,8)� дня,�що� бÀло� на� 3,5� доби�швидше,
ніж� при� традиційномÀ� лі³Àванні.

Після� проведено�о� лі³Àвання� À� дітей� 4-ї� �рÀ-
пи,� я³і� отримÀвали� альтан� з� традиційною� тера-
пією,� мі³рофлора� ³ишечни³À� нормалізÀвалась� À
76,7�%�та�віро�ідно�по³ращÀвалась�À�23,3�%�дітей
за� рахÀно³� ДК� І� стÀпеня.� При� монотерапії� альта-
ном� (5-а� �рÀпа)� відновлення� мі³рофлори� ³ишеч-
ни³À� відбÀвалось� À� 62,5�%�дітей� та� її� по³ращення
À�решти�(ДК�І�стÀпеня�–�À�12,5�%,�ІІ�–�À�25,0�%).�У
дітей� 3-ї� �рÀпи,� я³і� лі³Àвались� традиційно,� наста-
вало� по�іршення� з� бо³À� мі³рое³оло�ії� ³ишечни-
³À.� Свідченням� цьо�о� є� переважання� ДК� І І
(46,3 %)�та�ІІІ�стÀпенів�(31,3�%),�а�та³ож�збільшен-
ня� числа� асоціантів.

Клінічний� при³лад
Хворий�Б.,�3�міс.�(історія�хвороби�№�2972),�пере-

б¾вав� на� лі±¾ванні� ¾� бо±совом¾� відділенні� ВОДКІЛ
м.�Вінниці�з�01.11.06�р.�по�16.11.06�р.

Діа�ноз:�сальмонельоз�(S.�typhimurium),��астро-
інтестинальна�форма�середньо�о�ст¾пеня�тяж±ості,
±иш±овий�то±си±оз-е±си±оз�ІІ�ст¾пеня,�ізотонічний�тип
де�ідратації.�Дисба±теріоз�±ишечни±¾�ІІ�ст¾пеня,�об¾-
мовлений�E.�aerogenes.

Дитина�від�І�ва�ітності�із�за�розою�переривання
¾�18�тиж.�Народжена�¾�40�тиж.�шляхом�±есарсь±о�о
розтин¾.�При±ладена�до��р¾дей�через�6��од.�Маса

тіла�при�народженні�3150��.�Дитина�на��р¾дном¾�ви-
�одов¾ванні.

З�народження�спостері�ались�розріджені�непе-
ретравлені�випорожнення�з�патоло�ічними�доміш±а-
ми.�В�поло�овом¾�б¾дин±¾�діа�ностовано�стафіло±о-
±ов¾�інфе±цію�(стафілодермія,�стафіло±о±овий�енте-
ро±оліт).�В�одномісячном¾�віці�дитина�лі±¾валася�з
привод¾�пневмонії�в�районній�лі±арні,�після�чо�о�пе-
реб¾вала�на�лі±¾ванні�в�дитячій�обласній�інфе±ційній
лі±арні�з�привод¾��астроентеро±оліт¾�протейної�етіо-
ло�ії�(Pr.�vulgaris�107).�Отримала�три�±¾рси�антиба±-
терійної�терапії:�амі±ацин,�цифран,�ципробай.

При�пост¾пленні�с±ар�и�на�підвищення�темпера-
т¾ри�тіла�до�37,5� оС,�втрат¾�маси�тіла�на�5�%,�рід±і
випорожнення�до�8�разів�на�доб¾�з�доміш±ами�сли-
з¾,�±рові�та�зелені.�Об’є±тивно:�виражені�симптоми
інто±си±ації�та�зневоднення.

Дослідження� мі±рофлори� випорожнень� від
09.11.06�р.:�за�альна�±іль±ість�±иш±ової�палич±и�–
2х107,�слаб±офермент¾юча�–�100�%,�ла±тозоне�атив-
на�–�0�%,��емоліз¾юча�–�0�%,�E.�aerogenes�–�105� ,
ла±тоба±терії�–�109,�біфідоба±терії�–�107.�Ба±теріо-
ло�ічне�дослідження�±ал¾�на�ши�ели,�сальмонели�та
¾мовно-пато�енн¾�мі±рофлор¾:�01.11.06�та�02.11.06�–
виділена� S.� typhimurium.

Застос¾вання�альтан¾�з�розрах¾н±¾�5�м�/±�/доб¾
протя�ом�14�днів�привело�до�повної�санації�ма±роор-
�анізм¾�від�пато�енних�та�¾мовно-пато�енних�зб¾д-
ни±ів.�Ба±теріоло�ічне�дослідження�±ал¾�на�ши�ели,
сальмонели� та� ¾мовно-пато�енн¾� мі±рофлор¾� від
15.11.06�та�від�16.11.06�–�не�ативні.

Âèñíîâêè
1.� ГКІ� залишаються� а³тÀальною� проблемою

сÀчасної� інфе³толо�ії� і� с³ладають� найбільшÀ� не-
безпе³À�для�дітей�1-�о�ро³À�життя.�В�стрÀ³тÀрі�за-
хворюваності� на� ГКІ� À� дітей� переважають� ³лебсіє-
льоз� та� сальмонельоз.

2.�У�100�%�дітей�з�різними�нозоло�ічними�фор-
мами� ГКІ� в� період� розпалÀ� захворювання� вияв-
лені� ва�омі� зміни� з� бо³À� ³иш³ової� мі³рофлори.� У
хворих� на� сальмонельоз� має� місце� значніший
дисбіоз� ³ишечни³À,� ніж� À� хворих� на� ³лебсієльоз.

3.� ЗастосÀвання� препаратÀ� із� сÀплідь� вільхи� в
дозі� 5� м�/³�� тричі� на� добÀ� протя�ом� 10–14� днів� À
поєднанні� з� традиційною� терапією� À� хворих� на
сальмонельоз,� а� та³ож� я³� монотерапія� чи� в� ³ом-
бінації� з� традиційною� терапією� при� ГКІ,� зÀмовле-
них� УПЗ,� дозволяє� відновити� я³існе� і� ³іль³існе
співвідношення� основних� представни³ів� авто-
флори,�санÀвати�³ишечни³�від�пато�енних�та�Àмов-
но-пато�енних� збÀдни³ів.� Усе� це� дає� підстави� ре-
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³омендÀвати� цей� препарат� À� ³омпле³сномÀ� лі³À-
ванні� ГКІ� дітей� на� тлі� мі³рое³оло�ічних� порÀшень
біотопів.
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SUMMARY.� The�efficiency�of� the� stomach-soluble
pills� «Altanum»� administration� in� the� dose� 5�mg/
kg/day�during�10-14�days�as�means�of�monotherapy,
and� in� the� complex� etiotropic� therapy� of� acute
intestinal� infections� in�children� is�presented� in� the
article.�Altanum�promotes�the� intestine�elimination
from� the� pathogenic� and� conditionally-pathogenic
agents�of�intestinal�infections�and�normalization�of
intestinal�microbiocenosis.
Key�words:� acute� intestinal� infections,� intestinal
dysbacteriosis,�treatment,�altanum.
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Ла±¾нарна� ан�іна� розвивається� за� ±онтамінації
провідними�зб¾дни±ами�запально�о�процес¾�на�фоні
зростання�(на�20,7�%)�абсолютної�±іль±ості�лей±оцитів
та�значно�о�зменшення�абсолютної�(¾�2,28�раз¾)�та
відносної��(на�70,1�%)�±іль±ості�лімфоцитів,�пор¾шен-
ня�(зниження)�фа�оцитарної�а±тивності�на�перших� і
±інцевих�етапах�поліморфноядерних�лей±оцитів,�чом¾
сприяє�зниження�опсонізації�мі±роор�анізмів�нормаль-
ними� антитілами� та� зниженою�а±тивністю� системи
±омплемент¾.� Незважаючи� на� зростання� відносної

±іль±ості�та�незначно�о�зниження�абсолютної�±іль±ості
В-лімфоцитів�і�зростання�±онцентрації�ім¾но�лоб¾лінів
G�та�А,�ефе±тивність��¾моральної�відповіді�залишаєть-
ся�на�рівні�пра±тично�здорових�людей.�У�хворих�на
ла±¾нарн¾� ан�ін¾� спостері�ається� дефіцит� ±літинної
лан±и�системи�ім¾нітет¾�за�рах¾но±�значно�о�знижен-
ня�абсолютної�(¾�3,35�раз¾)�та�відносної�(на�76,8�%)
±іль±ості�CD4+лімфоцитів,�що�свідчить�про��либо±і�по-
р¾шення�розпізнавальної�ф¾н±ції�системи�ім¾нітет¾�та
її�автономної�саморе�¾ляції.
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Ключові�слова:�ла±¾нарна�ан�іна,�±літинна,��¾-
моральна�лан±и�системи� ім¾нітет¾,� неспецифічний
протиінфе±ційний�захист.

Піднебінні� ми�дали³и� –� парні� периферичні
лімфоїдні� ор�ани� системи� імÀнітетÀ,� асоційовані� зі
слизовою� оболон³ою� рото�лот³и,� знаходяться� на
межі� почат³À� дихально�о� та� травно�о� ³аналÀ,�що
надає� їм� особливÀ� роль� інформаційно�о� центрÀ
про� мі³роор�анізми� (анти�ени),� я³і� надходять� À
внÀтрішнє� середовище�ор�анізмÀ� із� повітрям,� хар-
чами,� водою.� ЦьомÀ� сприяє� величезна� сÀмарна
площа� всіх� ³рипт� (300� см2)� і� можливість� т³анини
ми�дали³ів� (тонзил)� здійснювати� рецепцію� анти-
�енів� і� преймÀвання� (перший� ³онта³т)� імÀнної
³літини� з� анти�енами,� я³і� надходять� з� поверхні
епітелію�[1,�2].

Ми�дали³и� знаходяться� À� фÀн³ціональномÀ
зв’яз³À� з� тимÀсом� (центральним� ор�аном� систе-
ми� імÀнітетÀ),� їх� видалення� сприяє� більш� ранній
інволюції� вилоч³ової� залози� [3-5].� У� лімфоїдних
с³Àпченнях� тонзил� спостері�ається� зв’язо³� між
лімфоїдними� ³літинами� та� ентодермальним� епі-
телієм,� я³� і� в� центральних�ор�анах� імÀнної� систе-
ми.� Ентодермальний� епітелій� проявляє� се³ретор-
нÀ� а³тивність,� продÀ³ти� йо�о� се³реції� впливають
на� дозрівання� імÀно³омпетентних� ³літин� À� лім-
фоїдних� с³Àпченнях� [6-8].

При�постійномÀ�³онта³ті�респіраторно�о�тра³тÀ�з
фа³торами� зовнішньо�о� середовища� (з� алохтонни-
ми�мі³роор�анізмами)� значна�роль�належить� захис-
ним�механізмам�ми�дали³ів:� поряд� із� неспецифіч-
ним�протиінфе³ційним�захистом�тÀт� існÀє�єдина�си-
стема�специфічно�о� імÀнно�о� захистÀ.�У�цій� системі
лімфоїдної� т³анини� слизових� оболоно³� постійно
здійснюється� а³тивний� обмін� лімфоцитами� [9-11].
Перераховане� вище� засвідчÀє� необхідність� вста-
новлення� реа³ції� системно�о� імÀнітетÀ� та� неспеци-
фічної� ефе³торної� системи� протиінфе³ційно�о� за-
хистÀ� при� запальних� процесах� À� піднебінних�ми�-
дали³ах� À� хворих� на� ла³ÀнарнÀ� ан�інÀ.

Мета� роботи� –� вивчити� по³азни³и� ³літинної� і
�Àморальної� лано³� системи� імÀнітетÀ� та� неспеци-
фічної� ефе³торної� системи� протиінфе³ційно�о
захистÀ� À� хворих� на� ла³ÀнарнÀ� ан�інÀ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Обстежено�27�хворих�на�ла³ÀнарнÀ�ан�інÀ,�ві³ом�від

18�до�35�ро³ів,�я³і�перебÀвали�на�стаціонарномÀ�лі³À-
ванні� в� інфе³ційномÀ� відділенні� обласної� ³лінічної
лі³арні,�À�центрі�оториноларин�оло�ії,�та�27�пра³тично
здорових�осіб,�я³і�протя�ом�одно�о�ро³À�не�хворіли�на

запальні� захворювання�верхніх�дихальних�шляхів.�Се-
ред� обстежених� пацієнтів� переважали� чолові³и� –� 16
(59,2 %),�жіно³�бÀло�11�(40,8�%).

Усім� хворим� ви³онÀвали� за�ально³лінічне� (із� ви-
значенням� ³іль³ості� лей³оцитів,� відносної� ³іль³ості
лімфоцитів�та�їх�о³ремих�сÀбпопÀляцій�і�моноцитів)�та
імÀноло�ічне�дослідження�³рові�для�встановлення�по-
³азни³ів�³літинної�та��Àморальної�лано³�системно�о�імÀ-
нітетÀ�та�неспецифічно�о�протиінфе³ційно�о�захистÀ.

Для�встановлення�по³азни³ів�імÀнно�о�статÀсÀ�À�хво-
рих�забирали�з�³Àбітальної�вени�³ров�шляхом�венепÀн³ції
зран³À�натще�в�об’ємі�10�мл.�Кров�розливали�À�дві�про-
бір³и:�в�першÀ�–�5�мл�з�додаванням��епаринÀ�(5�од./мл)
для�визначення�по³азни³ів�³літинної�лан³и�системно�о
імÀнітетÀ,�в�іншÀ�–�5�мл�цільної�³рові�для�встановлення
по³азни³ів� �Àморальної� лан³и� системно�о� імÀнітетÀ� та
неспецифічно�о�протиінфе³ційно�о�захистÀ.

За�альний� аналіз� ³рові� здійснювали� за� за�ально-
прийнятою�методи³ою�[6].�Основні�сÀбпопÀляції�лімфо-
цитів�визначали�за�³ластерами�диференціації�CD3+,�CD4+,
CD8+,�CD22+,�CD16+�за�допомо�ою�непрямо�о�варіантÀ
флÀоресцентно�о�методÀ�з�ви³ористанням�панелі�мо-
но³лональних�антитіл�(МКАТ)�до�поверхневих�лімфоци-
тарних�анти�енів.�ПідрахÀно³�позитивних�³літин�прово-
дили� À� затемненомÀ� приміщенні� À� люмінесцентномÀ
мі³рос³опі�(МЛ-2�об’є³тив�×9х,�о³Àляр�×7-10)�не�пізніше
24� �од�після� ви³онання�реа³ції.� ВідноснÀ� ³іль³ість� Т-,
В-лімфоцитів�і�природних�³ілерів�визначали�після�підра-
хÀн³À�200-300�³літин�À�мі³ропрепараті.

Фа�оцитарнÀ�а³тивність�фа�оцитÀючих�³літин�та�а³-
тивність�системи�³омплементÀ�визначали�за�за�ально-
прийнятою�методи³ою.� Концентрацію� імÀно�лобÀлінів
основних�³ласів�À�сироватці�³рові�визначали�за�прямим
методом�радіальної� імÀнодифÀзії� в� а�арі� (за�Манчіні).
Рівень� природних� імÀнних� ³омпле³сів� встановлювали
за�методом�селе³тивної�преципітації�À�розчині�поліети-
лен�лі³олю�(М�6000)�з�настÀпною�фото³олориметрією.

СтатистичнÀ�оброб³À�матеріалÀ�проводили�за�до-
помо�ою�про�рами�Microsoft�Excel.�Ви³ористовÀвали�ме-
тод�варіаційно�о�аналізÀ�з�визначенням�середньої�ариф-
метичної� (М)�та�похиб³и�середньої� (±m).�Різницю�се-
редніх� величин� вважали� достовірною� при� ³ритерії
Стьюдента�(Р)<0,05.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
Першим� етапом� дослідження� бÀло� вивчення

провідних� по³азни³ів� неспецифічної� ефе³торної
системи� протиінфе³ційно�о� захистÀ� À� хворих� на
ла³ÀнарнÀ� ан�інÀ� при� їх� Àшпиталенні� в� обласнÀ
³лінічнÀ� лі³арню� (інфе³ційне� відділення)� або� при
зверненні� À� полі³лінічне� відділення� з� настÀпним
лі³Àванням� À� домашніх� Àмовах� (табл.� 1).
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Таблиця�1

По³азни³и�неспецифічної�ефе³торної�системи�протиінфе³ційно�о�захистÀ�À�хворих�на�ла³ÀнарнÀ
ан�інÀ�(М±m)

По³азни³�
Контроль�
(n=27)�

Основна��рÀпа�
(n=27)�

Рівень�імÀнних� 
порÀшень�

Р�

Лей³оцити,�Г/л� 6,72±0,81� 8,11±0,79� І� >0,05�
35,40±1,50� 20,81±1,12� ІІІ� <0,001�Лімфоцити,�%�

Г/л� 2,10±0,25� 0,92±0,12� ІІІ� <0,01�
17,79±0,86� 30,87±1,41� ІІІ� <0,001�0-лімфоцити,�%�

Г/л� 0,49±0,17� 0,28±0,02� ІІ� >0,05�
16,01±0,32� 21,43±0,09� ІІ� <0,001�CD16+,,�%�

Г/л� 0,33±0,09� 0,17±0,02� ІІІ� >0,05�
Лей³о-0-³літинний�інде³с,�од.� 13,71±0,71� 3,25±0,19� ІІІ� <0,001�
Фа�оцитарна�а³тивність,�%� 82,47±0,61� 66,78±0,37� І� <0,001�
Фа�оцитарне�число,�од.� 7,11±0,17� 4,21±0,08� ІІІ� <0,001�
Спонтанний�НСТ-тест,�%� 14,31±0,97� 9,48±0,87� ІІ� <0,01�
СтимÀльований�НСТ-тест,�%� 44,97±2,14� 28,93±1,81� ІІ� <0,01�
Резерв�ба³терицидної�а³тивності� 
фа�оцитÀючих ³літин,�%� 30,66±1,51� 19,45±1,32� ІІ� <0,01�

Коефіцієнт�а³тивності�фа�оцитозÀ,�од.� 3,14±0,47� 3,05±0,27� І� >0,05�
Інде³с�стимÀляції,�од.� 3,14±0,51� 3,05±0,27� І� >0,05�
Нормальні�антитіла,�СГП 4,93±0,17� 2,74±0,13� ІІІ� <0,001�
А³тивність�системи�³омплементÀ,�мл 0,023±0,001� 0,079±0,002� ІІІ� <0,001�

Приміт³а:�СГП�–�середні��еометричні�по³азни³и.

Із� одержаних� резÀльтатів� видно,�що� неспеци-
фічний� протиінфе³ційний� захист� À� хворих� на� ла-
³ÀнарнÀ� ан�інÀ� порÀшений� за� всіма� по³азни³ами
і� стÀпінь� цих� порÀшень� дося�ає� І-ІІІ� рівнів.� Про-
відним� по³азни³ом� протиінфе³ційно�о� захистÀ� є
фа�оцитоз� (імÀнітет� А).� Слід� заÀважити,�що�фа�о-
цитарна� а³тивність� поліморфноядерних� лей³о-
цитів� (нейтрофілів)� знижена� À� хворих� на� ла³Àнар-
нÀ�ан�інÀ�на�15,7�%,�незважаючи�на�зростання� (на
20,7�%)�³іль³ості�лей³оцитів�À�периферичній�³рові.
Зниження� фа�оцитарної� а³тивності� зÀмовлене
порÀшенням� цьо�о�феноменÀ� я³� на� перших,� та³� і
на� завершальних� етапах� фа�оцитарно�о� проце-
сÀ.� Виявлені� порÀшення� захоплюючої� а³тивності
(на� 68,9�%)�фа�оцитÀючих� ³літин.�Це� пов’язане,� з
нашої�точ³и�зорÀ,�із�пониженням�опсонізації�мі³ро-
ор�анізмів,� про�що� свідчить� зниження� на� 79,9�%
³онцентрації�нормальних�антитіл�та�зниження�À�3,5
разÀ� а³тивності� системи� ³омплементÀ.� Саме� оп-
сонізÀючі�фа³тори�(природні�антитіла�та�а³тивність
системи� ³омплементÀ)� призводять� до� значно�о
зниження� а³тивності�фа�оцитÀючих� ³літин� на� пер-
шомÀ� і� ³інцевомÀ� етапі� процесÀ.

Завершальні� етапи� (ба³терицидна� а³тивність
фа�оцитÀючих� ³літин)�фа�оцитозÀ� та³ож� порÀшені.
Спонтанна� ба³терицидна� а³тивність� фа�оцитÀю-
чих� ³літин� À� хворих� на� ла³ÀнарнÀ� ан�інÀ� знижена

на� 50,9�%,� а� потенційна� ба³терицидна� а³тивність
фа�оцитів� знижена� на� 55,4�%,�що� проявляється� À
зниженні� резервÀ� ба³терицидної� а³тивності� полі-
морфноядерних� лей³оцитів� на� 57,6�%.� Але� разом
з� тим,� ³оефіцієнт� а³тивності�фа�оцитозÀ� та� інде³с
стимÀляції� фа�оцитÀючих� ³літин� зменшÀється� не-
значно�(на�2,9�%).�Зміни�статистично�не�достовірні.
Зменшення� інде³сÀ� стимÀляції� фа�оцитÀючих
³літин� свідчить� про� можливе� зниження� розпізна-
вання� анти�енів� імÀно³омпетентними� ³літинами,
про�що�бÀде�йти�мова�далі.

Важливе� значення� мають� по³азни³и� віднос-
ної� та� абсолютної� ³іль³ості� 0-лімфоцитів,� À� томÀ
числі� природних� ³ілерів� –� ³літин,�що� здійснюють
³ілін�овÀ�фÀн³цію�патоло�ічно�змінених�³літин�(пÀх-
линних,� ³літин,� Àражених� вірÀсами,� ба³теріями
тощо).�Відносна�³іль³ість�цих�³літин�зростає�на�73,5
і� на� 33,8�%� відповідно,� але� абсолютна� ³іль³ість
цих�³літин�знижена�на�75,3� і�на�94,1�%�відповідно.

Та³им� чином,� ла³Àнарна� ан�іна� розвиваєть-
ся� на� фоні� значно�о� зниження� відносної� та� аб-
солютної� ³іль³ості� за�альної� попÀляції� лімфоцитів
(на� 70,1 %� та� À� 2,28� разÀ),� фа�оцитарної� а³тив-
ності� фа�оцитÀючих� ³літин� на� перших� і� завер-
шальних� етапах,�що� пов’язано� зі� зниженням� ³он-
центрації� нормальних� антитіл� та� а³тивності� сис-
теми� ³омплементÀ.� На� цьомÀ� фоні� зростає
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абсолютна�³іль³ість�лей³оцитів�на�20,4�%,�віднос-
на�³іль³ість�0-лімфоцитів,�À� томÀ�числі�природних
³ілерів,� на� фоні� значно�о� зниження� їх� абсолют-
ної� ³іль³ості.� Це� засвідчÀє� значні� порÀшення� не-
специфічної� резистентності� ор�анізмÀ� хворих,� в
я³их� на� фоні� дефіцитно�о� станÀ� неспецифічної
ефе³торної� системи� розвивається� ла³Àнарна
ан�іна.

У� попередніх� дослідженнях� нами� по³азано,�що
провідними� збÀдни³ами� є� ба³терії,� я³і� належать
до� різних� та³сономічних� �рÀп.� У� хворих� на� ла³À-
нарнÀ� ан�інÀ� формÀється� переважно� �Àморальна
імÀнна�відповідь.�ТомÀ�настÀпним�етапом�бÀло�ви-
вчення� провідних� по³азни³ів� �Àморальної� лан³и
системно�о� імÀнітетÀ� À� хворих� на� ла³ÀнарнÀ� ан�і-
нÀ,� резÀльтати� наведено� À� таблиці� 2.

У� хворих� на� ла³ÀнарнÀ� ан�інÀ� на� перших� ета-
пах� захворювання� зростає� на� 69,8� %� відносна
³іль³ість�В-лімфоцитів,� але� абсолютна� їх� ³іль³ість
залишається� незмінною.� При� цьомÀ� зростає� лей-
³о-В-³літинний� інде³с,� що� засвідчÀє� зростання
за�альної� ³іль³ості� лей³оцитів� (табл.� 1).� Незва-
жаючи� на� незміннÀ� абсолютнÀ� ³іль³ість� В-лімфо-
цитів,� їх� фÀн³ція� зростає,� про�що� свідчить� підви-
щення� ³онцентрації� À� ³рові� IgG� на� 21,3�%,� IgA� –
на� 61,3�%.� При� цьомÀ� зростає� імÀно�лобÀлінсе³-
реторна� фÀн³ція� В-лімфоцитів� на� 50,5�%� за� ра-
хÀно³� зростання� імÀно�лобÀлінпродÀ³Àючої
фÀн³ції� В-лімфоцитів� IgМ� (на� 8,2� %),� IgG� (на
47,7 %)� та� IgА� (на� 96,4�%).� Значне� підвищення
продÀ³ції� IgA� підтверджÀє� запальний� процес� À
лімфоїдних� фолі³Àлах,� асоційованих� зі� слизовою
оболон³ою.� Незважаючи� на� підвищення� ³онцен-
трації� імÀно�лобÀлінів� основних� ³ласів,� À� хворих
на� ла³ÀнарнÀ� ан�інÀ� ефе³тивність� �Àморальної
відповіді� знижена�на�3,7�%,�що�засвідчÀє� тенден-
ція� до� зменшення� ³онцентрації� цир³Àлюючих
імÀнних� ³омпле³сів.

Та³им� чином,� À� хворих� на� ла³ÀнарнÀ� ан�інÀ
зростає� ³онцентрація� імÀно�лобÀлінів� ³ласÀ� G� та
А,� імÀно�лобÀлін-продÀ³Àюча�фÀн³ція� В-лімфоцитів
та� їх� відносна� ³іль³ість,� але� ефе³тивність� �Àмо-
ральної� імÀнної� відповіді� не� змінюється� або�ж�має
тенденцію� до� її� зниження.

ФормÀвання� �Àморальної� відповіді� перебÀває
À� повній� залежності� від� відносної� та� абсолютної
³іль³ості� Т-лімфоцитів� та� їх� сÀбпопÀляцій.� РезÀль-
тати� вивчення� основних� по³азни³ів� ³літинної� лан-
³и� системно�о� імÀнітетÀ� хворих� на� ла³ÀнарнÀ� ан�і-
нÀ� наведені� À� таблиці� 3.

Одержані� резÀльтати� свідчать� про� І-ІІІ� рівень
імÀнних� порÀшень� за�ально�о� пÀлÀ� Т-лімфоцитів
(CD3+),� а� та³ож� їх� сÀбпопÀляцій� (CD4+� і� CD8+).� У
хворих�на�ла³ÀнарнÀ�ан�інÀ� зменшÀється�абсолют-
на� (À� 3,24� разÀ)� та� відносна� (на� 33,4�%)� ³іль³ість
за�ально�о� пÀлÀ� Т-лімфоцитів� за� рахÀно³� змен-
шення� абсолютної� (À� 3,35� разÀ)� та� відносної� (на
43,5�%)�³іль³ості�CD4+�лімфоцитів.�Зміни�Тh�і�Ts�при-
зводять� до� �либо³их� порÀшень� автономної� само-
ре�Àляції�À�системі�імÀнітетÀ,�а�та³ож�до�³літинно�о
імÀнодефіцитно�о�станÀ,�що,�À�³інцевомÀ�підсÀм³À,
призводить�до�значно�о�(в�1,8�разÀ)�зниження�імÀ-
ноло�ічно�о� ³оефіцієнтÀ� –� порÀшення� я³� ³літин-
ної,� та³� і� �Àморальної� імÀнної� відповіді.

Та³им� чином,� À� хворих� на� ла³ÀнарнÀ� ан�інÀ� не-
пропорційно� знижÀється� абсолютна� та� відносна
³іль³ість�CD3+-³літин� за� рахÀно³� значно�о� знижен-
ня�³іль³ості�CD4+�лімфоцитів,�що�свідчить�про�порÀ-
шення� процесів� розпізнавання,� а� зниження� абсо-
лютної�³іль³ості�CD3+,�CD4+�і�CD8+�³літин�–�про�інто³-
си³ацію�ор�анізмÀ�хворих� та�формÀвання�³літинно�о
імÀнно�о�дефіцитÀ� (зниження� ІРІ� на� 68,4 %).

Таблиця� 2

По³азни³и��Àморальної�лан³и�системно�о�імÀнітетÀ�À�хворих�на�ла³ÀнарнÀ�ан�інÀ

По³азни³�
Контроль�
(n=27)�

Основна��рÀпа�
(n=27)�

Рівень�імÀнних�порÀшень� Р�

14,70±0,37� 24,96±0,59� ІІІ� <0,001�CD22+,�%�
Г/л� 0,28±0,02� 0,23±0,01� -� >0,05�

Лей³о-В-³літинний�інде³с,�од.� 24,50±0,73� 35,26±0,87� ІІ� <0,001�
Концентрація�IgМ,��/л� 1,36±0,01� 1,21±0,02� І� <0,05�
IgG,��/л� 14,93±0,14� 18,11±0,09� І� <0,001�
IgА,��/л� 2,17±0,01� 3,50±0,03� ІІ� <0,001�
Ig�М/В-лімфоцити,�од� 4,86±0,02� 5,26±0,03� І� <0,001�
Ig�G/В-лімфоцити,�од� 53,32±0,15� 78,74±0,22� ІІ� <0,001�
Ig�А/В-лімфоцити,�од� 7,75±0,03� 15,22±0,14� ІІІ� <0,001�
Ig�М+Ig�G+Ig�А/В-лімфоцити,�од� 65,93±0,17� 99,22±1,27� ІІ� <0,001�
Цир³Àлюючі�імÀнні�³омпле³си,�Àм.�од.�� 101,53±4,02� 97,89±3,87� І� >0,05�
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Таблиця�3

По³азни³и�³літинної�лан³и�системно�о�імÀнітетÀ�À�хворих�на�ла³ÀнарнÀ�ан�інÀ

Âèñíîâêè
1.�Ла³Àнарна� ан�іна� розвивається� при� ³онтамі-

нації� провідними� збÀдни³ами� запально�о� процесÀ
на�фоні�зростання�(на�20,7�%)�абсолютної�³іль³ості
лей³оцитів� і� значно�о� зменшення� абсолютної� (À
2,28�разÀ)�та�відносної��(на�70,1�%)�³іль³ості�лімфо-
цитів,� порÀшення� (зниження)�фа�оцитарної� а³тив-
ності� на� перших� та� ³інцевих� етапах� поліморфно-
ядерних� лей³оцитів,� чомÀ� сприяє� зниження� опсо-
нізації� мі³роор�анізмів� нормальними� антитілами� та
зниження� а³тивності� системи� ³омплементÀ.

2.� Незважаючи� на� зростання� відносної
³іль³ості� та� незначне� зниження� абсолютної
³іль³ості� В-лімфоцитів� і� зростання� ³онцентрації
імÀно�лобÀлінів� G� та� А,� ефе³тивність� �Àморальної
відповіді� залишається� на� рівні� пра³тично� здоро-
вих� людей.

3.� У� хворих� на� ла³ÀнарнÀ� ан�інÀ� спостері�аєть-
ся� дефіцит� ³літинної� лан³и� системи� імÀнітетÀ
за� рахÀно³� значно�о� зниження� абсолютної� (À
3,35� разÀ)� та� відносної� (на� 43,5� %)� ³іль³ості
CD4+лімфоцитів,�що�свідчить�про��либо³і�порÀшен-
ня� розпізнавальної�фÀн³ції� системи� імÀнітетÀ� та� її
автономної� саморе�Àляції.
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S T A T E  O F  S Y S T E M I C  I M M U N I T Y  I N
P A T I E N T S  W I T H  L A C U N A R
T O N S I L L I T I S

H.P.�Marusyk,� I.Y.� Sydorchuk

SUMMARY.� Lacunar� tonsillitis� develops� in� case�of
contamination� with� causative� agents� of
inflammatory� process� against� a� background� of
increase� (by� 20,7�%)� of� the� absolute� number� of
leukocytes� and� considerable� decrease� of� the
absolute� (2,28� times)� and� relative� (by� 70,1�%)
number� of� leukocytes,� violation� (decrease)� of� the
phagocytic�activity�at� the�primary�and� final�stages
of� polymorphonuclear� leukocytes,� the� latter� being
facil itated� by� a� diminished� opsonization� of
microorganisms�by�normal�antibodies�and�lowered
activity�of�the�complement�system.
Irrespectively� of� increase� of� relative� number� and
insignificant�decrease�of�the�absolute�amount�of�B-
lymphocytes�and�elevation�of�the�concentration�of
immunoglobulins� G� and� A,� the� efficacy� of� the
humoral�response�remains�at�the�level�of��apparently
healthy�persons.
In�patients�with�lacunar�tonsillitis�occurs�a�deficit�of
the�celular�component�of�the�immune�system�at�the
expense�of�considerable�decrease�of�the�absolute
(3,35� times)� and� relative� (by� 76,8�%)� amount� of

По³азни³�
Контроль�
(n=27)�

Основна��рÀпа�
(n=27)�

Рівень�імÀнних�порÀшень� Р�

67,51±1,41� 44,96±1,02� І� <0,001�CD3+,�%�
Г/л� 1,33±0,33� 0,41±0,17� ІІІ� <0,05�

Лей³о-Т-³літинний�інде³с,�од.� 5,05±0,17� 2,24±0,11� ІІІ� <0,001�
38,51±0,61� 21,78±0,01� ІІІ� <0,001�CD4+,�%�

Г/л� 0,67±0,18� 0,20±0,05� ІІІ� <0,05�
23,40±1,25� 23,85±1,16� -� <0,05CD8+,�%�

Г/л� 0,51±0,18� 0,21±0,07� ІІІ� <0,05
CD8+/CD4+� 1,65±0,11� 0,91±0,07� ІІІ� <0,001�
ІмÀноло�ічний�³оефіцієнт,�%� 66,61±1,71� 21,09±0,21� ІІІ� <0,001�
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CD4+�lymphocytes,�indicating�profound�disturbances
of�the�recognizable�function�of�the�immune�system
and�its�autonomous�self-regulation.

Key� words:� lacunar� tonsillitis,� cellular,� humoral
component� of� immune� system,� nonspecific
antiinfectious�defence.
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Î Ñ Î Á Ë È Â Î Ñ Ò ²  Ñ Ó × À Ñ Í Î Ã Î  Å Ï ² Ä Å Ì ² × Í Î Ã Î  Ï Ð Î Ö Å Ñ Ó  Ò À
Ê Ë ² Í ² × Í Î Ã Î  Ï Å Ð Å Á ² Ã Ó  Ä È Ô Ò Å Ð ² ¯  Ó  Ä ² Ò Å É

Донець³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�М.�Горь³о�о,�обласна�санепідемстанція

Проведено�±омпле±сне�вивчення�±ліні±о-ім¾ноло-
�ічних�та�епідеміоло�ічних�особливостей�дифтерії�в
¾мовах�планової�ва±цинопрофіла±ти±и.

Установлено,�що�ва±цинація�при�дифтерії�не�є
�арантією� від� захворювання.� Подальше� зниження
захворюваності� від� дифтерії� неможливе� без� по-
ліпшення�її�діа�ности±и�серед�ва±цинованих�з�ати-
повим�перебі�ом�нед¾�и� і� забезпечення�реалізації
діючо�о�±алендаря�щеплень�¾�повном¾�обсязі.�Доціль-
ним,�на�наш�по�ляд,�є�повернення�до�ба±теріоло�іч-
но�о�обстеження�на�дифтерію�щеплених�дітей�і�до-
рослих,�хворих�на�ан�іни�та�інші��острі�хвороби�ЛОР-
ор�анів,�навіть�при�±атаральном¾�хара±тері�запалення.

Ключові� слова:� дифтерія,� діти,� епідемічний
процес.

А³тивізація� епідемічно�о� процесÀ� дифтерійної
інфе³ції� на� фоні� проведення� планової� ва³цинації
потребÀє� ³омпле³сно�о� аналізÀ� провідних� чин-
ни³ів,� я³і� обÀмовлюють� розвито³� цьо�о� процесÀ.
Найбільш� дієвими�фа³торами,� від� я³их� безпосе-
редньо� залежить� рівень� захворюваності� на� диф-
терію,� є� поширеність� носійства� то³си�енних� ³ори-
неба³терій� дифтерії� та� част³а� сприйнятливо�о� до
неї� населення� [1-4].� Крім� то�о,� розповсюдженню
цієї� інфе³ції� з� аерозольним� шляхом� передачі
сприяє� ³омпле³с� соціальних� чинни³ів,� серед� я³их
визначальнÀ� роль� мають� Àрбанізація,� ва³цинація
та� рівень� ³ліні³о-ба³теріоло�ічної� діа�ности³и� [5,
6].� Урбанізація� сприяє� постійній� цир³Àляції� ³ори-
неба³терій� дифтерії� та� визначає� ризи³� заражен-
ня.� Проведення� планової� ва³цинопрофіла³ти³и
дифтерії� зменшÀє� част³À� сприйнятливо�о� до� диф-

терії� населення� [2,� 4,� 7].� Ва³цинація� проти� диф-
терії� не� є� повною� �арантією� від� захворювання.
Лише� врахÀвання� Àсіх� аспе³тів� ва³цинації,� її� сÀ-
вора� індивідÀалізація� дадÀть�можливість� перемо�-
ти� дифтерію� в� У³раїні� та� звести� захворюваність
до� спорадичних� випад³ів.� Особливістю� сÀчасної
дифтерії� є� наявність� захворювань� серед�щепле-
них� осіб.� Вини³нення� тієї� чи� іншої� форми� інфе³-
ційно�о� процесÀ� при� цьомÀ� визначається� станом
імÀнної� системи� ор�анізмÀ� [3,� 4,� 7].� Кліні³о-ба³те-
ріоло�ічна� діа�ности³а� є� відображенням� рівня
ор�анізації� епідемічно�о� на�лядÀ� за� дифтерією,� а
та³ож� впливає� на� дієвість� профіла³тичних� і� про-
тиепідемічних� заходів� [6,� 8].

Метою� роботи� бÀло� ³омпле³сне� вивчення
³ліні³о-імÀноло�ічних� та� епідеміоло�ічних� особ-
ливостей� дифтерії� в� Àмовах� планової� ва³цино-
профіла³ти³и.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Проаналізовані�дані�офіційних�звітів�місь³их,�рай-

онних�санітарно-епідеміоло�ічних�станцій,�відділів�охо-
рони�здоров’я,�я³і�надходили�до�СЕС�та�УОЗ�Донець³ої
області,�щодо�захворюваності�на�дифтерію�за�період
1998-2003�рр.�Крім� то�о,� під� спостереженням�бÀло�7
дітей,�хворих�на�дифтерію,�та�117�носіїв�³оринеба³терій
ві³ом�від�народження�до�14�ро³ів.�Діа�ноз�дифтерії�вста-
новлювали�з�ідно�з�³лінічною�³артиною�та�епідеміоло-
�ічними�даними�при�обов’яз³овомÀ�ба³теріоло�ічномÀ
підтвердженні.�Терапія�хворих�в³лючала�введення�про-
тидифтерійної�сироват³и�та�антибіоти³ів,�місцеві�засо-
би�санації�рото�лот³и.�Носіям�³оринеба³терій�дифтерії
призначали�антиба³терійнÀ�терапію,�місцевÀ�санацію�ро-
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то�лот³и� і� проводили� лі³Àвання� хронічних� во�нищ
інфе³ції�рото�лот³и.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
Епідемічне� розповсюдження� дифтерії,� я³е� зро-

стало� з� 1991� р.� протя�ом� настÀпних� 5� ро³ів� я³� по

всій� У³раїні,� та³� і� в�Донець³ій� області,� бÀло� зÀпи-
нено� в� 1997� р.� Протя�ом� останніх� ро³ів� (1998-
2003)� захворюваність� на� цю� інфе³цію� набÀла� спо-
радично�о� хара³терÀ� з� переважним� Àраженням
доросло�о� та� підліт³ово�о� населення� –� 91,7� %
(мал.�1).
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Мал.�1.�Захворюваність�на�дифтерію�дитячо�о,�підліт³ово�о�і�доросло�о�населення�Донець³ої�області�(1998-2003�рр.).

По³азни³и� захворюваності� цьо�о� ³онтин�ен-
тÀ� бÀли� в� 2� рази� вище,� ніж� À� дітей� (0,15� на
100 тис.).� Серед� дитячо�о� населення� реєстрÀва-
ли� 1-3� випад³и�щорічно,� а� в� останньомÀ� році� –
жодно�о.�Всьо�о�за�період�з�1998�по�2003�рр.�на
дифтерію�перехворіло�7�дітей,�з�них�першо�о�ро³À
життя�–�1,�від�3�до�7�ро³ів�–�3,�старші�7�ро³ів�–�3,
тобто� хворіли� переважно� діти� дош³ільно�о� ві³À
(4).� Найвищі� по³азни³и� захворюваності� на� диф-
терію� визначалися� серед� дітей� першо�о� ро³À
життя� (0,56�на�100� тис.�дитячо�о�населення).�На-
стÀпні� ран�ові� місця� за� інтенсивністю� захворю-
ваності� посідали� діти� ві³ом� 3-4� та� 7-9� ро³ів� (по-
³азни³и�на�100�тис.�–�0,44�і�0,31�проти�0,19�À�дітей
5-6� ро³ів� життя).� Серед� ві³ових� �рÀп� від� одно�о
до� двох� ро³ів� життя� випад³и� захворювання� не
реєстрÀвалися� (мал.� 2).

ЕпідситÀація�з�дифтерії,�на�перший�по�ляд,�за-
раз� с³лалася� сприятливо.� Це� дає� змо�À� розрахо-
вÀвати� на� дося�нення� по³азни³а� захворюваності
дифтерією� À� 2010� р.� менше� 0,1,�що� передбачено
Національною� про�рамою� імÀнопрофіла³ти³и� та
про�рамними� до³Àментами� ВООЗ.� Одна³� бла�о-

полÀччя�щодо� захворюваності� на� дифтерію� серед
дитячо�о�населення�є�оманливим.�У�теперішній�час
відмічається� висо³а� част³а� тяж³их�форм� дифтерії
серед�дітей�(71,4�%),�що�свідчить�про�неповне�ви-
явлення� захворілих� (в� період� епідемії� тяж³і� фор-
ми�с³ладали�57,8�%).�На�це�в³азÀє�і�співвідношен-
ня� хворих� на� дифтерію� та� ба³теріоносіїв� то³си-
�енних� ³оринеба³терій,� я³е� зараз� с³ладає� 1:20
проти�1:4�в�епідемічний�період,�тобто�спостері�аєть-
ся� �іподіа�ности³а� цієї� інфе³ції.� Підтвердженням
цьо�о� є� та³ож� виявлення� ба³теріоносіїв� при� діа�-
ностичних� обстеженнях� –� від� 10� до� 30� випад³ів
щоро³À� (35�%� від� Àсіх� зареєстрованих� випад³ів
ба³теріоносійства� то³си�енних�штамів).�Отже,� при
належномÀ� рівні� діа�ности³и� захворюваність� на
дифтерію� дитячо�о� населення� в� середньомÀ� ста-
новила� б� не� більше� 5-6� випад³ів� на� рі³� (по³аз-
ни³�0,6-1,2�на�100�тис.).

Одним� з� несприятливих� чинни³ів� є� недостатнє
забезпечення� Донець³ої� області� протидифтерій-
ними� препаратами:� АКДП-ва³циною,� особливо
АДПм-анато³сином,� що� не�ативно� впливає� на
своєчасне� охоплення�щепленнями� і� відповідно� –
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Мал.�2.�Захворюваність�на�дифтерію�населення�Донець³ої�області�в�різних�ві³ових��рÀпах�(1998-2003�рр.).

на� стан� попÀляційно�о� імÀнітетÀ� дитячо�о� і� дорос-
ло�о� населення.� Адже� саме� особи,� я³і� імÀнізовані
з� порÀшеннями� ³алендаря,� становлять� 42,8�%� за-
хворілих�дітей�і�близь³о�50�%�–�дорослих.�При�цьо-
мÀ,�я³що�дефіцит�постачання�АКДП-ва³цини�À�дрÀ-
�омÀ� півріччі� 2004� р.� вже� подолано,� то� забезпе-
ченість� АДПм-анато³сином� третій� рі³� поспіль
становить� 20-40�%.�Це� переш³оджає� рева³цинації
дорослих,�щеплених�5�ро³ів�томÀ�і�більше.�До�цьо�о
часÀ� проблемним� залишається� питання�щодо� імÀ-
нізації� недостатньо� соціально� адаптованих� верств
населення,� в� томÀ� числі� дітей.� В� осеред³ах� диф-
терії,� я³і� вини³ають� в� та³их� родинах,�щонаймен-
ше� ³ожна� третя� особа� не�має� відповідних� ві³ових
щеплень� внаслідо³�мі�рації.� Двоє� із� семи� захворі-
лих�дітей�в�анамнезі�життя�не�мали�відомостей�про
щеплення� саме� з� цієї� причини.

Безборонна� цир³Àляція� Corynebacterium
diphtheriae� на� тлі� імÀнізації� та� формÀвання� анти-
то³сично�о� імÀнітетÀ� призводить� до� приховано�о
перебі�À� епідемічно�о� процесÀ� і� не� дозволяє� по-
вністю�лі³відÀвати�дифтерію.�ТомÀ�сьо�одні�на�пер-
ший� план� виходить� досить� несприятлива� епіде-
мічна� ситÀація� серед� дітей.� Вона� потребÀє� пиль-
ної� Àва�и� та� вирішення� питань�щодо� своєчасної
та� достовірної� діа�ности³и� я³� захворювання,� та³� і
ба³теріоносійства,� особливо� під� час� зростання
захворюваності� на� ГРВІ� і� за�острення� хронічних

запальних� процесів� з� бо³À� дихальних�шляхів� се-
ред� дітей� ранньо�о� ві³À.

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

При� детальномÀ� вивченні� інфе³ційно�о� проце-
сÀ� під� час� дифтерії� серед�щеплених� з�ідно� зі� схе-
мою� встановлено,�що� À� 117� дітей� спостері�алося
носійство� то³си�енно�о�штамÀ� дифтерійної� палич-
³и,� À� 7� –� дифтерія� рото�лот³и� (співвідношення
хворих� і� ба³теріоносіїв� с³лало� 1:16).� Це� свідчить
про� висо³ий� рівень� захищеності� та� в³азÀє� на
інфе³ційний� процес� À�формі� ба³теріоносійства,� а
та³ож� дає�можливість� припÀстити� наявність� �іпод-
іа�ности³и� дифтерії� серед� дітей.� Серед� хворих� на
дифтерію� переважали� діти� (5)� з� порÀшенням� �ра-
фі³а�щеплень� і� вони� мали� середній� стÀпінь� тяж-
³ості� дифтерії.� Нещепленою�бÀла� 1� дитина� з� тяж-
³им�перебі�ом.�При�ба³теріоло�ічномÀ�дослідженні
спостері�алося� виділення� то³си�енно�о� штамÀ
³оринеба³терій� дифтерії� біоварÀ� gravis� (tox+).� У� 2
дітей� діа�ностована� ло³алізована� плівчаста� диф-
терія�ми�дали³ів,� À�решти� –� то³сична�дифтерія� I-II
стÀпеня� з� Àс³ладненнями� À� ви�ляді� міо³ардитÀ� та
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то³сично�о� нефрозÀ.� Лі³Àвальна� та³ти³а� бÀла� ди-
ференційованою� залежно� від� ³лінічної� форми
дифтерії,� стÀпеня� тяж³ості,� наявності� Àс³ладнень� і
сÀпÀтньої� патоло�ії.� Летальних� випад³ів� не� реєст-
рÀвали.

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

Діти� мали� попередній� діа�ноз� «за�острення
хронічно�о� тонзилітÀ»� (50),� «�остра� респіраторна
вірÀсна� інфе³ція»� (47),� інші� не� мали� во�нищ� хро-
нічно�о� захворювання.� Все� це� потребÀвало� ди-
ференційної� діа�ности³и� з� ло³алізованою�формою
дифтерії.�Усі�діти�раніше�бÀли�щеплені�проти�диф-
терії.� ТемператÀра� тіла� À� 71� дитини� ³оливалася� в
межах� 37,3-37,5� оС� при� наявності� запалення� ³а-
тарально�о� хара³терÀ� на� ми�дали³ах� (47),� спо-
стері�алися� біль� À� �орлі� (51),� лімфаденопатія� (63),
�іпертрофія� ми�дали³ів� І-ІІ� стÀпеня� (72)� та
відсÀтність� нашарÀвань� (116).� Зміни� з� бо³À� �емо-
�рами� хара³теризÀвалися� лей³опенією� (112),� ней-
тропенією�(99),�ШОЕ�5-7�мм/�од�À�всіх�дітей.

Для� оцін³и� рівня� ендо�енної� інто³си³ації� та
а³тивності�процесів�розпадÀ�Àражених�т³анин�бÀв
ви³ористаний� інте�ральний� �ематоло�ічний� по-
³азни³� –� лей³оцитарний� інде³с� інто³си³ації� (ЛІІ)
Кальф-Каліфа.� Проведені� дослідження� свідчать,
що� по³азни³и� ЛІІ� достовірно� не� відрізнялись� від
анало�ічних� величин� À� здорових� дітей� (1,2±0,4),
тобто�не�виявлявся�значний�стÀпінь�а�ресії.�Аналіз
напрÀженості� антито³сично�о� протидифтерійно-
�о� імÀнітетÀ,� за� даними� реа³ції� пасивної� �ема�-
лютинації,� проводили� з� ви³ористанням� середньої
�еометричної� титрÀ�в� log.�На�момент�встановлен-
ня� діа�нозÀ� (в� перші� 2-5� днів� від� почат³À� хворо-
би)� середня� �еометрична� титрÀ� в� log� протидиф-
терійних� антитіл� À� ба³теріоносіїв� і� хворих� з� ло³а-
лізованою�формою� дифтерії� середньотяж³о�о� та
тяж³о�о� перебі�À� с³ладала:� (7,08±0,31)� log2,
(6,54±0,51)�log2,�(11,3±0,54)�log2�,�тобто�À�ба³теріо-
носіїв� і� хворих� з� ло³алізованою�формою� серед-
ньо�о� стÀпеня� тяж³ості� вона� відрізнялася� недо-
стовірно� (Р>0,05).

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

Âèñíîâêè
1.� Ва³цинація� при� дифтерії� не� є� повною� �а-

рантією� від� захворювання.
2.� Подальше� зниження� захворюваності� на

дифтерію� до� поодино³их� випад³ів� неможливе� без
впровадження� цілеспрямованих� заходів,� зо³ре-
ма�по³ращення�її�діа�ности³и�серед�щеплених�осіб
з� атиповим� перебі�ом� хвороби� та� забезпечення
реалізації� діючо�о� ³алендаря�щеплень� À� повномÀ
обсязі.

3.� Доцільним,� на� наш� по�ляд,� є� повернення
до� ба³теріоло�ічно�о� обстеження� на� дифтерію
щеплених� дітей� і� дорослих,� хворих� на� ан�іни
та� інші� �острі� хвороби�ЛОР-ор�анів,�ГРВІ,�навіть
при� ³атаральномÀ� хара³тері� запально�о� про-
цесÀ.
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FEATURES OF MODERN EPIDEMIC
PROCESS AND CLINICAL COURSE OF

DIPHTHERIA IN CHILDREN

А.I.� Bobrovytska,� Т.A.� Bilomerya,� N.P.� Кucherenko,
A.M. Selishcheva

SUMMARY.�The�complex�analysis�of�immunological
and� epidemiological� features� of� diphtheria� in
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conditions�of�a�scheduled�vaccinal�prevention�has
been�conducted.
It�has�been�established�that�vaccination�at�diphtheria
is� not� the� warranty� from� disease.� The� further
reduction�of�morbidity�from�diphtheria�is�not�possible
without� improvement� of� its� diagnostics� among
vaccinated� with� atypical� course� of� disease� and

maintenance�of� implementation�of� the�operational
calendar�of�vaccinization�in�full�volume.�On�our�view
it� is� expedient� the� returning� to� bacteriological
examination�on�diphtheria�of�vaccinated�children�and
adults,�suffering�from�anginas�and�other�acute�LОR
diseases�even�at�catarrhal�nature�of�inflammation.
Key�words:�diphtheria,�children,�epidemic�process.
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Наведені�рез¾льтати�мі±рос±опічних�і�±¾льт¾раль-
них�обстежень�хар±отиння�¾�1357�хворих�на�дестр¾±-
тивні�форми�т¾бер±¾льоз¾�ле�ень�та�визначення�ч¾т-
ливості�виділених�штамів�мі±оба±терій�т¾бер±¾льо-
з¾�(МБТ)�до�антимі±оба±терійних�препаратів�(АМБП).

При�мі±рос±опічном¾� дослідженні� ±ислотостій±і
ба±терії�(КСБ)�найчастіше�виявлялися�¾�ві±овій��р¾пі
35-44�ро±и,�а�позитивні�±¾льт¾ральні�дослідження�–
в�35-44�і�45-54�ро±и.�У�стр¾±т¾рі�ч¾тливості�МБТ�до
АМБП�част±а�монорезистентних�штамів� становила
19,9�%,�а�полірезистентних�–�80,1�%,�що�відображає
поширення�хіміорезистентно�о�т¾бер±¾льоз¾�ле�ень.

Ключові�слова:�±ислотостій±і�ба±терії,�мі±оба±-
терії�т¾бер±¾льоз¾,�меди±аментозна�ч¾тливість,�хіміо-
резистентний�т¾бер±¾льоз.

Значний� ріст� захворюваності� на� тÀбер³Àльоз
À� ба�атьох� ³раїнах� світÀ� на� почат³À� 90-х� ро³ів
ХХ� сторіччя� змÀсив� ВООЗ� À� 1993� р.� про�олосити
тÀбер³Àльоз� �лобальною� небезпе³ою� [1,� 2].� В
У³раїні� епідемія� тÀбер³ÀльозÀ� спостері�ається� з
1995 р.,� до� цьо�о� спричинилися� я³� соціально-
е³ономічні,� та³� і� меди³о-ор�анізаційні� чинни³и.
Протя�ом�³орот³о�о�часÀ�в�У³раїні�відзначено�ріст
резервÀарÀ� тÀбер³Àльозної� інфе³ції,� що� призве-
ло� до� значно�о� інфі³Àвання� населення� і� знижен-

ня�опірності�ор�анізмÀ� я³�однієї�з�передÀмов�роз-
вит³À� тÀбер³ÀльозÀ� [3,� 4].� На� сьо�одні� розрізня-
ють� триєдинÀ� епідемію� тÀбер³ÀльозÀ,� с³ладови-
ми� я³ої� є� зростання� захворюваності� на� типовий
тÀбер³Àльоз,� поширення� ВІЛ/СНІД-асоційовано-
�о� тÀбер³ÀльозÀ� і� збільшення� частоти� хіміорезис-
тентно�о� тÀбер³ÀльозÀ� [5].� ВраховÀючи� вище� на-
веде,� для� своєчасної� діа�ности³и� тÀбер³ÀльозÀ
важливе� значення� мають� мі³робіоло�ічні� дослід-
ження.

Метою� роботи� бÀло� вивчення� особливостей
ба³теріовиділення� з� визначенням�меди³аментоз-
ної�чÀтливості�штамів�МБТ�до�АМБП�та� імÀнної�ре-
а³тивності� залежно�від� статі� й� ві³À� хворих�на�дес-
трÀ³тивні� форми� тÀбер³ÀльозÀ� ле�ень.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Одним�з�найпоширеніших�À�пра³тиці�методів�діа�-

ности³и�тÀбер³ÀльозÀ�є�мі³рос³опічний�та�³ÀльтÀраль-
ний�методи�обстеження�хар³отиння�на�наявність�збÀд-
ни³а.� Кислотостій³і� ба³терії� (КСБ)� виявляли�методом
мі³рос³опії�маз³а�хар³отиння�після�фарбÀвання�йо�о�за
Цілем-Нільсеном.�Для�³ÀльтÀрально�о�методÀ�виявлен-
ня�збÀдни³а�тÀбер³ÀльозÀ�ви³ористане�щільне�середо-
вище�Левенштейна-Йєнсена�і�Фінна-2.�Серед�1357�хво-
рих�À�189�(13,9�%)�виявлені�КСБ.�Серед�них�97�(51,3�%)
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хворих� мали� вперше� діа�ностований� тÀбер³Àльоз,� а
92�(48,7�%)�–�рецидив�специфічно�о�процесÀ.

Для�визначення�чÀтливості�МБТ�до�АМБП�бÀв�ви³о-
ристаний�метод�абсолютних�³онцентрацій� [6].�Оцін³À
тестÀ�меди³аментозної�стій³ості�(ТСМ)�проводили�на-
стÀпним�чином:�я³що�³іль³ість�стій³их�особин�до�я³о-
�ось�протитÀбер³Àльозно�о�препаратÀ�в�попÀляції�бÀла
менше�1,0�%,�та³ий�штам�вважали�чÀтливим�до�дано�о
препаратÀ.�Я³що�³іль³ість�особин�в�попÀляції�с³ладала
1,0�%�або�більше�ніж�1,0�%�–�штам�вважали�стій³им�до
дано�о�препаратÀ.�Для�визначення�чÀтливості�бÀло�за-
стосоване� �отове� середовище�Левенштейна-Йенсена
виробництва�фірми�HIMEDIA�(Індія)�з�препаратами�1-�о
рядÀ:�ізоніазидом�(H),�рифампіцином�(R),�піразинамідом
(Z),�етамбÀтолом�(E),�стрептоміцином�(S).

На�³ожнÀ�виділенÀ�³ÀльтÀрÀ�мі³оба³терій�проводи-
ли�типÀвання�штамÀ�та�біохімічні�тести�з�метою�з‘ясÀ-
вання�до�я³о�о�видÀ�належать�мі³оба³терії�(M.�tuberculosis,
M.�bovis,�M.�avium).

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
При� вивченні� частоти� позитивної� мі³рос³опії

маз³ів� на� наявність� КСБ� та� ³ÀльтÀральних� дослі-
джень,� залежно� від� статі� хворих,� бÀло� встанов-
лено,�що�À�чолові³ів�частіше,�ніж�À�жіно³,�спосте-
рі�ались� позитивні� резÀльтати� я³� мі³рос³опії,� та³
і� ³ÀльтÀральних� досліджень.� У� хворих� чолові³ів
на� вперше� діа�ностований� дестрÀ³тивний� тÀбер-
³Àльоз� ле�ень� мі³рос³опічно� позитивні� маз³и� з
наявністю� КСБ� бÀло� виявлено� в� 4,0� рази� часті-
ше,�ніж�À�жіно³� (80,4�проти�19,6�%,�Р<0,01).�Ана-
ло�ічні� тенденції� ³онстатовані� при� проведенні
³ÀльтÀральних�досліджень�на�наявність�МБТ� (77,1
проти�22,9�%,�Р<0,01).

При� рецидиві� тÀбер³ÀльозÀ� ле�ень� мі³рос³о-
пічно�позитивні�маз³и�хар³отиння�з�наявністю�КСБ
виявлено� À� 82� (89,2�%)� хворих� чолові³ів,�що� À� 8,2
разÀ�частіше,�ніж�À�жіно³�–�10� (10,8�%).�Позитивні
³ÀльтÀральні� дослідження� на� наявність�МБТ� ³он-
статовано� À� 31� (88,6�%)� чолові³а,� або� в� 7,8� разÀ
частіше,�ніж�À�жіно³�–�4�(11,4�%).

Позитивні� мі³рос³опічні� дослідження� хар³отин-
ня� на� наявність� КСБ� в� 2,7� разÀ� частіше� ³онстато-
вано�À�ві³овій��рÀпі�18-24�ро³и�À�жіно³�(Р<0,05�),�а
в� інших� ві³ових� �рÀпах� À� жіно³� КСБ� виявляли
рідше,�ніж� À� чолові³ів.�Проте,� À� чолові³ів� віро�ідно
частіше,� ніж� À� жіно³,� позитивні� резÀльтати�мі³ро-
с³опії� ³онстатовані� À� ві³ових� �рÀпах� від� 25� до� 64
ро³ів� (Р<0,05).

На� підставі� вивчення� частоти� позитивних� ³Àль-
тÀральних� досліджень� хар³отиння� на� наявність
МБТ� залежно� від� ві³À� хворих� встановлено,� що� в

1,7� разÀ� частіше� позитивний� посів� на� наявність
МБТ� ³онстатовано� À� чолові³ів� À� ві³ових� �рÀпах�25-
54� ро³и� (від� 18,9� до� 31,6�%),� а� À� жіно³� позитивні
резÀльтати� визначали� рідше,� особливо� À� ві³овій
�рÀпі� 35-44� ро³и� (9,1� %,� або� в� 3,2� разÀ� рідше,
Р<0,05)�і�в�45-54�ро³и�(27,8�%,�або�в�1,1�разÀ�рідше
(Р>0,05).

Проведений� аналіз� ³ÀльтÀральних� досліджень
щодо� вивчення� чÀтливості� штамів�МБТ� до� АМБП
по³азав� хара³терний� перерозподіл:� серед� 1357
досліджених� штамів� чÀтливих� до� першо�о� рядÀ
АМБП�бÀло�лише�137�(10,1�%)�ізолятів,�рештÀ�с³ла-
ли�стій³і� ізоляти�–�1220� (89,9�%)�штамів,�при�цьо-
мÀ� первинна� резистентність� становила� 51,3�%,� а
вторинна�–�48,7�%.

У� стрÀ³тÀрі� меди³аментозної� резистентності
част³а� монорезистентних� штамів� становила
19,9 %� (243� штами),� полірезистентних� –� 80,1�%
(977�штамів),�серед�я³их�мÀльтирезистентними�ви-
явились� 511� (52,3�%)�штамів,� стій³ими� одночасно
до�Н+R� та� інших� препаратів.

Вивчено� по³азни³и� ³літинно�о� та� �Àморально-
�о� імÀнітетÀ�À�119�хворих�на�а³тивний�тÀбер³Àльоз
ле�ень� з� явищами� дестрÀ³ції� при� Àшпиталенні,� а
та³ож� через� 3� та� 6� міс.� після� лі³Àвання.� Залежно
від� резÀльтатів� обстеження� хар³отиння� на� чÀт-
ливість�МБТ�до�АМБП,� хворі�бÀли�розділені� на�дві
�рÀпи:� першÀ� с³лали� 45� хворих� з� меди³аментоз-
ночÀтливими�МБТ,�дрÀ�À�–�74�хворих�з�меди³амен-
тознорезистентними�МБТ.�Масивне� ба³теріовиді-
лення� визначалось� À� більшої� ³іль³ості� хворих� дрÀ-
�ої� �рÀпи� (64,� або� 85,1�%),� ніж� першої� (33,� або
73,3 %).�Мізерне� і� помірне� ба³теріовиділення,� на-
впа³и,�переважало�À�хворих�першої��рÀпи�(12,�або
26,7�%)� проти� дрÀ�ої� (10,� або� 14,9�%).� Вивчення
по³азни³ів� імÀноло�ічної� реа³тивності� À� пацієнтів
порівнюваних� �рÀп� виявило,�що� À� хворих� з� рези-
стентними�МБТ� (дрÀ�а� �рÀпа)� спостері�алося� сÀт-
тєвіше� при�нічення� по³азни³ів� ³літинно�о� і� �Àмо-
рально�о� імÀнітетÀ,� ніж� À� хворих� з� чÀтливими�МБТ
(перша� �рÀпа),� що� проявилося� значнішим� при-
�ніченням� Е-РУК� –� (27,5±2,1)� проти� (31,1±2,3)�%,
РБТЛ� з� ФГА� –� (27,1±1,3)� проти� (32,5±2,4)� %;
дисбаланс� імÀно�лобÀлінів� різних� ³ласів� бÀв� сÀт-
тєвішим� À� хворих� з� резистентними�МБТ,� відповід-
но� ІgА� –� (3,48±0,20)� проти� (2,61±0,30)� �/л,
ІgG� –� (23,71±0,63)� проти� (17,23±0,30)� �/л,
ІgЕ� –� (263,5±20,5)� проти� (183,5±17,5)� МО,
ЦІК� –� (665,5±32,5)� проти� (365,5±32,5)� Àм.од.,�що
в³азÀє� на� ³ореляцію� особливостей� ба³теріовиді-
лення� з� порÀшенням� по³азни³ів� ³літинно�о� та� �À-
морально�о� імÀнітетÀ.
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Âèñíîâêè
1.� Найчастіше� позитивні� резÀльтати� мі³робіо-

ло�ічних� досліджень� на� наявність�МБТ� спостері-
�алися� À� ві³овій� �рÀпі� 45-54� ро³и� серед� чолові³ів
(31,6� проти� 27,� 2�%),� серед� жіно³� та³а� перева�а
визначалася� À� ві³ові� �рÀпі� 18-24� ро³и� (9,1� проти
1,8�%).

2.�Серед�штамів,� виділених� від� хворих� на�дес-
трÀ³тивний� тÀбер³Àльоз,� чÀтливими� до� препаратів
першо�о� рядÀ� бÀло� лише� 10,1�%� ізолятів,� рештÀ
89,9�%� с³лали� стій³і� ізоляти.� Найбільша� ³іль³ість
штамів� бÀла� резистентною� до� рифампіцинÀ
(60,7 %)� і� стрептоміцинÀ� (14,1�%).� Виявлена� пря-
ма� ³ореляція�між� особливостями� ба³теріовиділен-
ня� та� стÀпенем� порÀшень� по³азни³ів� ³літинно�о� і
�Àморально�о� імÀнітетÀ.
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SUMMARY.� The� results� of� 1357�microscopic� and
cultural� examinations,� of� sputum,� detection� of
tuberculosis�mycobacteria� (MBT)� susceptibility� to
antimycobacterial� drugs� (AMBD)� were� studied� in
patients� with� chronic� destructive� pulmonary
tuberculosis.
It� should� be� noted� that� positive� smear� results,
presence�of�acid-stable�bacillus�(ASB)�were�the�most
often� in� the� age� group� from� 35� to� 44,� cultured
specimens,�containing�MBT,�in�patients�aged�from
35�to�44�and�from�45�to�54�years�old.�Structure�of
susceptibility� of� MBT� to� AMBD� has� shown� that
monoresistant�strains�were�in�19,9�%,�polyresistant
–�in�80,1�%�cases�of�pulmonary�tuberculosis.
Key�words:�acid-stable�bacteria,�mycobacteria�of
tuberculosis,� medicamentous� susceptibil ity,
chemoresistant�tuberculosis.
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За�останні�10�ро±ів�в�обласном¾�протит¾бер±¾-
льозном¾�стаціонарі�стр¾±т¾ра�хворих�на�т¾бер±¾льоз
ле�ень�та�інш¾�ле�енев¾�патоло�ію�с¾ттєво�змінилась.

У�др¾�ом¾�п’ятиріччі�зменшилась�±іль±ість�хворих�на
хронічні,�дестр¾±тивні�та�бацилярні�форми�т¾бер±¾-
льоз¾,� підвищилась� ефе±тивність� лі±¾вання.� У� той
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же�час�зросло�число�пацієнтів�з�¾с±ладненнями�та
с¾п¾тньою�патоло�ією,�перед¾сім�з�бо±¾�серцево-с¾-
динної�системи,�що�вима�ає�особливо�о�підход¾�при
проведенні�тривалої�хіміотерапії.�Продовж¾є�зроста-
ти�число�хворих�з�нет¾бер±¾льозною�ле�еневою�пато-
ло�ією,�що�є�рез¾льтатом�с±ладної�діа�ности±и,�недо-
статньо�о�обстеження�і�помило±�лі±арів�на�до�оспі-
тальном¾�етапі.

Ключові�слова:� т¾бер±¾льоз,�стр¾±т¾ра�захво-
рюваності.

ТÀбер³Àльозна� інфе³ція� –� одна� з� найпошире-
ніших� À� світі.�Щоро³À� все� більше� людей� помира-
ють� від� тÀбер³ÀльозÀ.�За�даними�ВООЗ,� від� 30�до
60� %� населення� в� ³раїнах,� що� розвиваються,
інфі³овані�мі³оба³теріями�тÀбер³ÀльозÀ�[1].�В�У³ра-
їні� епідемічна� ситÀація� з� тÀбер³ÀльозÀ� невпинно
по�іршÀється� з� 1990� р.� За� 1992-2005� рр.� захво-
рюваність�на�тÀбер³Àльоз�збільшилась�на�140,3�%,
або� в� 2,4� разÀ.� За� цей� період� поширеність� Àсіх
³лінічних�форм� тÀбер³ÀльозÀ� в� Àсіх� ві³ових� �рÀпах
зросла�в�1,2�разÀ,� або�на�19,1�%,� тобто�з�184,0� À
1992�р.� до� 219,1� на� 100� тис.� населення� À� 2005�р.
Смертність�від�тÀбер³ÀльозÀ�в�У³раїні�з�1992�р.�до
2005�р.�збільшилась�À�2,5�разÀ,�або�на�146,3�%�(з
9,5�до�23,4�на�100�тис.�населення).�Збит³и�від�тÀ-
бер³ÀльозÀ� в� 2004�р.� становили�2,1�млрд� �рн� [2].

Епідемічна� ситÀація� з� тÀбер³ÀльозÀ� стає� ще
більш� небезпечною� À� зв’яз³À� з� поширенням� ВІЛ/
СНІДÀ� і� значним� почастішанням� антибіоти³орези-
стентних� форм� тÀбер³ÀльозÀ.� Дещо� змінився
³лінічний� перебі�� тÀбер³ÀльозÀ,� зо³рема� при� йо�о
поєднанні� з� іншими� захворюваннями� ле�ень,� по-
частішали� Àс³ладнення,� переважно� з� бо³À� серце-
во-сÀдинної� системи.� Усе� це� спонÀ³ало� нас� про-
вести� аналіз� стрÀ³тÀрної� динамі³и� хворих� проти-
тÀбер³Àльозно�о� стаціонарÀ� за� останні� 10� ро³ів,
що�певною�мірою� віддзер³алює� ситÀацію� з� тÀбер-
³ÀльозÀ� в� області.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
АналізÀвали�історії�хвороб�пацієнтів,�я³і�перебÀвали

À�стаціонарі�обласно�о�протитÀбер³Àльозно�о�диспансе-
рÀ�в�1997-2006�рр.�вза�алі� і�по�2�п’ятиріччях�зо³рема.
За�алом�À�стаціонарі�за�10�ро³ів�лі³Àвались�12�470�па-
цієнтів�з�ле�еневою�патоло�ією.�На�тÀбер³Àльоз�ле�ень
страждало�6�802�(54,5�%)�хворих,�із�залиш³овими�зміна-
ми�ле�ень�бÀло�960�(7,7�%),�з�різними�неспецифічними
захворюваннями�ле�ень�–�4�708�(37,8�%)�осіб.�ЧастотÀ,
стрÀ³тÀрÀ,�хара³тер� і�ефе³тивність�лі³Àвання�тÀбер³À-
льозÀ�ле�ень,�йо�о�Àс³ладнень�і�сÀпÀтньої�патоло�ії�пер-
ших�5�ро³ів�порівнювали�з�та³ими�дрÀ�о�о�п’ятиріччя.

Цифровий�матеріал�обробляли�статистично�з�вирахÀ-
ванням�по³азни³а�достовірності.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
Із� за�альної� ³іль³ості� хворих� на� тÀбер³Àльоз

ле�ень� чолові³и� в� першомÀ� п’ятиріччі� становили
76,1�%,�À�дрÀ�омÀ�–�74,6�%;�жін³и�відповідно�–�23,9
і�25,4�%;�жителів�села�бÀло�відповідно�60,5�і�62,6 %,
міста� –� 39,5� і� 37,4�%.�Отже,� в� дрÀ�омÀ� п’ятиріччі
(2002-2006�рр.)�намітилась�тенденція�до�³іль³існо-
�о� збільшення� пацієнтів� сільсь³ої� місцевості� і� хво-
рих�жіночої�статі.

За�алом,�À�1997-2006�рр.�хворі�на�вперше�діа�-
ностований� тÀбер³Àльоз� ле�ень� (ВДТБЛ)� станови-
ли�60,6�%,�рецидиви� (РТБЛ)�–�15,1�%� і� на� хроніч-
ний� тÀбер³Àльоз�ле�ень� (ХТБЛ)�–�24,3�%.

Динамі³À� хворих� по� п’ятиріччях� за� типами� тÀ-
бер³Àльозно�о� процесÀ� наведено� в� таблиці� 1.

Таблиця�1

Розподіл�хворих�за�типом�тÀбер³Àльозно�о
процесÀ

1997-2001�рр.� 2002-2006�рр.�Тип� 
процесÀ� абс.�число� %� абс.�число� %�
ВДТБЛ� 1947� 57,4� 2175� 63,7*�
РТБЛ� 535� 15,8� 493� 14,5�
ХТБЛ� 907� 26,8� 745� 21,8*�

Разом� 3389� 100,0� 3413� 100,0 

Приміт³а�(тÀт�і�далі).�*�-�по³азни³�віро�ідно�відрізняєть-
ся�від�та³о�о�À�хворих�I�п’ятиріччя.

З� таблиці� 1� видно,�що� за� останнє� п’ятиріччя� À
стаціонарі� зменшилась� ³іль³ість� хворих� з� реци-
дивами� і,� передÀсім,� на� хронічні� форми� тÀбер³À-
льозÀ� ле�ень� –� основно�о� джерела� ба³теріовиді-
лення.� Крім� цьо�о,� віро�ідно� збільшилось� число
хворих� на� вперше� діа�ностований� тÀбер³Àльоз,
�оловним� чином� À� резÀльтаті� а³тивно�о� виявлен-
ня� тÀбер³ÀльозÀ,�що� свідчить� про� позитивні� зрÀ-
шення� щодо� епідемічної� ситÀації� в� області.
Підтвердженням� є� одна³ова� ³іль³ість� ба³теріови-
ділювачів�À�I�і�II�п’ятиріччях�при�достовірномÀ�змен-
шенні� хворих� з� порожнинами� розпадÀ� в� останні
5�ро³ів� (табл.�2).

Таблиця� 2

Число�хворих�з�розпадом�і�ба³теріовиділенням�À
двох� п’ятиріччях

1997-2001�рр.� 2002-2006�рр.�Фаза�процесÀ� 
і�ба³теріо-
виділення�

абс.� 
число�

%�
абс.� 
число�

%�

CV(+)� 1971� 58,2� 1�545� 45,3*�
МБТ�(+)� 1�686� 49,8� 1�688� 49,5�
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Позитивні� зрÀшення� з� тÀбер³ÀльозÀ� підтверд-
жÀються� і� динамі³ою� стрÀ³тÀри� ³лінічних�форм� тÀ-
бер³ÀльозÀ� (табл.� 3).

Я³�видно�з�таблиці�3,�в�дрÀ�омÀ�п’ятиріччі�спо-
стері�ається� виражена� тенденція� до� зменшен-
ня� ³іль³ості� пацієнтів� на� хронічні� форми� тÀбер-
³ÀльозÀ� і,� я³� наслідо³,� значно� менше� хворих� на
первинні� форми� тÀбер³ÀльозÀ,� міліарний� тÀбер-
³Àльоз.� В� той� же� час� майже� вдвічі� почастішали

випад³и� тÀбер³Àльозно�о� Àраження� плеври.
Зменшилась� ³іль³ість�осіб� з� тÀбер³Àльомами�ле-
�ень,�що� свідчить� про� більш� своєчасне� виявлен-
ня� тÀбер³ÀльозÀ,� передÀсім�шляхом�флюоро�ра-
фічно�о� обстеження� населення� області.� Підви-
щилась� ефе³тивність� лі³Àвання� завдя³и
³ращомÀ� забезпеченню� хворих� антимі³оба³те-
рійними� препаратами� і� повноцінним� харчÀван-
ням.

Таблиця�3

Клінічні�форми�тÀбер³ÀльозÀ�ле�ень

1997�–�2001�рр.� 2002-2006�рр.�
Форма�тÀбер³ÀльозÀ�

абс.�число� %� абс.�число� %�
Первинні�форми�(тÀбер³Àльоз�внÀтрішньо�рÀдних�лімфатичних� 
вÀзлів�і�первинний�тÀбер³Àльозний�³омпле³с)�

132� 3,9� 89� 2,6*�

Дисемінована� 743� 21,9� 721� 21,1�
Во�нищева� 427� 12,6� 466� 13,7�
Інфільтративна�(в�т.ч.�³азеозна�пневмонія)� 1155� 34,1� 1208� 35,4�
ТÀбер³Àльома� 88� 2,6� 38� 1,1* 
Фіброзно-³авернозна� 611� 18,0� 591� 17,3�
Циротична� 71� 2,1� 48� 1,4*�
Силі³отÀбер³Àльоз� 5� 0,15� 2� 0,06�
Плеврит�(À�т.ч.�хронічна�емпієма)� 130� 3,83� 214� 6,27*�
Міліарний�тÀбер³Àльоз� 7� 0,20� 2� 0,06�
ТÀбер³Àльоз�бронхів� 20� 0,59� 34� 0,99�
Разом� 3389� 100,0� 3413� 100,0�

У�³іль³існомÀ�відношенні�дещо�змінилась�стрÀ³-
тÀра� Àс³ладнень:� почастішали� дихальна� недо-
статність� (з� 29,3� до� 32,1�%;� Р<0,02),� тÀбер³Àльоз
�ортані�(з�1,2�до�2,0�%;�Р<0,02),�плеврит�(з�3,45�до
4,7�%)� і� в� той�же� час� зменшилось� число� хворих� з
ле�еневими� �емора�іями� (з� 4,3� до� 3,0�%),� то³сич-
ною� анемією� (з� 1,4� до� 1,1�%)� і� спонтанним� пнев-
мотора³сом�(з�1,9�до�1,5�%).�Одна³,�попри�ті�зміни,
віро�ідно� (Р<0,001)� почастішали� й� Àс³ладнення� з
бо³À�серцево-сÀдинної�системи�(з�20,5�до�30,1�%)
(хронічне� та� під�остре� ле�еневе� серце,� а� та³ож
міо³ардіодистрофія� (Р<0,05),� передÀсім� хронічне
ле�еневе�серце� (з�20,1�до�25,8�%;�Р<0,001),�що�є
важливою� проблемою� сьо�одення,� ос³іль³и� ос-
новною� безпосередньою� причиною� смерті� хворих
на� тÀбер³Àльоз� ле�ень� найчастіше� є� де³омпенса-
ція� хронічно�о� ле�енево�о� серця,� запобі�ати� роз-
вит³À� я³о�о� необхідно� з� перших� днів� лі³Àвання
пацієнтів.�Поряд�з�тим�намітилася�тенденція�до�по-
частішання� (з� 9,8� до� 12,7�%)� сÀпÀтньої� серцево-
сÀдинної� патоло�ії� (�іпертонічна� хвороба,� ІХС� і
НЦД/ВСД)� (Р<0,001),� передÀсім� �іпертонічної� хво-
роби� (Р<0,001).� Це�ще� більше� за�острює� пробле-
мÀ�серцево-сÀдинної�патоло�ії�в�³лініці�тÀбер³Àльо-
зÀ.� З� інших� сÀпÀтніх� захворювань� відзначено� по-

частішання�цÀ³рово�о�діабетÀ�(з�4,7�до�4,9�%),��ас-
тритÀ�(з�1,7�до�2,1�%),�ВІЛ/СНІДÀ�(з�0,3�до�0,6 %).

Кіль³ість� пацієнтів� із� залиш³овими� змінами
після� перенесено�о� тÀбер³ÀльозÀ� ле�ень� зменши-
лась� з� 9,2� до� 6,3�%� (Р<0,001),� що� свідчить� про
вміння�фтизіатрів� на� до�оспітальномÀ� етапі� більш
достеменно� визначити� а³тивність� тÀбер³Àльозно-
�о� процесÀ� і� запобі�ти� сÀперінфі³Àванню� À� стаціо-
нарних� Àмовах,� передÀсім� антимі³оба³терійно-
стій³ими�штамами.

Недолі³ом� À� роботі�фтизіатрів� на� до�оспіталь-
номÀ� етапі� є� помил³и� в� дифдіа�ностиці� тÀбер³À-
льозÀ� з� неспецифічними� захворюваннями� ле�ень.
Підставою� та³о�о� твердження� є� збільшення� не-
профільних�пацієнтів�À�дрÀ�омÀ�п’ятиріччі�з�34,2�до
41,0�%� (Р<0,001).� Серед� неспецифічних� захворю-
вань� ле�ень� найчастіше� спостері�ались:� пневмо-
нія� (13,0�%),�ра³� (7,5�%),�ХОЗЛ� (5,8�%),�сар³оїдоз
(2,0� %),� плеврит� (1,0� %),� бронхіальна� астма
(0,5 %).� Це� відображалось� на� ефе³тивності� лі³À-
вання� і� створювало� вели³À� за�розÀ� інфі³Àвання
хворих� з� неспецифічною� патоло�ією�мі³оба³тері-
ями� тÀбер³ÀльозÀ.� Вихід� з� та³ої� ситÀації� вбачаємо
À� планомірній� під�отовці� лі³арів-фтизіатрів� з� пи-
тань� диференційної� діа�ности³и� ле�еневих� недÀ�



59

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

безпосередньо� на� базі� обласно�о� протитÀбер³À-
льозно�о� диспансерÀ,� шляхом� проведення� тема-
тичних� семінарів,� ³онференцій,� об�оворення
с³ладних� випад³ів� із� залÀченням� провідних
фахівців� медично�о� ÀніверситетÀ� і,� передÀсім,� на
³Àрсах� підвищення� ³валіфі³ації� на� базі� ІнститÀтÀ
тÀбер³ÀльозÀ� і� пÀльмоноло�ії� ім.�Ф.Г.� Яновсь³о�о
АМН� У³раїни,� а� та³ож� інших� профільних� вищих
медичних� за³ладів� м.� Києва.� Невід³ладною� необ-
хідністю� є� об’єднання� фтизіатричної� і� пÀльмоно-
ло�ічної� слÀжби� на� базі� обласно�о� протитÀбер³À-
льозно�о�диспансерÀ,�а�та³ож�збільшення�³іль³ості
�один� ви³ладання� на� ³Àрсі� тÀбер³ÀльозÀ� ТДМУ� ім.
І.Я.� Горбачевсь³о�о,�що� дозволило� б� значно� по-
³ращити� профіла³ти³À,� діа�ности³À� та� ефе³-
тивність� лі³Àвання� хворих� з� ле�еневою� патоло�ією
вза�алі� й� тÀбер³Àльозом� зо³рема� в� період� йо�о
затяжної� епідемії.

На�завершення�слід�³онстатÀвати,�що�із�за�аль-
ної� ³іль³ості� хворих� на� тÀбер³Àльоз� ле�ень� ефе³-
тивно� пролі³овані� становили� 58,5�%� в� І� п’ятиріччі,
66,2�%� -�À�ІІ� (Р<0,001),�зо³рема�порожнини�розпа-
дÀ� за�оїлись� відповідно� À� 37,8� і� 42,0� %� осіб
(Р<0,05),� припинилось� ба³теріовиділення� –� À� 49,1
і�62,6�%�(Р<0,001).�Позитивної�динамі³и�не�бÀло�À
34,9�і�28,3�%�(Р<0,05)�пацієнтів,�летальність�стано-
вила�6,7�і�5,5�%�(Р<0,05)�відповідно.�Кращі�резÀль-
тати�лі³Àвання�À�ІІ�п’ятиріччі,�на�нашÀ�дÀм³À,�зÀмов-
лені� переважно� по³ращеним� забезпеченням� ан-
тимі³оба³терійними� препаратами� і� більш
повноцінним� харчÀванням.

Âèñíîâêè
1.� Протя�ом� останньо�о� десятиріччя� в� проти-

тÀбер³ÀльозномÀ� стаціонарі� стрÀ³тÀра� хворих� сÀт-
тєво�змінилась.�У�ІІ�п’ятиріччі�зменшилась�³іль³ість
хворих� на� хронічні,� дестрÀ³тивні� та� бацилярні
форми� тÀбер³ÀльозÀ� ле�ень.

2.� В� останні� ро³и� зросло� число� хворих� з� Àс-
³ладненнями� і� сÀпÀтньою� патоло�ією,� передÀсім� з

бо³À�серцево-сÀдинної�системи,�що�вима�ає�особ-
ливо�о� підходÀ� при� проведенні� тривалої� антимі³о-
ба³терійної� терапії.

3.� Почастішання� ³іль³ості� хворих� з� нетÀбер³À-
льозною� ле�еневою� патоло�ією� в� останні� ро³и� є
резÀльтатом� с³ладної� діа�ности³и,� недостатньо�о
обстеження� і� помило³� лі³арів� на� до�оспітальномÀ
етапі.
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I.T.�Pyatnochka,�S.I.�Kornaha,�V.D.�Rudyk,�N.V.�Kornaha,
L.A.� Hryshchuk

SUMMARY.�During� the� last�10�years� the�structure
of�patients�with�pulmonary� tuberculosis� and�other
pulmonary� pathology� in� regional� untituberculous
permanent� establishment� substantially� changed.
The�amount�of�patients�with�the�chronic,�destructive
and� bacillus� forms� of� tuberculosis� diminished,
efficiency�of�medical�treatment�increased�during�the
last� five� years.� The� number� of� patients� with
complications�and�contaminant�pathology�increased
at�the�same�time,�foremost,�from�the�cardiovascular
system� side� and� it� requires� the� special� approach
during�performing�the�prolonged�chemotherapy.�The
number�of�patients�with�nontuberculous�pulmonary
pathology� continues� to� grow,� that� is� the� result� of
difficult� diagnostics,� insufficient� examination� and
doctor’s�mistakes�during�pre-hospital�stage.
Key�words:�tuberculosis,�structure�of�morbidity.
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них�інфе±цій�серед�донорів�У±раїни�та�ефе±тивність
застос¾вання�тест-систем�різних�виробни±ів�¾�тес-
т¾ванні�донорсь±ої�±рові�на�наявність�мар±ерів��е-
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За� останні� десятиліття� в� У³раїні,� я³� і� в� ÀсьомÀ
світі,� неÀхильно� збільшÀється� потреба� лі³Àвальних
за³ладів� À� ³омпонентах� і� препаратах� донорсь³ої
³рові.� А³тÀальними� стали� проблеми� донорства,
інфе³ційної� безпе³и� донорсь³ої� ³рові� та� її� ³омпо-
нентів,� впровадження� в� за³ладах� слÀжби� ³рові
новітніх� техноло�ій� з� перероб³и� донорсь³ої� плаз-
ми� на� біопрепарати� та� їх� вірÀс-іна³тивація� [1].

Однією� з� важливих� проблем� сÀчасної� транс-
фÀзіоло�ії� є� небезпе³а� передачі� інфе³ційних� за-
хворювань� через� ³ров,� її� ³омпоненти� та� препара-
ти,� ви�отовлені� з� донорсь³ої� плазми.� До� них� на-
лежать� та³� звані� �емотрансмісивні� інфе³ції,
зо³рема� ВІЛ-інфе³ція,� �епатити� В� і� С,� сифіліс� та
інші� захворювання.

Безпе³а� проведення� ³омпонентної� �емотранс-
фÀзійної� терапії� насамперед� базÀється� на� я³ості
відборÀ� донорів� і� дослідженні� донорсь³ої� ³рові� на
специфічні�мар³ери�вірÀсних�та�інших�інфе³цій�[2].

Нами� проаналізовані� резÀльтати� тестÀвання
донорсь³ої� ³рові� на� наявність� мар³ерів� збÀдни³ів
трансмісивних� інфе³цій� та� їх� поширеність� серед
донорів� À� 2006� р.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Матеріалами�для�аналізÀ�поширеності�трансмісив-

них� інфе³цій�серед�донорів�У³раїни�бÀли�звіти�облас-
них�станцій�(Центрів)�переливання�³рові�за�2006�р.�та
дані�власних�досліджень.

Мар³ери�ВІЛ-інфе³ції�визначали�за�допомо�ою�ве-
рифі³аційних� досліджень�методом� імÀноферментно�о
аналізÀ� (ІФА).� Підтвердження� позитивних� резÀльтатів

с³ринін�ових�досліджень�отримÀвали�методами�ІФА�та
імÀноблотÀ�із�³онтрольних�лабораторій.�Наявність�мар-
³ерів��епатитів�В�і�С�визначали�за�даними�повторно�по-
зитивних�резÀльтатів�в�ІФА,�а�сифілісÀ�–�при�повторній
серопозитивній�відповіді�в�ІФА�та�³омпле³сі�сероло�іч-
них�реа³цій�(КСР).

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
У�2006�р.�в�за³ладах�слÀжби�³рові�У³раїни�бÀло

обстежено�на�ВІЛ-інфе³цію,� �епатит�В,� �епатит�С� і
сифіліс� 822� 015� зраз³ів� донорсь³ої� ³рові,� з� я³их
56� 284� (6,8� %)� –� платних� (а³тивних)� донорів� і
765� 731(93,2�%)� –� безоплатних� (донорів� резервÀ).

С±ринін��зраз±ів�донорсь±ої�±рові�на�наявність
антитіл�до�ВІЛ

ВІЛ-інфе³ція/СНІД� набÀла� за�розливо�о� епі-
демічно�о�поширення.�За�даними�е³спертів�ВООЗ,
більше� 1�%� населення� У³раїни� є� ВІЛ-інфі³овани-
ми.� У� �лобальномÀ�масштабі� ВІЛ/СНІД� вийшла� на
четверте�місце�серед�причин�смерті�[3,�4].�У�стрÀ³-
тÀрі� �рÀп� ризи³À� підвищеної� захворюваності� на
ВІЛ-інфе³цію� в� У³раїні� понад� 60� %� займають
ін’є³ційні� нар³омани,� росте� відсото³� інфі³ованих
статевим� шляхом,� збільшÀється� ³іль³ість� ВІЛ-
інфі³ованих� новонароджених� дітей.� За� останні
ро³и� в� У³раїні� зареєстровано� низ³À� випад³ів� за-
раження� хворих� на� ВІЛ-інфе³цію� через� трансфÀзії
³омпонентів� донорсь³ої� ³рові.� ЗастосÀвання� ви-
со³оінформативних�тест-систем�з�по³азни³ом�чÀт-
ливості� 100�%� і� специфічності� близь³о� 100�%� є
основним� завданням� за³ладÀ� слÀжби� ³рові� для
інфе³ційної� безпе³и� донорсь³ої� ³рові� та� її� ³омпо-
нентів.

У�2006�р.�для�діа�ности³и�ВІЛ-інфе³ції�в�У³раїні
ви³ористовÀвалися� тест-системи� чотирьох� фірм-
виробни³ів.

Кіль³ість� проведених� досліджень� донорсь³ої
³рові� на� наявність� антитіл� до� ВІЛ� з� ви³ористан-
ням� тест-систем� різних� виробни³ів� представлено
в� таблиці�1.
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Таблиця�1

С³ринін��донорсь³ої�³рові�на�наявність�мар³ерів��емотрансмісивних�інфе³цій�(2006�р.)

Кіль³ість�проведених�досліджень�
Назва�тест-системи,�фірма-виробни³� n�

абс.�число� %�
ІФА�ВІЛ�1/2�
DIA-HIV�1/2�«Діапроф�Мед»�(У³раїна)��

36� 797�396� 97,0�

Genscreen�HIV�1/2�(Франція)� 3� 15�814� 1,9�
ИФА-АНТИ-HIV�1+2�«Диа�ностичес³ие�системы»�(Росія)� 4� 8�196� 1,0�
ELISA�000�(Корея)� 1� 609� 0,1�

В
ІЛ
�

Всьо�о� 44� 822�015� -�
ДІА-НВV�«Діапроф�Мед»�(У³раїна)� 37� 792�439� 98,2�
ІФА�HВsAg,�«Диа�ностичес³ие�системы»�(Росія)� 11� 14�801� 1,8�

Н
В
V
�

Всьо�о� 48� 807�240� -�
ДІА-НСV�«Діапроф�Мед»�(У³раїна)� 39� 790�665� 97,5�
ІФА-АНТИ-НСV�„Диа�ностичес³ие�системы»�(Росія)� 11� 18�433� 2,3�
Vitrotest�(У³раїна)� 2� 1�624� 0,2�Н

С
V
�

Всьо�о� 42� 810�722� -�
ДІА�Syph�«Діапроф�Мед»�(У³раїна)� 25� 765�239� 94,9�
ДІА�Syph�«Діа�ностичес³ие�системы»�(Росія)� 3� 17�098� 2,1�
КСР� -� 24�221� 3,0�

с
и
ф
іл
іс
�

Всьо�о� 28� 806�558� -�

Приміт³а�(тÀт�і�далі).�n�–�³іль³ість�ви³ористаних�серій�тест-систем�(абс.�число).

Основна�маса� зраз³ів� донорсь³ої� ³рові� обсте-
жÀвалась� на� вітчизняних� тест-системах�фірми-ви-
робни³а� «Діапроф�Мед»� –� 97,0�%� (У³раїна),� з� ви-
³ористанням� 36� серій� діа�ности³ÀмÀ� і� лише� 3,0�%
на�францÀзь³их,� російсь³их� і� ³орейсь³их� тест-си-

стемах.�Кіль³ість�первинно-,�повторно-�та� істинно-
позитивних� ВІЛ-зраз³ів� донорсь³ої� ³рові,� отрима-
них� в� ІФА� на� тест-системах� різних� фірм-вироб-
ни³ів,� представлено� в� таблиці� 2.

Таблиця� 2

Кіль³ість�первинно-,�повторно-�та�істинно-позитивних�ВІЛ-зраз³ів�³рові,�отриманих�в�ІФА
на�тест-системах�різних�фірм-виробни³ів�(2006�р.)

Кіль³ість�проведених�досліджень�
Первино- 
позитивних�

Повторно-�
позитивних�

Тест-система,�виробни³� n��

абс.�число� %� абс.�число� %�

ІФА�ВІЛ�1/2�
DIA-HIV�Ѕ�«Діапроф�Мед»�(У³раїна)��

797�396� 7�814� 1,0� 5�125� 0,6�

Genscreen�HIV�1/2�(Франція)� 15�814� 77� 0,5� 55� 0,3�
ИФА-АНТИ-HIV�1+2�«Диа�ностичес³ие�системы»�(Росія)� 81�96� 99� 1,2� 46� 0,6�
ELISA�000�(Корея)� 609� Даних�немає�

В
ІЛ
�

Всьо�о� 822�015� 7�990� -� 5�226� -�
ДІА-НВV«Діапроф�Мед»�(У³раїна)� 792�439� 13�297� 1,7� 9�253� 1,2�
ІФА�HBsAg�«Диа�ностичес³ие�системы»(Росія)� 14�801� 318� 2,1� 267� 1,8�

Н
В
V
�

Всьо�о� 807�240� 13�615� -� 9�520� -�
ДІА-НСV�«Діапроф�Мед»(У³раїна)� 790�665� 20�444� 2,6� 17�223� 2,2�
ІФА-АНТИ-НСV�«Диа�ностичес³ие�системы»�(Росія)� 18�433� 1�114� 6,0� 801� 4,3�
Vitrotest�(У³раїна)� 1�624� 57� 3,5� 52� 3,2�Н

С
V
�

Всьо�о� 810�722� 21�615� � 18�076� �
ДІА�Syph�«Діапроф�Мед»(У³раїна)� 765�239� 9�535� 1,2� 8�150� 1,0�
ДІА�Syph�«Діа�ностичес³ие�системы»�(Росія)� 17�098� 314� 1,8� 216� 1,3�
КСР� 24�221� 91� 0,4� 86� 0,3�

с
и
ф
іл
іс
�

Всьо�о� 806�558� 9�940� -� 8�452� -�
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Кіль³ість� несправжньо-позитивних� резÀльтатів
на� тест-системах� фірм-виробни³ів� становить:
Genscreen�HIV� (Франція)� –� 0,05�%;�ИФА-АНТИ-HIV
1+2� «Диа�ностичес³ие� системы»� (Росія)� –� 0,35�%;
ІФА�ВІЛ�1/2� та�DIA-HIV�Ѕ� «Діапроф�Мед»� (У³раїна)
–�0,52�%.

По³азни³� специфічності� тест-систем� с³ладає:
Genscreen�HIV� (Франція)�–�99,9�%,� ІФА�ВІЛ�1/2� та
DIA-HIV� 1/2� «Діапроф�Мед»� (У³раїна)� –� 99,5�%,
ИФА-АНТИ-HIV� 1+2� «Диа�ностичес³ие� системы»
(Росія)� –� 99,6�%.

Під� час� обстеження� донорів� бÀло� виявлено
1�017�ВІЛ-інфі³ованих,�що�становить�0,12�%,�з�я³их
19� платних� (0,03�%)� та� 998�безоплатних� (0,13�%).
Поширеність� ВІЛ� серед� платних� і� безоплатних
донорів� дорівнює� відповідно� 33,8� і� 103,3� на
100�000� донацій.� Середній� по³азни³� поширеності
ВІЛ�серед�донорів�У³раїни�À�2006�р.�становив�123,7
на� 100�000� донацій.

Найвищі� по³азни³и� поширеності� ВІЛ-інфе³ції
серед�донорів�зареєстровано�À�Дніпропетровсь³ій,
Донець³ій,� Київсь³ій,� Ми³олаївсь³ій,� Кірово-
�радсь³ій,� Одесь³ій� областях.� Найнижчі� по³азни-
³и� поширеності� ВІЛ-інфе³ції� серед� донорів� À� Тер-
нопільсь³ій,� За³арпатсь³ій� областях.

В� У³раїні� щорічно� спостері�ається� зростання
по³азни³а� поширеності� ВІЛ-інфе³ції� серед� осіб,
я³і� виявили� бажання� стати� донорами.

С±ринін��донорсь±ої�±рові�на�наявність�мар±ерів
�епатит¾�В�(HBsAg)

Гепатит�В�є�однією�з�найа³тÀальніших�проблем
я³� інфе³толо�ії,� та³� і� трансфÀзіоло�ії.� Це� пов’яза-
но� не� тіль³и� з� досить� тяж³им� перебі�ом� хвороби,
але� з� хронізацією� її� À� 6-10�%� дорослих� та� À� 70-
90 %�дітей�першо�о�ро³À�життя�з�подальшою�ево-
люцією� хвороби� À� цироз� печін³и� та� �епатоцелю-
лярнÀ� ³арциномÀ.� В� У³раїні� зареєстровано� близь-
³о� 1 млн� хворих� на� хронічний� �епатит� В,� я³і� є
джерелом�збÀдни³а�для�оточÀючих�[3,�4].�Виявлен-
ня�мар³ерÀ� �епатитÀ�В� À�донора�є� запобіжним�за-
ходом� до� розповсюдження� цієї� інфе³ції� через� до-
норсь³À� ³ров� та� її� деривати.

Лабораторії� імÀноло�ії� за³ладів� слÀжби� ³рові
У³раїни� для� с³ринін�À� донорсь³ої� ³рові� на� на-
явність�HBsAg�À�2006�р.� ви³ористовÀвали� тест-си-
стеми�двох�фірм-виробни³ів.�На�тест-системах�ДІА-
НВV�фірми� «Діапроф�Мед»� (У³раїна)� бÀло� прове-
дено� 98,2�%� досліджень� зраз³ів� донорсь³ої� ³рові
з� ви³ористанням� 37� серій� діа�ности³ÀмÀ;� на� тест-
системах� ІФА�HBsAg,� «Диа�ностичес³ие� системы»
(Росія)� бÀло� обстежено� 1,8�%� зраз³ів� донорсь³ої
³рові� з� ви³ористанням� 11� серій� (табл.� 1).� Віднос-

на� ³іль³ість� повторно-позитивних� резÀльтатів� в
ІФА,� я³і� збі�лися� з� первинно-позитивними� при
роботі�з�тест-системами�«ДІА-НВV»�фірми�«Діапроф
Мед»(У³раїна),� становить� 69,6�%,� а� при� роботі� з
тест-системами� ІФА�HBsAg�фірми� «Диа�ностичес-
³ие�системы»(Росія)� –� 84,0�%� (табл.�2).

На� наявність� HBs� анти�енÀ� бÀло� обстежено
807�240� зраз³ів� донорсь³ої� ³рові,� з� я³их� 56�309
(7,0�%)�взяті�від�платних�донорів�і�750�931�(93,0 %)
від� безоплатних.� Виявлено� 9�520� (1,2�%)� –� серо-
позитивних�зраз³ів,�з�я³их�210�(0,4�%)�серед�плат-
них� донорів� та� 9�310� (1,2�%)� –� серед� безоплат-
них.�Поширеність� �епатитÀ�В� серед�платних� і� без-
оплатних� донорів� становила� відповідно� 373� і
1239,8� на� 100�000� донацій.� Середній� по³азни³
поширеності�носійства�вірÀсÀ��епатитÀ�В�серед�до-
норів�У³раїни�À�2006�р.�становив�1179,3�на�100�000
донацій.�Найвищі�по³азни³и�поширеності�мар³ерів
�епатитÀ�В� серед� донорів� зареєстровано� À� За³ар-
патсь³ій,� Кірово�радсь³ій,� Івано-Фран³івсь³ій,
Одесь³ій,� Ми³олаївсь³ій,� Чернівець³ій� областях;
найнижчі� –� À� Волинсь³ій,� Рівненсь³ій,� СÀмсь³ій
областях.

С±ринін��донорсь±ої�±рові�на�наявність�антитіл
до�вір¾с¾��епатит¾�С

А³тÀальною�проблемою� трансфÀзіоло�ії� є� вияв-
лення� в� ³рові� донора�антитіл�до� вірÀсÀ� �епатитÀ�С.
Гепатит� С� дÀже� часто� називають� «ла�ідним� вбив-
цею»,� маючи� на� Àвазі� ле�³ий� перебі�� хвороби� в
�острій� стадії,� з� висо³ою� хронізацією� процесÀ
(80 %).� У� світі,� за� даними�різних� е³спертів,� зареє-
стровано� від� 150�до� 500�млн� хворих� на� �епатит�С,
в� У³раїні� та³а� реєстрація� почалася� лише� з� 2003 р.
[3,�4].�Гепатит�С�передається�парентеральним�шля-
хом,� існÀють� �рÀпи� людей� з� підвищеним� ризи³ом
зараження� цією� інфе³цією.� На� першомÀ� місці� –
ін‘є³ційні� нар³омани� та� ВІЛ-інфі³овані,� реципієнти
³омпонентів� і� препаратів� донорсь³ої� ³рові,� хворі,
я³і� перебÀвають� на� �емодіалізі� тощо.� Своєчасне
виявлення� антитіл� до� вірÀсÀ� �епатитÀ�С� À� ³рові� до-
нора� запобі�ає� зараженню� хворих� через� ³омпо-
ненти� та� препарати� плазми� донорсь³ої� ³рові.

Дослідження� зраз³ів� донорсь³ої� ³рові� на� на-
явність� антитіл� до� вірÀсÀ� �епатитÀ� С� проводилося
методом� ІФА� з� ви³ористанням� с³ринін�ових� тест-
систем� трьох� фірм-виробни³ів:� власно�о� вироб-
ництва�–�97,7�%�і�лише�À�2,3�%�російсь³о�о�вироб-
ництва� (табл.� 1).

Кіль³ість� первинно-позитивних� зраз³ів� до-
норсь³ої� ³рові,� я³і� підтвердилися� я³� повторно-
позитивні� до� вірÀсÀ� �епатитÀ� С� на� тест-системах
ДІА-НСV� «Діапроф� Мед»(У³раїна),� становила
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84,2 %,� на� тест-системах� ІФА-АНТИ-НСV� „Диа�но-
стичес³ие� системы»� (Росія)� –� 71,9�%,� тоді� я³� при
застосÀванні� тест-систем� Vitrotest� (У³раїна)� –
91,2 %�(табл.�2).�На�наявність�антитіл�до�вірÀсÀ��е-
патитÀ�С�(HCV)�бÀло�обстежено�810�722�зраз³и�до-
норсь³ої� ³рові,� з� я³их� 56�765� (7,0� %)� взято� від
платних� донорів� і� виявлено� 372� особи� з� наявні-
стю�мар³ерів� �епатитÀ� С,� та� 753�957� (93,0�%)� від
безоплатних� –� виявлено� 17�704� осіб� з� наявністю
мар³ерів� �епатитÀ� С.� По³азни³� поширеності� вірÀ-
сÀ��епатитÀ�С�серед�платних�і�безоплатних�донорів
становив� відповідно� 655,3� і� 2348,1� на� 100�000
донацій.� Середній� по³азни³� поширеності� вірÀсÀ
�епатитÀ�С�серед�донорів�У³раїни�становить�2229,6
на� 100�000� донацій.� Найвищі� по³азни³и� пошире-
ності� вірÀсÀ� �епатитÀ�С� серед� донорів� зареєстро-
вано� À� За³арпатсь³ій,� Хмельниць³ій,� Кірово-
�радсь³ій,� Одесь³ій� областях;� найнижчі� –� À� Во-
линсь³ій,� СÀмсь³ій� областях� та� м.� Севастополь.

С±ринін��донорсь±ої�±рові�на�наявність�зб¾дни-
±а�сифіліс¾

Щоро³À� в� світі� реєстрÀється� близь³о� 12� млн
свіжих� випад³ів� сифілісÀ� [3].� СÀчасний� етап� про-
блеми� сифілісÀ� в� У³раїні� хара³теризÀється� не
тіль³и� висо³им�рівнем� захворюваності,� але� й� тим,
що� в� більшості� випад³ів� спостері�аються� прихо-
вані� та� нетипові� прояви� захворювання� з� резис-
тентністю� до� терапії.� Основними�фа³торами,�що
вплинÀли� на� зростання� захворюваності� в� У³раїні,
є� нар³оманія,� поширеність� проститÀції� серед�мо-
лоді,� незахищені� статеві� ³онта³ти,� ал³о�олізм.
Дослідження� зраз³ів� ³рові� донорів� на� мар³ери
сифілісÀ� є� обов’яз³овим� для� слÀжби� ³рові.� Серо-
ло�ічна� діа�ности³а� сифілісÀ� є� провідною� та
найбільш� достÀпною.�Широ³о� застосовÀються� ре-
а³ції� Вассермана� і� RPR� (rapid� plasma� regain)� тест,
³ардіоліпіновий� тест,� реа³ції� �ема�лютинації� (РГА)
та� мі³ропреципітації,� імÀнофлÀоресценції� та� ІФА.
Недавно� бÀла� введена� в� лабораторнÀ� пра³ти³À
за³ладів� слÀжби� ³рові� та� лі³Àвальних� Àстанов� (на-
³аз�МОЗ�У³раїни�№�467�від�23.09.2004�р.)�е³спрес-
діа�ности³а� сифілісÀ� на� імÀнохромато�рафічній
смÀзі.� Хромато�рафічні� е³спрес-тести� призначені
для� визначення� специфічних� антитіл� до� збÀдни-
³а� сифілісÀ� в� цільній� ³рові,� сироватці� або� плазмі
³рові.

С³ринін�� донорсь³ої� ³рові� на� наявність� збÀд-
ни³а�сифілісÀ�проводився�методом�ІФА.�БÀло�про-
тестовано�94,9�%�проб�донорсь³ої�³рові�з�ви³ори-
станням� 25� серій� тест-систем�ДІА� Syph� «Діапроф
Мед»� (У³раїна),� ДІА� Syph� «Діа�ностичес³ие� систе-
мы»�(Росія)�–�2,1�%�з�ви³ористанням�3�серій,�реш-

та�(3�%)�обстежÀвались�з�ви³ористанням�³омпле³-
сÀ� сероло�ічних� реа³цій� (КСР)� (табл.� 1).� За³лади
слÀжби� ³рові� У³раїни� À� 2006� р.� ви³ористовÀвали
для� виявлення� збÀдни³а� сифілісÀ� вітчизняні� тест-
системи� (94,9�%)� і� лише� 2,1�%� тест-системи� ро-
сійсь³о�о� виробництва� (табл.� 1).

Кіль³ість� первинно-позитивних� резÀльтатів,� я³і
підтвердилися� я³� повторно-позитивні,� становила
на� тест-системах� ДІА� Syph� «Діапроф�Мед»(У³раї-
на)�–�1,0�%,�ДІА�Syph�«Діа�ностичес³ие�системы»-
(Росія)�–�1,3�%,�методом�КСР�–�0,3�%�(табл.�2).�На
наявність� антитіл� до� збÀдни³а� сифілісÀ� бÀло� об-
стежено� 806�558� зраз³ів� донорсь³ої� ³рові,� з� них
56�610� (7� %)� –� від� платних� донорів� та� 749�948
(93 %)� –� безоплатних.� Виявлено� 8�452� (1,05�%)
серопозитивних� зраз³ів� донорсь³ої� ³рові,� з� я³их
209� від� платних� донорів� та� 8�243� À� безоплатних.
По³азни³�поширеності�сифілісÀ�серед�платних� і�бе-
зоплатних� донорів� становив� відповідно� 369,2� і
1099,1� на� 100�000� донацій.�Середній� по³азни³� по-
ширеності�сифілісÀ�серед�донорів�У³раїни�À�2006 р.
становив� 1047,9� на� 100�000� донацій.� Найвищі� по-
³азни³и� поширеності� сифілісÀ� серед� донорів� за-
реєстровано�À�Кірово�радсь³ій,�За³арпатсь³ій,�Чер-
нівець³ій� областях.� Найнижчі� по³азни³и� пошире-
ності� сифілісÀ� відмічено� серед�донорів�Волинсь³ої,
СÀмсь³ої,�Донець³ої� областей� та�м.�Севастополь.

Âèñíîâêè
1.� Відмічається� ріст� поширеності� �емотрансмі-

сивних� інфе³цій� серед� донорів� ³рові� У³раїни,� в
першÀ�чер�À�ВІЛ-інфе³ції,��епатитÀ�С,�сифілісÀ.�Ха-
ра³терне� ре�іональне� зростання� носіїв� в³азаних
інфе³цій� серед� донорів� (Дніпропетровсь³а,� До-
нець³а,� Ми³олаївсь³а,� Одесь³а� обл.).� ВірÀсоно-
сійство� �емотрансмісивних� інфе³цій� À� 3� рази
більше� À� безоплатних� донорів� порівняно� з� плат-
ними� донорами.

2.� Кіль³ість� несправжньо-позитивних� резÀль-
татів� –� визначення� антитіл� до� ВІЛ-1/2� при� роботі
з� тест-системами� ІФА�ВІЛ�1/2� і�DIA�HIV�1/2�фірми
„Діапроф�Мед»� (У³раїна)� с³ладає� 0,52�%;� ИФА-
АНТИ-НІV� «Диа�ностичес³ие� системы»(Росія)� –
0,35 %;�Genscreen� (Франція)� –� 0,05�%.

По³азни³� специфічності� –� визначення� антитіл
до�ВІЛ-1/2�становить�при�роботі�з�тест-системами
ІФА� ВІЛ� 1/2� і� DIA� HIV� 1/2� фірми� «Діапроф�Мед»
(У³раїна)�–�99,5�%;�ИФА-АНТИ-НІV� «Диа�ностичес-
³ие� системы»� (Росія)� –� 99,6�%;� SDP� (Франція)� –
99,9�%.

3.� Кіль³ість� повторно� позитивних� резÀльтатів
с³ринін�À� зраз³ів� донорсь³ої� ³рові� на� наявність
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мар³ерÀ� вірÀсÀ� �епатитÀ� В� (НBsAg),� я³і� збі�лися� з
первинно� позитивними� при� застосÀванні� тест-си-
стем�ДІА-НВV�фірми�„Діапроф�Мед»�(У³раїна),�ста-
новить�69,6�%,�а�при�застосÀванні�тест-систем�ІФА
НВsAg� «Диа�ностичес³ие� системы»� (Росія)� –
84,0 %.

4.� Кіль³ість� повторно� позитивних� резÀльтатів
с³ринін�À� зраз³ів� донорсь³ої� ³рові� на� наявність
антитіл� до� вірÀсÀ� �епатитÀ� С,� я³і� збі�лися� з� пер-
винно� позитивними� при� застосÀванні� тест-систем
ДІА-НСV�фірми�„Діапроф�Мед»�(У³раїна),�становить
84,2�%,�а�при�застосÀванні�тест-систем�ІФА–АНТИ-
НСV� «Диа�ностичес³ие� системы»(Росія)� –� 71,9�%.
Найефе³тивнішими� тест-системами� зі� с³ринін�À
вірÀсÀ��епатитÀ�С�є�тест-системи�Vitrotest�(У³раїна)
–�91,2�%.

5.� Відносна� ³іль³ість� первинно� позитивних
резÀльтатів� зраз³ів� донорсь³ої� ³рові� на� збÀдни³а
сифілісÀ,�я³і�підтвердилися�я³�повторно�позитивні,
становила� на� тест-системах�ДІА� Syph�фірми� «Діа-
проф�Мед»� (У³раїна)� –� 1,0�%,� а� на� тест-ситемах
ДІА�Syph�фірми�«Діа�ностичес³ие�системы»�(Росія)
–1,2�%,�за�допомо�ою�КСР�–�3,0�%.
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SUMMARY.�The�article�reviews�the�issue�of�incidence
of�blood�transmitted�infections�among�the�donors�of
Ukraine� and� efficiency� of� the� test-systems� of
different� producers� in� testing�donor�blood� for� the
presence�of�markers�of�blood-transmitted�infections.
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По±азано�рівень�захворюваності�на�вітрян¾�вісп¾
серед�цивільно�о� населення,� осіб�молодо�о� ві±¾� з
ор�анізованих�±оле±тивів�та�відсото±�¾с±ладнень�при
цьом¾�захворюванні.

Ключові�слова:�вітряна�віспа,�¾с±ладнення.

Вітряна� віспа� (chicken-pox� –�ан�л.,�Windpocken
–�нім.;� varicelle,� petileverole� volante�–�франц.)�–�це
�остре� вірÀсне� захворювання,� я³е� хара³теризÀєть-
ся� �аряч³ою,� інто³си³аційним� синдромом� і� наяв-
ністю� поліморфно�о� висипÀ� на�ш³ірі� та� слизових
оболон³ах,� À� більшої� частини� хворих� –� доброя³і-
сним�перебі�ом,� тривалою�персистенцією� вірÀсÀ� À
ви�ляді� латентної� інфе³ції,� при� а³тивації� я³ої� (час-
тіше� після� 60� ро³ів)� захворювання� перебі�ає� À
ви�ляді� оперізÀвально�о� �ерпесÀ.

Вітряна� віспа� й� оперізÀвальний� �ерпес� поши-
рені�в�ÀсьомÀ�світі,�на�них�страждають�більше�90 %
населення.� Частіше� хворіють� діти� ві³ом� 2-7� ро³ів
[1].� За� даними�А.П.� Казанцева,� близь³о� 10�%� лю-
дей� старше� 15� ро³ів� опиняються� в� �рÀпі� ризи³À,
я³що� раніше� не� хворіли� на� вітрян³À� [2].� За� ос-
танні� ро³и� відмічається� зростання� захворюваності
серед� доросло�о� населення,� особливо� в� осіб� з
ор�анізованих� ³оле³тивів.� В� основномÀ,� це� пов’я-
зано� з� відсÀтністю�щеплення� À� дітей,� зменшенням
³іль³ості� дитячих� сад³ів� і,� я³� наслідо³,� меншо�о
серед�них�³онта³тÀ�та� інфі³Àвання.�Значно�Àс³лад-
нює� ситÀацію� по�іршення� е³оло�ічних� Àмов,
відсÀтність� на� даний� момент� за�альної� імÀнізації,
а� та³ож� зростання� числа� осіб� з� імÀнодефіцитами.

В� літератÀрі� все� більше� з’являється� даних� про
по�іршення� перебі�À� вітряної� віспи� [3].� За� статис-
ти³ою,�À�³ожної�п’ятої�дитини�розвивається�Àс³лад-
нення.� Я³що�ж� на� вітрянÀ� віспÀ� хворіє� дорослий,
то� ця� хвороба� переноситься� наба�ато� с³ладніше,
ніж� À� дитячомÀ� віці.� Особливо� небезпечною� ця
інфе³ція� є� для� ва�ітних,� плід� я³их�може� бÀти� Àра-
женим� �ерпетичною� інфе³цією.

Наведемо� дея³і� цифри� стосовно� захворюва-
ності� на� вітрянÀ� віспÀ� À� різних� ³раїнах.� Зо³рема,
на�теперішній�час�À�США,�Канаді�вітряна�віспа�має
лише� історичне� значення,� ос³іль³и� в� цих� ³раїнах

в� 1995� р.� бÀло� розпочато� обов’яз³ове�щеплення.
В� ро³и,� до� введення�щеплення,� вона� Àражала� всі
ві³ові� �рÀпи� населення.� За� 1� рі³� хворіло� близь³о
4� млн� чолові³,� �оспіталізÀвалось� в� середньомÀ
10�630–13�500� осіб� і� реєстрÀвалось� близь³о
90� летальних� випад³ів� [4-7].

Фахівцями�ЦентрÀ� з� ³онтролю� і� профіла³ти³и
захворювань�США� (Center� for� Disease�Control� and
Prevention,� CDC)� бÀв� проведений� аналіз� захворю-
ваності� і� смертності� в� США� в� період� з� 1990� по
2001 рр.� В� 1990-1998� рр.� ³іль³ість� летальних
вислідів,� прямо� чи� побічно� зÀмовлених� вітряною
віспою,� значно� ³оливалась.� З� 1990� по� 1994� рр.� із
145� летальних� випад³ів� на� рі³� À� 105� –� вона� бÀла
основною�причиною�смерті� і� À� 40� –�фоновим� зах-
ворюванням.� За� одинадцятирічний� період� смерт-
ність� безпосередньо� від� вітряної� віспи� зменши-
лась� на� 66�%:� з� 0,41� на� 1�млн� населення� в� 1990-
1994�рр.�до�0,14�на�1�млн�в�1999-2001�рр.�З�1999
по� 2001� рр.� відбÀлось� різ³е� зниження� ³іль³ості
смертей� (до� 66� за� рі³).� Зменшення� летальності
спостері�алось� в� Àсіх� ві³ових� �рÀпах� до� 50� ро³ів,
але� найбільше� зменшення� (на� 92�%)� зафі³сова-
но� серед� дітей� 1-4� ро³ів.� Отримані� в� США� дані
підтверджÀють� ефе³тивність� за�альної� ва³цинації
від� вітряної� віспи� [8].� Про� це� та³ож� в³азÀють� інші
автори� [9,� 10].� Одна³,� в� той� же� час� відмічалося
збільшення� захворюваності� на� оперізÀвальний
�ерпес� –� з� 2,77� до� 5,25� на� 1�000� населення.� Пе-
рехворіло� приблизно� 600-900� тис.� чолові³� Àсіх
ві³ових� �рÀп,� переважно� літні� або� імÀнос³омпро-
метовані� люди.� З� ві³ом� рівень� захворюваності
збільшÀвався� [7,� 11].

У� Німеччині� в� період� до� масово�о� щеплення
щорічно� реєстрÀвалось� близь³о� 250-300� тис.� ви-
пад³ів�вітряної�віспи,�з�них�5�%�припадало�на�дітей
�рÀдно�о� ві³À.� Летальність� À� дорослих� с³ладала
1:1�400.�Менін�оенцефаліт� реєстрÀвався� в� 1� на� 5-
10� тис.� хворих� [12].

Я³� в³азÀє� Я.� Слюсарчи³� [13],� À� Польщі� протя-
�ом� з� 1990� по� 2001� рр.� відмічалось� зменшення
захворюваності� на� вітрянÀ� віспÀ� À� 2� рази� [13].
Найчастіше� �оспіталізації� потребÀвали� діти.� У
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2002 р.� бÀли� проведені� дослідження� з� визначен-
ня�антитіл�до�вітряної�віспи,�в�резÀльтаті�чо�о�вста-
новлено,�що�50�%�дітей�до�5�ро³ів,�80�%�дітей�до
15�ро³ів�і�близь³о�70�%�осіб�ві³ом�20-40�ро³ів�бÀли
серопозитивними.�Та³і�ж�дані�бÀли�отримані� в�ТÀ-
реччині�в�2002�р.,�в�США�в�1993�р.�–�до�введення
за�альних�щеплень� від� вітряної� віспи.

Ряд�фахівців� перед� почат³ом� проведення� ва³-
цинації� від� вітряної� віспи� в� Нідерландах� в� 1995-
2001� рр.� вивчили� епідеміоло�ію� вітряної� віспи� та
оперізÀвально�о� �ерпесÀ.� БÀло� встановлено
збільшення� числа� серопозитивних� дітей� залежно
від�ві³À:�від�18,4�%�À�0-1-річних�до�48,9,�59,0,�75,7�і
93,0�%�серед�2-,�3-,�4-� і�5-річних�відповідно.�У�до-
рослих� даний� по³азни³� збільшився� до� 97,5� і
100 %.�Середній�щорічний�рівень�³онсÀльтацій�те-
рапевта� с³ладав� 253,5� і� 325,0� на� 100�000� звер-
нень� для� вітряної� віспи� і� оперізÀвально�о� �ерпе-
сÀ,� відповідно.� Рівень� звернень� з� приводÀ� вітря-
ної� віспи� бÀв� найвищим� À� дітей,� а� з� приводÀ
оперізÀвально�о� �ерпесÀ� –� в� літньомÀ� віці.� ТомÀ
постало� питання� про� необхідність� проведення
ва³цинації� від� цієї� інфе³ції� [14].

Щорічно� в� Австралії� тяж³а� вітряна� віспа� і� опе-
різÀвальний� �ерпес� спричинюють� вели³À� ³іль³ість
летальних� випад³ів� і� тисячі� �оспіталізацій.� ВірÀс
вітряної�віспи�вражає�людей�Àсіх�ві³ових� �рÀп,�але
частіше� дітей�молодше� 5� ро³ів.� Більше� 90�%� хво-
рих� À� ³раїні� –� ві³ом� до� 15� ро³ів.� Проведення� ва³-
цинації� від� вітряної� віспи� в� Австралії� почалось� з
2000�р.�Ця�ва³цина�ре³омендÀється�для�всіх�дітей
старших� 12� місяців� і� всіх� вразливих� дорослих.

В�Ан�лії� та�Уельсі� вітряна�віспа�є�рід³існим�за-
хворюванням�À�дорослих,� а�рівень� захворюваності
серед� дітей� до� 15� ро³ів� становить� 82-183� на
100�000�населення.�В�той�же�час,�з�ідно�з�повідом-
леннями� з� Вели³обританії,� за� минÀлі� два� десяти-
річчя� помічена� тенденція� до� збільшення� ³іль³ості
випад³ів� серед� дорослих.� В� Європі� й� Північній
Америці� рівень� віспи� за� останні� ро³и� серед� до-
рослих� подвоївся� [15].� У� тропічних� ³раїнах� за-
хворювання�реєстрÀється�частіше�серед�дорослих.
Вітряна� віспа� поширена� серед� молоді,� де� вона
с³ладає� 20-50�%� від� Àсіх� випад³ів.� Причини� цьо�о
остаточно� не� з’ясовані� [15].

В� У³раїні,� я³� в³азÀє� ряд� авторів� [16],� значнÀ
част³À� серед� інфе³ційних� захворювань� займають
«дитячі»� інфе³ції.� На� тлі� проведення� ва³цинації,� з
охопленням� до� 95�%� осіб,� відмічається� зменшен-
ня� їх� рівня� захворюваності� [17],� але� водночас
спостері�ається� ріст� захворюваності� на� вітрянÀ
віспÀ,� проти� я³ої�щеплення� не� проводиться.

Ця� недÀ�а� в� У³раїні� займає� в� наш� час� одне� з
перших�місць�за�поширенням�після� �острих�респі-
раторних� захворювань.� Вважається,� що� вітряна
віспа� Àражає� переважно� дитяче� населення.� За-
хворюваність� вітряною� віспою� дітей� першо�о� ро³À
с³ладає� 25�%� від� за�альної� [18].� За� даними
Л.М. ЧÀдної� зі� співавт.� (2002),� найбільша� захво-
рюваність� припадає� на� дитячий� ві³:� близь³о� по-
ловини�захворювань�–�на�ві³�від�5�до�9�ро³ів� [19].
Рідше� хворіють� діти� ві³ом� 1-4� і� 10-14� ро³ів;� 10�%
припадає� на� осіб� 15� ро³ів� і� старших.� З� 1997� до
2002� рр.� захворюваність� зросла� в� 1,3 разÀ.� Най-
значніше� збільшення� спостері�алось� À� ві³овій
�рÀпі�7-14�ро³ів� (в�1,9�разÀ).�Серед�доросло�о�на-
селення� захворюваність� збільшилась� в� 1,7� разÀ.
У� дітей� перебі�� захворювання� переважно� ле�³ий,
доброя³існий� і� за³інчÀється� повним� одÀжанням.
Одна³� À� дітей� з� �ематоло�ічною� та� он³оло�ічною
патоло�ією� на� тлі� терапії� цитостати³ами� і� �лю³о-
³орти³оїдами� спостері�ається� тенденція� до� тяж-
³о�о� перебі�À,� появи� �енералізованих� і� �емора�іч-
них�форм� [20,�21].

Найбільша�захворюваність�реєстрÀється�в�Києві,
Севастополі,� Запорізь³ій,� Донець³ій� областях.

У� м.� Києві� щорічно� реєстрÀється� близь³о� 8-
13� тис.� захворювань.� Рівень� захворюваності� ³оли-
вається� в�межах� 292,6-569,8� на� 100� тис.� населен-
ня.�Ос³іль³и�не�всі� випад³и�вітряної� віспи�реєстрÀ-
ються,� реальний� рівень� захворюваності�ще� вищий
(за� рахÀно³� дітей,�що� не� відвідÀють� дош³ільні� ди-
тячі� за³лади).� Серед� Àсіх� випад³ів� 90�%� захворі-
лих�становлять�діти�до�14�ро³ів.�У�2003�р.�захворю-
ваність�дітей�ві³ом�3-6�ро³ів�бÀла�в�2,9�разÀ�вище,
ніж� серед� дітей� 7-14� ро³ів� (4�325,8� і� 1�482,2� на
100 тис.� населення� відповідно).� Але� в� ба�аторічній
динаміці� відмічається� ріст� захворюваності� серед
осіб� ві³ом� 7-14� ро³ів� (1999� р.� –� 795,1,� 2003 р.� –
1�482,2� на� 100� тис.).� Встановлено� ріст� захворюва-
ності� серед�доросло�о� населення� з� 39,3� в� 1999 р.
до�82,1� на�100� тис.� À� 2003�р.�За�період� з� 1994�по
2003� рр.� збільшилась� захворюваність� серед� дітей
7-14� ро³ів� на� 12�%,� дорослих� –� на� 5 %,� а� серед
дітей� 3-6� ро³ів� –� на� 17�%.� Найбільша� захворю-
ваність� спостері�ається� серед� дітей,� я³і� відвідÀють
дитячі� дош³ільні� за³лади,� трохи�менше� À�ш³олярів,
ще�менше� серед� неор�анізованих� дітей� і� стÀдентів
(5�750,2,�1�731,7,�1�076,7�і�117,9�на�100�тис.�відпов-
ідно).� При� аналізі� ба�аторічної� захворюваності� в
Києві� виділяються� пі³и:� в� 1992� і� 2003� рр.� (2�171,6
і� 2�069,3� на� 100� тис.� населения).� Автори� припÀс-
³ають� 10-річнÀ� ци³лічність� цьо�о� захворювання
[22].
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Сприятливим� для� захворювання� є� холодний
період� ро³À,� починаючи� з� вересня� (з� почат³À�фор-
мÀвання� дитячих� ³оле³тивів).� Пі³� захворюваності
припадає�на�січень.�У�період�з�листопада�по�³вітень
вона� с³ладає� 72�%� від� Àсієї� захворюваності.

Захворюваність� на� вітрянÀ� віспÀ� дÀже� а³тÀаль-
на� та³ож� і� для� ЗС� У³раїни,�що� видно� з� настÀпної
діа�рами� (захворюваність� на� 1�000� осіб)� (мал.� 1).

Число� спалахів� представлено� на� настÀпній
діа�рамі� (мал.� 2).
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Мал.�1.�Захворюваність�на�вітрянÀ�віспÀ�в�ЗС�У³раїни�(на�1�000�осіб).
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Мал.�2.�Кіль³ість�спалахів�вітряної�віспи�в�ЗС�У³раїни.

Найбільша� захворюваність� реєстрÀється� в� пе-
ріод� з� вересня� по� березень,� з� пі³ом� À� січні-люто-
мÀ.� Середня� тривалість� спалахів� –� 52� дні� (від� 14
до� 122� днів).

При� аналізі� ³лінічної� ³артини� недÀ�и� й� Àс³лад-
нень,�що� розвинÀлись,� ми� отримали� дані,� я³і� на-
водимо� нижче.

Зо³рема,�À�2002�р.�перебі��захворювання�бÀв
ле�³им� À� 52,9� %� хворих,� середньотяж³им� –� À
47,0 %,�тяж³им�–�в�0,1�%,�а�À�2005�р.�–�відповід-
но� À� 70,8,� 28,8� і� 0,4�%.� У� зимові� 2� місяці� 2007-
2008� рр.� ле�³ий� стÀпінь� хвороби� мали� 63,5� %
пацієнтів,�34,5 %�–�середньотяж³ий�і�2,0�%�–�тяж-
³ий.� Тобто� за� останні� 5� ро³ів� відмічається� ріст

ро³и

ро³и
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числа� тяж³их� форм� на� тлі� значно�о� зростання
захворюваності.

У� 2002� р.� бÀли� та³і� Àс³ладнення� :� пневмонія� –
À� 2�%� осіб,� міо³ардит,�метаболічна�міо³ардіопатія
–�À�2,6�%,�отит�–�À�0,3�%,�піодермія,�фÀрÀн³Àльоз�–
À� 2,3�%,� лімфаденіт� –� в� 1�%.� У� 2005� р.� піодермія
бÀла� À� 9,2�%,� абсцеси,�фÀрÀн³Àли� –� À� 0,8�%,�міо-
³ардит�і�міо³ардіопатія�–�À�8�%,�синÀсит�–�в�1,6�%,
етмоїдит�–�À�0,4�%,�тяж³а�вірÀсно-ба³терійна�пнев-
монія�–�À�0,4�%,�отит�–�À�0,4�%.

За� �рÀдень-січень� 2007-2008� рр.� À� ³лініці
інфе³ційних� хвороб� бÀло� пролі³овано� 334� хворих
на� вітрянÀ� віспÀ.� Хара³терно,�що:

-� À� 212� пацієнтів� перебі�� недÀ�и� бÀв� À� ле�³ій
формі;� захворювання� Àс³ладнились� розвит³ом
піодермії�À�4,2�%�хворих,��айморитÀ�–�À�0,9�%,�ме-
таболічної�міо³ардіопатії�–�À�1,4�%,�À�0,9�%�розви-
нÀлась� ла³Àнарна� ан�іна;

-� À� 118� осіб� із� середньотяж³ою�формою� роз-
винÀлись� настÀпні� Àс³ладнення:� піодермія� –� À
32,2 %,�пневмонія�–� À�6,8�%,� то³сичний� �епатит�–
в� 1,7�%,� міо³ардит,� метаболічна� міо³ардіопатія� –
в�1,7�%,�орхіт�–�À�0,8�%,�синÀсит�–�À�0,8�%.�У�3,4�%
хворих� на� тлі� вітряної� віспи� з� 1-2-ї� доби� розвинÀ-
лась�ла³Àнарна�ан�іна.�У�4,2�%�пацієнтів�спостері-
�алась� атипова� бÀльозна�форма,� À� 0,8�%� –� �емо-
ра�ічна.� Необхідно� зазначити,�що� раніше� подібні
форми� À�молодих� людей,� я³і� лі³Àвались� À� �оспіта-
лях,� вза�алі� не� реєстрÀвали;

-� À� 4� хворих� бÀв� тяж³ий� перебі�,� Àс³ладнений
піодермією,� À� 2� –� тяж³ою� плевропневмонією.� В
одно�о� пацієнта� вітряна� віспа� вини³ла� на� тлі
лімфо�ранÀлематозÀ.

Спостері�али� де³іль³а� випад³ів� поетапно�о
захворювання� на� вітрянÀ� віспÀ� й� ³ір� в� осіб,� я³і
Àшпиталювалися� з� ³оле³тивів,� де� бÀли� спалахи
зазначених� дитячих� інфе³цій.� При� цьомÀ,� À� хво-
рих� спочат³À� розвинÀлась� ³ліні³а� вітряної� віспи
середньотяж³о�о� перебі�À.� В� однієї� особи� після
«дитячих»� захворювань� відбÀлась� а³тивація� �ер-
петичної� інфе³ції,�ще� в� однієї� на�фоні� ³орÀ�розви-
нÀлась�пневмонія.�Висип�À�більшості�пацієнтів�з’яв-
лявся� протя�ом� перших� двох� діб,� хоча� À� 5� осіб
вини³�лише�на�4-6-À�добÀ�продромально�о�(�аряч-
³ово�о)� періодÀ.

Піодермія� частіше� розвивалась� на� 3-5-À� добÀ
висипання� (À� хворо�о� з� лімфо�ранÀлематозом
на�ноєння� вези³Àл� почалося� з� 2-�о� дня),� міо³ар-
дит� –� на� 5-6-À� добÀ,� пневмонія� –� на� 2-6-À� добÀ,
отит�–�на�3-ю�добÀ�недÀ�и.

У� зв’яз³À� з� незадовільною� ситÀацією� на� вітря-
нÀ� віспÀ,� вперше� в� У³раїні� бÀла� проведена� ва³ци-

нація� 1�500�осіб� з� числа� війсь³овослÀжбовців� (мо-
лоде� поповнення)� ва³циною� «Варілрі³с»� фірми
«Гла³соСмітКляйн� ЛТД»,� я³а� позитивно� вплинÀла
на� рівень� захворюваності� À� ³оле³тиві.� При� прове-
денні� ва³цинації� Àс³ладнень� зареєстровано� не
бÀло.� З� ÀрахÀванням� цьо�о� досвідÀ,� À� війсь³ово-
слÀжбовців� щеплення� необхідно� проводити� не
пізніше� ніж� за� 2�міс.� до�формÀвання� ³оле³тивÀ,� в
³райньомÀ� випад³À� –� одразÀ� після� призовÀ.

Âèñíîâêè
1.� Вітряна� віспа� «подорослішала»� і� є� достат-

ньо� а³тÀальною� проблемою� для�медичної� слÀжби
ЗС� У³раїни.

2.� У�молодих� людей� вітряна� віспа�має� ³ласич-
нÀ�³лінічнÀ�³артинÀ,�проте�останнім�часом�почасті-
шали�випад³и�атипових�форм� і� ріст� числа� Àс³лад-
нень.� Спостері�аються� випад³и� з� тривалим,� без
хара³терних� висипань,� продромальним� періодом
(до�4-6�діб).

3.� Трапляються� випад³и� захворювань� серед
осіб� літньо�о� ві³À� (50-80� ро³ів).

4.� Проведення�щеплень� ва³циною� «Варілрі³с»
по³азало� свою� ефе³тивність� я³� серед� дітей� (за
даними� літератÀри),� та³� і� серед� молодих� людей
ві³ом� 18-20� ро³ів� (що� особливо� важливо� для�ЗС).

5.� Необхідно� не�айно� вирішÀвати� питання� про
внесення� в� ³алендар� щеплень� ва³цинації� проти
вітряної� віспи� À� віці� 12-18� міс.� і� рева³цинації� À
17� ро³ів.
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V.I.� Trykhlib,� B.M.� Horishny

SUMMARY.� This� research� shows� the� chicken-pox
morbidity� rate� among� civil� population,� youth� from
organized� groups� and� the� percentage� of
complications�at�this�disease.
Key�words:�chicken-pox,�complications.
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Á À Ð Ò Î Í Å Ë Ü Î Ç  Q U I N T A N A

Хар³івсь³ий�національний�медичний�Àніверситет

Представлено� с¾часні� ¾явлення� про� роль
Bartonella�quintana�в�патоло�ії�людини.�Роз�лядають-
ся� ф¾ндаментальні� питання� ±лінічних� варіантів
B.�quintana-інфе±ції:�п’ятиденної��аряч±и,�ба±терій-
но�о�ан�іоматоз¾,�пеліоз¾,�хронічної�ба±теріємії�та�ба±-
терійно�о�ендо±ардит¾.

Ключові�слова:�бартонельози,�етіоло�ія,�пато�е-
нез,�епідеміоло�ія,�±лінічні�прояви,�лі±¾вання.

Про�рес� À� �алÀзі� ³лінічної� мі³робіоло�ії� та
інфе³толо�ії� в� останні� десятиліття� розширив� наші
Àявлення� про� відомих� збÀдни³ів� інфе³ційних� хво-
роб� і� дозволив� виявити� ряд� раніше� невідомих
інфе³цій� людини.� Ба�ато� десятиліть� À� вітчизняній
літератÀрі� серед� представни³ів� родини
Rickettsiaceae� бÀв� відомий� збÀдни³� волинсь³ої� �а-
ряч³и�Bartonella�quintana�(до�1993�р.�–�Rochalimaea
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quintana),� виявлений� Schmincke� в� 1917� р.� Хворо-
ба,� я³� і� висипний� тиф,� бÀла� сÀпÀтни³ом� війн� та
інших� нещасть� і� вражала� тисячі� людей.� Епідемія
п’ятиденної� �аряч³и,� що� вибÀхнÀла� на� території
війсь³ових� дій� в� Європі� в� ро³и� I� світової� війни,
тор³нÀлася� не� менше� 1� млн� солдатів.� Під� час� II
світової� війни� вона� зновÀ� відродилася� в� епі-
демічній�формі,� але� в� значно�меншомÀ�масштабі
(перехворіло� приблизно� 80� тис.� осіб).� У� після-
воєнні� ро³и� п’ятиденна� �аряч³а� вважалася� пра³-
тично� зни³лою,� хоча� спорадична� захворюваність
спостері�алася� в� Росії,� У³раїні� і� Польщі,� де� вона
бÀла� ендемічною� [1,� 2].

СÀчасні� можливості� моле³Àлярної� біоло�ії� дали
підставÀ�об’єднати�в�один�рід�R.�quintana�й,�здава-
лося� б,� дале³о�о� від� неї� збÀдни³а� ендемічної
південноамери³ансь³ої� хвороби� Карріона,� що
спричинює� Bartonella� bacilliformis.� БÀли� виявлені
десят³и� близь³ородинних� ор�анізмів,� роль� я³их
À� патоло�ії� людини� зараз� з’ясовÀється.� Виявило-
ся,� що� традиційно� «забÀті»� мі³роор�анізми� не
тіль³и�широ³о� розповсюджені,� але� й� досить� не-
безпечні� для� людини.� Повідомлення� про� повер-
нення� інфе³ції,� пов’язаної� з� B.� quintana,� з’явили-
ся� на� почат³À� 1990-х� ро³ів,� ³оли� збÀдни³� бÀв� ви-
явлений� я³� причина� опортÀністичної� інфе³ції� À
ВІЛ-інфі³ованих� осіб.� Сероло�ічні� й� моле³Àлярно-
�енетичні� дослідження� в� різних� ³раїнах� виявили
прихованÀ� цир³Àляцію� збÀдни³а� серед� населен-
ня� і� йо�о� наявність� À� попÀляції� вошей� [3].� У� насе-
лення� У³раїни� специфічні� антитіла� до� B.� quintana
виявлені� À� всіх� ві³ових� �рÀпах� в� 6,08�%� [4].

Широ³ий� спе³тр� захворювань,� синдромів� і
патоло�ічних� станів,� обÀмовлений� паразитÀван-
ням� в� ор�анізмі� людини� B.� quintana,� входить� до
�рÀпи� бартонельозів� –� захворювань,� що� ви³ли-
³аються� �рамне�ативними,� фа³Àльтативно� внÀт-
рішньо³літинними� ба³теріями-аеробами,� я³і� для
сво�о� ростÀ� потребÀють� �емін� або� продÀ³ти� роз-
щеплення� еритроцитів.� B.� quintana� ви³ли³ає� �ос-
тре� (п’ятиденна� �аряч³а)� і� хронічні� (ан�іоматоз,
пеліоз,� хронічнÀ� ба³теріємію� та� ендо³ардит)� за-
хворювання.� Особливо� важливо,�що� бартонели� з
більшим� Àспіхом� вражають� імÀноc³омпро-
метований� ор�анізм.� У� наш� час,� ³оли� імÀнодефі-
цити�я³� інфе³ційно�о� (ВІЛ-інфе³ція),� та³� і� неінфе³-
ційно�о� походження� (он³оло�ічні� хворі,� хронічні
реципієнти� �ормонів,� особи� після� пересад³и
ор�анів)� вини³ають� Àсе� частіше,� бартонелам� при-
діляється� зростаюча� Àва�а� [1].

Та³сономія.� У� мірÀ� розвит³À� знань� À� �алÀзі
мі³робіоло�ії,� а� особливо� моле³Àлярної� біоло�ії,

бÀли� внесені� значні� зміни� в� ³ласифі³ацію� мі³ро-
ор�анізмів.�В�1984�р.�порядо³�Rickettsiales�бÀв�роз-
ділений� на� три� родини:� Rickettsiaceae,
Bartonellaceae � і� Anaplasmataceae.� У� родинÀ
Bartonellaceae�разом�з�родом� Grahamella�бÀв�вне-
сений�вид�Bartonella�bacilliformis.�R.�quintana�з�чле-
нами�родÀ�Rickettsia�й�Coxiella�бÀли�поміщені�в�три-
бÀ�Rickettsiae�родини�Rickettsiaceae.�Одна³�À�реор-
�анізованій�родині�Rickettsiaceae�бÀли�помітні�дея³і
невідповідності.� Ри³етсії� є� сÀворо� внÀтрішньо³лі-
тинними� ор�анізмами,� а� рохалімії,� що� входили� в
цю�ж� родинÀ,� можÀть� ³ÀльтивÀватися� на� живиль-
номÀ� середовищі.� Ри³етсії� мають� дÀже� низь³ий
сÀмарний� вміст� �ÀанінÀ� та� цитозинÀ� (28,5-
33,3�mol%),� À� той� час� я³� рохалімії� мають� значно
вищий� їх� вміст� (39,0-40,0�mol%),�що� зближає� їх� з
бартонелами.� Одна³� висо³ий� стÀпінь� ДНК-ДНК
�ібридизації� між� рохаліміями� й� ри³етсіями
(Rochalimaea� quintana� і� Rickettsia� prowazeki� –� 27-
31 %,� Rochalimaea� quintana�і� Rickettsia� typhi� –� 36-
53 %)�продовжÀвав�тісно�зв’язÀвати�їх�між�собою�[2].

Нові� можливості� моле³Àлярних� техноло�ій
дозволили� провести� ще� однÀ� ре³ласифі³ацію.
Висо³ий� рівень� ДНК-ДНК� �ібридизації� між
R. quintana,� R.�vinsonii,� R.�henselae�і� R.�elizabethae
по³азав� тісніший� зв’язо³� рохалімій� з� бартонела-
ми,� ніж� з� ри³етсіями.�Після� одержання� даних� се³-
венÀвання� �ена� 16S� рибосомної� РНК� і� філо�ене-
тично�о� аналізÀ� бÀла� по³азана� тісна� міжвидова
близь³ість� рохалімій:� при� порівнянні� відріз³а� �енÀ
довжиною� в� 1446� пар� виявлений� висо³ий� стÀпінь
�омоло�ії�цьо�о��енÀ�серед�всіх�чотирьох�представ-
ни³ів�родÀ� Rochalimaea� (99,1-99,7�%),�а� та³ож�між
цими�видами�й�B.�bacilliformis�(97,9-98,8�%).�БазÀю-
чись� на�фенотипних,�філо�енетичних,� та³сономіч-
них� і� �енетичних� дослідженнях,� D.J.� Brenner� з� ³о-
ле�ами� запропонÀвали� об’єднати� рід� Bartonella
й�Rochalimaea.�Більше�то�о,�вони�по³азали,�що�всі
нові�члени�родини� Bartonellaceae��енетично�дале³і
від� ри³етсій� й,� Àнаслідо³� цьо�о,� бÀло� запропоно-
вано� винести� цю� родинÀ� за� межі� поряд³À
Rickettsiales.� Бартонели�й� рохалімії� не� є� сÀворими
внÀтрішньо³літинними� паразитами,� вони� здатні� за
певних� Àмов� рости� на� без³літинних� живильних
середовищах.� Та³а� хара³теристи³а� родÀ� барто-
нел� дозволила� в³лючити� в� ньо�о� мі³роор�анізми,
що�раніше� належали� до� родÀ� Grahamella� [5].

На� цей�момент� систематичне� положення� бар-
тонел�є�досить�певним�й�відстояним:�всі�види�цьо-
�о� родÀ� (в³лючаючи� ³олишніх� представни³ів� родÀ
Rochalimaea�й� Grahamella)� з� 1993� р.� відносять� до
родини� Bartonellaceae,�що�перебÀває� в� с³ладі� α-2
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під�рÀпи� протеоба³терій.� Слід� зазначити,�що� Àсе-
редині� цьо�о� підрозділÀ� найближчими� до� барто-
нел�є�Brucella�abortus�[1,�6].�Проведена�ре³ласиф-
і³ація� важлива� не� тіль³и� для� розÀміння� зв’яз³À
мі³роор�анізмів� À� природі,� але� й,� передÀсім,� для
медичних� цілей.� Різні� види� бартонел� ви³ли³ають
подібнÀ� патоло�ію� в� людей� і� тварин.

Ба³теріоло�ія.� Бартонели� -� ³орот³і� плео-
морфні� о³сидазоне�ативні� �рамне�ативні� палич-
³и�розміром�0,3-0,5�м³м�завширш³и�й�1,0-3,0�м³м
завдовж³и,�нерÀхомі�À�висячій�³раплі.�У�B.�quintana
виявлені� вÀзли³ові� пілі� –� тимчасові� Àтворення,�що
сприяють� прони³ненню� ба³терій� в� еÀ³аріотичні
³літини� хазяїна.� При� ³ÀльтивÀванні� на� ³ров’яномÀ
а�арі�пілі�можÀть�зни³ати� [7].�Розмноження�барто-
нел� відбÀвається� простим� поперечним� діленням.
У� зрізах� з� інфі³ованих� т³анин� бартонели� можÀть
бÀти�зі�нÀтими,�з�рÀпованими�в�³омпа³тні�с³Àпчен-
ня� (³ластери).� Забарвлюються� за� Романовсь³им-
Гімзою;� À� біоптатах� з� т³анин� –� фарбÀванням� із
застосÀванням�срібла�за�Warthing�Starry;�сприйма-
ють� та³ож� а³ридинпомаранчевий� барвни³.

Бартонели�мають�мембранÀ� і� чіт³о� стрÀ³тÀро-
ванÀ� тришаровÀ� оболон³À,� остання� містить� до
12 протеїнів� з� моле³Àлярною� масою� від� 174� до
28 ³Да.� Геном� B.� quintana,� розміром� 1,6×106� пар
основ� (співвідношення� �ÀанінÀ� і� цитозинÀ� –
39,0 mol%),�є�похідним�більшо�о��еномÀ�B.�henselae
(1,9×106� пар)� [8].� При� порівнянні� йо�о� з� �еномом
R. prowazekii� виявлено� чимало� подібностей,� особ-
ливо� в� базових,� інформаційних� �енах.� У� той� же
час,� À� B.� quintana� немає� ба�атьох� �енів� ри³³етсій,
що� відповідають� за� синтез� аміно³ислот,� нÀ³лео-
тидних� основ� та� ін.,�що� пояснює� здатність� барто-
нел� рости� на� без³літинних� середовищах.� Плазмі-
ди�À� B.�quintana� не� виявлені� [2].

Фа³тори� пато�енності� бартонел� пра³тично� не
вивчені.� Ідентифі³овано� імÀнодомінантні� поверх-
неві�мембранні� протеїни,�що� непостійно� е³спресÀ-
ються,�масою�100� ³Да� (з� ³ласÀ� протеоба³терійних
афімбріальних�ад�езинів)�–� VompA,�VompB,�VompC,
VompD,� я³і� хара³теризÀють� автоа�ре�ативні� влас-
тивості� бартонел� та� ад�езію�до� ³літин-мішеней� ха-
зяїна� та� переносни³а.� Специфічність� зв’язÀвання
з� ³літинами� Àні³альна� для� ³ожно�о� Vomp� [9].

За� хара³тером� ростÀ� бартонели� є� аеробами-
�ематотрофами,� вимо�ливими� до� с³ладÀ� живиль-
них� середовищ.�На� відмінÀ� від� ри³етсій,� ріст� бар-
тонел� на� жовт³ових� мішеч³ах� дÀже� незначний,
томÀ� тривалий� час� B.� quintana � вирощÀвали� на
одежних� вошах,� я³их� ви�одовÀвали� на� добро-
вольцях,�що� небезпечно� для� людини� й� ÀтрÀднює

ведення� чистої� ³ÀльтÀри.� Нині� ³ÀльтивÀвання� B.
quintana� здійснюється� на� 5-10�%� ³ров’яномÀ� а�арі
з� е³стра³том� серцево�о�м’язÀ� вели³ої� ро�атої� хÀ-
доби.�Добрий� ріст� на�щільномÀ� середовищі�може
бÀти�дося�нÀтий�додаванням�À�ньо�о�замість�³рові
�емінÀ.�ПоліпшÀють�ріст� та³і�добав³и,� я³�фетальна
сироват³а� ро�атої� хÀдоби� (FCS),� ³рохмаль,� вÀ�іл-
ля.� Я³� джерело� енер�ії� ви³ористовÀється� сÀ³ци-
нат,� пірÀват� або� �лÀтамін.� Кров’яний� а�ар� може
бÀти� заміщений�шо³оладним� або� соєвим� а�аром,
але� ріст� на� них� незначний.

Оптимальними�Àмовами�ростÀ�бартонел�є�тем-
ператÀра�35-37�°С,�80�%�воло�ості�й�5-10�%�вÀ�ле-
³исло�о� �азÀ.� При� первинномÀ� виділенні� бартонел
з� біоло�ічних� зраз³ів� (³рові,� біоптатів� лімфатич-
них� вÀзлів,� патоло�ічних� розростань� на� ³лапанах
серця,� папÀл�й� інших�ор�анів)� білі�шорст³і� ³олонії,
врослі�в�а�ар,�формÀються�через�15-45�діб�і�більше.
При� пересівах� час� їхньо�о� формÀвання� с³оро-
чÀється�до�3-5�днів,�³олонії�стають�³рÀ�лими�й�менш
щільно� з’єднані� з� а�аром� [7].

Виділення� бартонел� значно� поле�шÀється� при
ви³ористанні� ³ÀльтÀри� ³літин.� Для� вирощÀвання
B.�quintana�ви³ористовÀють�широ³ий�спе³тр�³літин,
часто� Vero�й� ECV-304� з� ви³ористанням� shell-vial
technique.�ЧÀтливість�цьо�о�методÀ�³оливається�від
13�до�44�%�залежно�від�джерела�виділення,�а�ме-
тод� Àможливлюється� тіль³и� при� вели³ій� ³іль³ості
(не� менше� 500)� мі³робних� одиниць� на� ³літинÀ.
Незважаючи� на� Àспіхи� виділення� ³ÀльтÀр,� ПЛР
залишається�в�2-2,5�рази�чÀтливішим�методом�[10].

Для� заснованої� на�ПЛР�дете³ції� й� ідентифі³ації
бартонел� можна� ви³ористовÀвати� різний� спе³тр
праймерів.�ПЛР-дете³цію� B.�quintana,�що�базÀється
на�ампліфі³ації�фра�мента��енÀ�htrA,�я³ий�³одÀє�17-
³Да�анти�ен,� здійснюють� традиційно� за�допомо�ою
де�енеративних� широ³оспецифічних� праймерів
САТ-1�(5’-GAT�ТСА�АТТ�GGTTTG�AA(A/G)�GAG�GCT)� і
САТ-2�(5’-ТСАСАТ�САС�CAG�G(A/G)C�GTATTC).�Мож-
ливе� застосÀвання� праймерів,�що� розроблені� для
ампліфі³ації� ділян³и� �енÀ� цитрат-синтази� (gltA)
BhCS.781p� (5’-GGG�GAC�CAG�CTC� ATG�GTG�G)� і
(5’-AAT�GCA�AAA�AGA�АСА�GTA�AAC�А),�я³і�та³ож�ам-
пліфі³Àють�ДНК� B.�henselae� і�не�ампліфі³Àють�ДНК
B.�elizabethae,�B.�vinsonii�й�B.�bacilliformis.�Крім�то�о
ви³ористовÀються� праймери,� я³і� розроблені� для
ампліфі³ації� широ³о� розповсюджених� і� відносно
маловаріабельних� �енів� бартонел� (�ен� 16S� рРНК
та�ін.)�[2].

Bartonella�spp.� чÀтливі�до�ба�атьох�антибіоти³ів
in� vitro:� зо³рема� до� пеніцилінів� і� цефалоспоринів
(за� винят³ом� о³сацилінÀ� й� цефалотинÀ),� аміно�лі-
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³озидів,� хлорамфені³олÀ,� тетраци³лінів,�ма³ролідів
(³рім� ³ліндаміцинÀ),� рифампіцинів,� фторхінолонів
і� ³о-тримо³сазолÀ� [1].� Одна³� резÀльтати� дослід-
жень� антибіоти³очÀтливості� бартонел,�що� прово-
дились� in� vitro,� не�можна� порівняти� з� резÀльтата-
ми,� одержаними� при� лі³Àванні� пацієнтів.� Напри-
³лад,� in�vivo�лі³Àвання�пеніцилінами�не�ефе³тивне,
незважаючи� на� надзвичайно� висо³À� чÀтливість� in
vitro.�Проведені� in�vitro�дослідження�по³азÀють,�що
тіль³и� аміно�лі³озиди� володіють� ба³терицидною
дією� на� бартонели.� Проте,� при� дося�ненні� �ента-
міцином� ба³терицидної� ³онцентрації� до� B .
quintana,� я³а� знаходиться� поза� еритроцитами,
бÀло� виявлено,� що� він� не� дав� ба³терицидно�о
ефе³тÀ� на� внÀтрішньо³літинні� ба³терії� навіть� після
96� �од� витрим³и� [11].� ПрипÀс³ається,�що� еритро-
цити� є� своєрідним� резервÀаром� для� B.� quintana,
томÀ�ба³терицидна�дія� �ентаміцинÀ�переважно�ви-
являється� після� виходÀ� ба³терій� з� еритроцитів.
Розбіжності� цих� досліджень� in� vitro�і� in� vivo� можна
пояснити� недостатньою� ба³терицидною� дією� ан-
тибіоти³ів,� а� та³ож� різною� ло³алізацією� бартонел
À� ма³роор�анізмі.

Епідеміоло�ія.� Природний� резервÀар
B. quintana� досі� не� встановлений,� єдиним� джере-
лом� збÀдни³а� вважається� людина.� ПрипÀс³ають
ймовірність� Àчасті�мишоподібних� �ризÀнів.� У� люди-
ни,� ³рім� �остро�о� �аряч³ово�о� захворювання,�мож-
ливе� тривале� (до� 2-5� ро³ів)� приховане� безсимп-
томне� носійство� або� ж� хронічні� форми� недÀ�и
[1,� 12].� Справжнє� число� хворих� на� бартонельоз,
обÀмовлений� B.� quintana,� залишається� неясним.

Епідемії� п’ятиденної� �аряч³и� пов’язані� з� одеж-
ними�вошами�людини�–�Pediculus�vestimenti�de�Geer
[12,� 13].� Останні� є� майже� Àбі³витарними� ³омаха-
ми� й,� очевидно,� бартенельози,� зÀмовлені� B.
quintana,� поширені� по� всій� земній� ³Àлі� в� межах
місць� постійно�о� проживання� людей.�Можливими
переносни³ами�можÀть� вистÀпати� ³оростяні� ³ліщі.

Зараження� зÀмовлене� механічним� втиранням
³онтамінованих�фе³алій� вошей� À�ш³ірÀ� або� ³он’-
юн³тивÀ.� У� вошей,� на� відмінÀ� від� висипнотифоз-
но�о� ри³етсіозÀ,� бартонельоз� перебі�ає� безсимп-
томно,�мі³роор�анізм� збері�ається�довічно� (до�30-
45� діб),� транcоваріальна� передача� відсÀтня.� У
фе³аліях� вошей� B.� quintana� збері�ає� свою�життє-
здатність�винят³ово�дов�о�–�до�1312�діб.�За�відсÀт-
ності� переносни³а� захворювання� не³онта�іозне.

Пато�енез.� На�місці� вхідних� воріт� я³их-небÀдь
специфічних� слідів,� пов’язаних� з�мі³роор�анізмом,
зазвичай�не� залишається.� Розповсюдження�мі³ро-
ор�анізмів� від� місця� вхідних� воріт� відбÀвається

лімфо�енним�і��емато�енним�шляхами,�що�призво-
дить� до� �енералізації� інфе³ції� з� відповідною
³ліні³ою� �острої� або� хронічної�форми� недÀ�и.�Фа-
зова�варіація�е³спресії�різних� Vomp�протеїнів�ство-
рює� адаптаційний� потенціал� ба³терій� до� різних
оточень� (еритроцити� людини,� ендотеліальні� ³літи-
ни� серцево-сÀдинної� системи,� ³ровотворні� ³іст³о-
во-моз³ові� ³літини� та� ³иш³овий�епітелій�воші),�що
хара³теризÀє�пато�енетичнÀ�страте�ію� B.�quintana.
У�резÀльтаті�цьо�о�розвивається�ан�іоматоз,�лімфа-
денопатії� чи� їх� поєднання� з� одночасним� Àражен-
ням� ³іст³ово-моз³ових� ³літин� і� еритроцитів.� Ба³-
терії� можна� виявити� в� еритроцитах,� ³літинах� ен-
дотелію� сÀдин,� селезін³и,� лімфатичних� вÀзлів,
печін³и,� ³іст³ово�о�моз³À,�ш³іри.

Не�айно� після� інфі³Àвання� ба³терії� ³олонізÀ-
ють� первиннÀ� нішÀ� –� ендотеліальні� ³літини.� Про-
тя�ом� втор�нення� в� ендотеліальні� ³літини� барто-
нели� формÀють� на� поверхні� щільно� а�ре�овані
ба³терійні� маси� –� ³ластери,� внаслідо³� чо�о� вини-
³ає� запальна� реа³ція� з� проліферацією� ендотелі-
альних� ³літин� і� приле�лих� т³анин.� Зазвичай� по-
ш³оджÀється� найбільш� Àразлива� частина� сÀдин-
ної� системи� людини� –� мі³роцир³Àляторне� рÀсло,
причомÀ� частина� ендотеліальних� ³літин� не³роти-
зÀється.� По³азано,�що� бартонели� можÀть� ви³ли-
³ати� ан�іопроліферацію� я³� мінімÀм� двома� спосо-
бами� –� прямим,� безпосередньо� запÀс³аючи� про-
ліферацію� та� при�нічÀючи� апоптоз� ендотеліоцитів,
і� непрямим,� стимÀлюючи� пара³риннÀ� ан�іо�еннÀ
петлю� продÀ³ції� сÀдинно�о� ендотеліально�о�фа³-
тора� ростÀ� зараженими� ма³рофа�ами� [14].� Крім
то�о,� автоа�ре�ація� сприяє� ³омÀні³ації� серед� ба³-
терій�À�разі�ло³альної� т³анинної� інфе³ції� [9].�Кожні
п’ять� днів� частина� бартонел� з� ендотеліальних
³літин� надходить� À� ³ровоплин,� де� вони� Àражають
еритроцити.�Ба³терії� втор�аються�ÀсерединÀ�ерит-
роцитÀ� і� розмножÀються� в�межах�фа�осоми� (інва-
соми),�по³и�не�дося�нÀть�³ритичної�³іль³ості.�Ліпо-
полісахариди� бартонел� здатні� селе³тивно� стимÀ-
лювати� дея³і� протизапальні� медіатори;
лей³оцитоз,� спричинений� B.� quintana,� опосеред-
³ований� через� α-адренер�ічні� рецептори.� Та³ож
вони� здатні� при�нічÀвати� апоптоз� À� лей³оцитах� і
стимÀлювати� виділення� хемо³інів,� чим,� ймовірно,
можна�пояснити�відсÀтність�тяж³их�септичних�шо³ів
À� хворих� на� бартонельози,� незважаючи� на� «³ро-
в’яний»� хара³тер� інфе³ції� [15].

Ослаблення� імÀнно�о� захистÀ� внаслідо³� дис-
фÀн³ції� і� дис³ординації� діяльності� системи� ендо-
теліальних� ³літин,� порÀшення� ³ровообі�À� і� �іпо³-
сія� ор�анів� та� т³анин� обÀмовлюють� появÀ� і� нарос-
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тання� за�альното³сичних� симптомів� (�аряч³а,� оз-
ноб,� �іпотензія,� нÀдота,� блювота,� ослаблення� сер-
цевої� діяльності).� ПостÀпова� поява� в� ³рові� хво-
рих� захисних� антитіл� зÀпиняє� інфе³ційний�процес,
хворі� постÀпово� видÀжÀють� з�формÀванням� імÀні-
тетÀ�різної� тривалості.�При�хронічних�формах�бар-
тонельозів,�що� розвиваються� найчастіше� в� осіб� з
імÀнною� недостатністю,� встановлюється� тривала
ба³теріємія,� всÀпереч� інтенсивній� ба�атомісячній
терапії� антибіоти³ами.�Останнє� пояснюється� внÀт-
рішньо³літинною� ло³алізацією� частини� попÀляції
збÀдни³а� в� запальних� інфільтратах.

Незважаючи� на� те,�що� розвито³� і� форма� бар-
тонельозної� інфе³ції� залежать� від� імÀнно�о� статÀ-
сÀ� ор�анізмÀ� хазяїна,� роль� імÀнітетÀ� в� патоло�іч-
номÀ� процесі� тіль³и� починає� вивчатися.� Виходя-
чи� з� то�о,� що� À� частини� пацієнтів� ба³теріємія
сÀпроводжÀється� висо³им� рівнем� антитіл,� не� ви-
³лючено,�що� імÀнітет� є�штамоспецифічним� і� мож-
лива� реінфе³ція.

У� ³лапанах� серця,� Àражених� бартонелами� À
хворих� з� ³лінічно� маніфестним� ендо³ардитом,
формÀється� численна� ве�етація� з�фібринÀ� і� тром-
боцитів,� на� стÀл³ах� ³лапанів� спостері�аються� пер-
форації,� а� в� т³анинах� видалених� ³лапанів� –� маса
е³страцелюлярно� розташованих� мі³роор�анізмів
і� поверхневі� запальні� інфільтрати.� ФарбÀвання
зрізів� À� біоптатах� із� застосÀванням� сріблення� ви-
являє� ділян³и� з� «набря³лими»� ендотеліальними
³літинами� і� перивас³Àлярні� еозинофільні� та� нейт-
рофільні� а�ре�ати� зі� с³Àпченням� ба³терій,� види-
мих� À� світловомÀ�мі³рос³опі� я³� чорна�маса� пере-
плетених� паличо³.

Клінічна� ³артина.� П’ятиденна� �аряч±а� (во-
линсь³а,� о³опна,� траншейна,� молдавсь³о-ва-
лахсь³а,� тибіальна,� ри³етсіоз� Вей�ля-Мосин�а)� є
проявом� первинно�о� зараження� B.� quintana� (�ос-
тра�форма� інфе³ції).�Може� перебі�ати� я³� безсим-
птомно,� та³� і� з� тяж³им�стÀпенем.� Ін³Àбаційний�пе-
ріод� становить� 10-30� діб.� Класичний� варіант� пе-
ребі�À� захворювання� має� �острий� почато³,� я³ий
сÀпроводжÀється� ознобом,� підйомом� температÀри
тіла� до� 39,0-40,5� °С� з� подальшим� її� ÀтримÀванням
на� цьомÀ� рівні� до� 3-4� днів.� Розвиваються� за�аль-
не� нездÀжання,� слаб³ість,� виражений� біль� �оло-
ви,� ін’є³ція� ³он’юн³тив,� болі� в� ретроорбітальній
ділянці,� À�м’язах,�попере³À,�сÀ�лобах,�³іст³ах�тіла� і
³інціво³,� особливо� вели³их� �оміл³ових.� У� 20-80 %
хворих� розвивається� слаб³ий� розеольозний� або
ма³Àло-папÀльозний� висип.� У� майже� половини
хворих� після� постÀпово�о� повернення� темпера-
тÀри�до�норми,�через�5-6�діб,�настає�нове�її�підви-

щення� із� за�остренням� хвороби.� Повторні� напа-
ди� (від� 1� до� 8)� �аряч³и� тривалістю� біля� 5� діб,� сÀ-
проводжÀються�відновленням�тих�самих�симптомів
хвороби,�що� і� під� час� першої� ата³и,� але� вони� ви-
ражені� меншою�мірою.� Іноді� спостері�аються� ане-
мія� та� �епатолієнальний� синдром,� особливо� при
затяжномÀ� перебі�À� недÀ�и.� Захворювання� триває
протя�ом�4-8�тиж.�та�за³інчÀється�повним�одÀжан-
ням.� Одна³� À� незначної� частини� хворих� ба³теріє-
мія�може� збері�атися� тривалий� час� і� сÀпроводжÀ-
ватись� за�альною� слаб³істю,� підвищеною� дратли-
вістю,� а� іноді� �аряч³ою.� Клінічні� рецидиви
описÀвалися� навіть� через� 10� ро³ів� після� �остро�о
захворювання� [1].� У� ВІЛ-інфі³ованих� осіб� п’яти-
денна� �аряч³а� має� постÀповий� почато³.� Вини³ає
слаб³ість,� біль� �олови,� м’язів� і� сÀ�лобів,� �аряч³а
реєстрÀється� пізніше.

Диференційна� діа�ности³а� проводиться� з� ти-
фами,� лептоспірозом,� малярією.� Про�ноз� захво-
рювання� сприятливий.� Летальні� випад³и� не� опи-
сані.� У� разі� хронізації� процесÀ� À� віддалені� терміни
формÀється�специфічний�ендо³ардит�з� Àраженням
³лапанів� або� розвивається� бацилярний� ан�іома-
тоз,� а� та³ож� інші� хронічні�форми� бартонельозÀ.

Бацилярний� ан�іоматоз� (епітеліоїдний� ан�і-
оматоз).� Хвороба� відрізняється� поліморфізмом
³лінічної� ³артини� та� визначається� я³� «псевдоне-
опластичне�ш³ірно-сÀдинне� інфе³ційне� захворю-
вання».� Бацилярний� ан�іоматоз� є� тяж³им,�швид-
³о� про�ресÀючим� захворюванням� з� тенденцією� до
дисемінації� патоло�ічно�о� процесÀ.� Без� аде³ват-
ної� терапії� хвороба� переходить� в� �енералізованÀ
формÀ,� із� залÀченням� пра³тично� бÀдь-я³о�о� ор�а-
нÀ,� часто� за³інчÀючись� летально.� Спочат³À� баци-
лярний� ан�іоматоз� бÀв� описаний� À� ВІЛ-інфі³ова-
них� пацієнтів� і� пацієнтів,� я³і� перенесли� пересад-
³À� ор�анів� або� т³анин.�Одна³� в� о³ремих� випад³ах
можливий� йо�о� розвито³� À� пацієнтів� з� нормаль-
ною� імÀнною� системою.

Бацилярний� ан�іоматоз� може� проявлятися� в
двох�формах:� Àражень,� я³і� помітні� на�ш³ірі,� та� по-
заш³ірних� Àраженнях.� У� томÀ� випад³À,� ³оли� домі-
нÀє� Àш³одження� поверхнево� розташованих� сÀдин,
розвивається� ан�іоматоз�ш³іри� À� ви�ляді� безлад-
но� ло³алізованих� на� різних� ділян³ах� тіла� (від� об-
личчя� до� ³інціво³)� одино³их� або� множинних� (до
1000� і� більше� в� одно�о� хворо�о)� безболісних� па-
пÀл.�Останні,� подібно� до� �рибів,� піднімаються� над
поверхнею�ш³іри� на� ніжці� й� дося�ають� величини
лімфатичних� вÀзлів� або� невели³их� �еман�іом.
СÀдинні� Àтворення� при³риті� зверхÀ� витонченим
епітелієм,� при� про³олі� верхів³и� вони� рясно� ³ро-
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воточать.�При��либшомÀ�підш³ірномÀ�розташÀванні
патоло�ічних� сÀдинних� розростань� формÀються
вÀзлÀваті� сплетення,�що� дося�ають� де³іль³ох� сан-
тиметрів�À�діаметрі.�Вони�можÀть�бÀти�виявлені�я³
дифÀзно� збільшені� вÀзли,� розташовані� підш³ірно
на� бÀдь-я³ій� ділянці� тіла,� в³лючаючи� �оловÀ� і� спи-
нÀ.� Позаш³ірна� форма� бацилярно�о� ан�іоматозÀ
сÀпроводжÀється� розвит³ом� �аряч³ово�о� станÀ,
ознобом,�нічним�потовиділенням,�аноре³сією,�блю-
вотою,�втратою�маси.�У�процес�та³ож�можÀть�залÀ-
чатися� ³іст³овий� мозо³,� ле�ені,� печін³а,� селезін-
³а� та� лімфовÀзли� [13,� 16].

Клінічний� діа�ноз� бацилярно�о� ан�іоматозÀ
�рÀнтÀється� на� зіставленні� маніфестної� ³артини
захворювання� і� резÀльтатів� �істоло�ічно�о� дослід-
ження� біоптатÀ.� Диференційна� діа�ности³а� прово-
диться� з� �нійною� �ранÀлемою,� �еман�іомою,
підш³ірними� пÀхлинами� і� сар³омою� Капоші.

Пеліозний� �епатит� (бацилярний� пÀрпÀровий
�епатит).� Пеліоз-�епатит� є� о³ремим� випад³ом� та³
звано�о� вісцерально�о� пеліозÀ� черевної� порож-
нини.� Пеліоз� –� рід³існа� своєрідна� патоло�ічна
нозоформа,� що� розвивається� в� основномÀ� À
внÀтрішніх� вели³их� ор�анах� я³� множинні� запов-
нені� ³ров’ю� цисти,� іноді� до� де³іль³ох� сантиметрів
À� діаметрі.� Вони�можÀть� бÀти� безладно� роз³идані
в� паренхімі� Àраженої� т³анини,� зазвичай� без� яв-
но�о�обмеження�³літинами.�По�сÀті,�пеліоз�є�ізольо-
ваним� або� сÀпÀтнім� процесом�ш³ірної� і� позаш³ір-
ної� форм� бацилярно�о� ан�іоматозÀ.

Пеліоз-�епатит� виділений� в� самостійнÀ�формÀ
захворювання� на� підставі� домінÀвання� симптомів
Àраження� паренхіми� печін³и� на� фоні� за�альної
дисемінації� збÀдни³а� в� ор�анізмі,� особливо� в� осіб
з� дефіцитом� імÀнної� системи.�Пеліоз-�епатит� є� сÀ-
динною� проліферацією� синÀсоїдальних� печін³ових
³апілярів,�що� призводить� до� вини³нення� в� печінці
діляно³,� заповнених� ³ров’ю.� Ураження� дрібних� сÀ-
дин� печін³и� призводить� до�формÀвання� в� них� ³іст,
я³і� переповнюються� ³ров’ю,� здавлюють� печін³ові
³літини,�порÀшÀючи�їх�фÀн³ції.�Розвиваються�застійні
явища� і� симптомати³а� À� ви�ляді� нÀдоти,� блювоти,
діареї,� здÀття� живота� на� фоні� �аряч³и� й� ознобÀ.
Одночасно� з’являється� �епатоспленоме�алія,� ане-
мія,� тромбоцитопенія� і� відбÀвається� підйом� рівня
печін³ових� трансаміназ.� О³рім� печін³и,� в� патоло-
�ічний� процес� та³ож� можÀть� бÀти� в³лючені� інші
стрÀ³тÀри� рети³Àлоендотеліальної� системи,� та³і� я³
селезін³а,� лімфатичні� вÀзли� черевної� порожнини� і
³іст³овий�мозо³� [17].�Описані�рід³існі� випад³и�Àра-
ження� ниро³,� наднирни³ів,� підшлÀн³ової� залози,
ле�енів� і� травно�о� ³аналÀ.

Гістоло�ічно� в� біоптатах� печін³и� виявляються
множинні� розширені� ³апіляри,� а� та³ож�переповнені
³ров’ю� ³авернозні� простори� в� паренхімі� ор�анÀ.
Етіоло�ія� може� бÀти� підтверджена� забарвленням
зрізів� із� застосÀванням� срібла� за� Warthing–Starry,
мі³рос³опічним� та� еле³тронно-мі³рос³опічним
дослідженням� препаратів.

Бартонельозний� синдром� з� ба±теріємією.
В� о³ремих� випад³ах� розвивається� хронічна� ба³-
теріємія�(до�78�тиж.),�що�реєстрÀється�в�імÀно³ом-
петентних� пацієнтів� дÀже� рід³о.� Частіше� ба³теріє-
мія�обÀмовлена�B.�quintana,�трапляється�в�осіб,�я³і
не� мають� постійно�о� місця� проживання,� та� À
більшої� частини� перебі�ає� безсимптомно� протя-
�ом� де³іль³ох�місяців� [1,� 12].

Зазначений� синдром� відображає� пролон�ова-
ний� ³омпле³с� симптомів� і� озна³,�що� сÀпроводжÀ-
ються� нездÀжанням,� зниженням� працездатності,
аноре³сією,� втратою�маси� і� рецидивами� �аряч³и.
При� о�ляді� можливе� виявлення� ін’є³ції� ³он’юн³-
тив,� ма³Àло-папÀльозної� висип³и,� ніста�мÀ,� �епа-
тоспленоме�алії,� лімфаденопатії� та� чÀтливості
м’язів� і�сÀ�лобів.�При�лабораторномÀ�обстеженні�À
частини�хворих�спостері�ається�лей³оцитоз,�тром-
боцитопенія� або� протеїнÀрія.� Симптоми� можÀть
збері�атися� протя�ом� тижнів� і� місяців,� по³и,� на-
решті,� не� бÀде� встановлений� діа�ноз�шляхом� ви-
ділення� збÀдни³а� висівом� ³рові� на� еле³тивне
живильне� середовище� і� йо�о� подальшої� ідентиф-
і³ації� або�ж� À� резÀльтаті� �енно-моле³Àлярно�о� до-
слідження� біоптатÀ� з� лімфатично�о� вÀзла� [18].

Ендо±ардит. �Одним� з� маніфестних� проявів
B. quintana-інфе³ції�є� розвито³� ендо³ардитÀ� з� оз-
на³ами� серцевої� недостатності.� Та³ий� ендо³ардит
найчастіше� виявляється� À� бездомних� осіб,� що
страждають� хронічним� ал³о�олізмом� і� наявністю
вошей,� а� та³ож� À� пацієнтів� з� раніше� не� діа�носто-
ваним� Àраженням� ³лапанів� [1,� 13].� Бартонельоз-
ний� ендо³ардит� звичайно� перебі�ає� без� ³лінічних
проявів� і� з� не�ативними� резÀльтатами� ба³теріоло-
�ічних� досліджень,�що� призводить� до� пізньої� по-
станов³и� діа�нозÀ,� вищо�о� рівня� смертності� та� ча-
стіше� потребÀє� хірÀр�ічно�о� втрÀчання� на� ³лапа-
нах�серця,�ніж�À�хворих�на�ендо³ардити,�спричинені
іншими� інфе³ційними� а�ентами.� В� дея³их� випад-
³ах� синдром� виявляється� постÀповим,� протя�ом
де³іль³ох� місяців� (а� можливо� й� ро³ів)� розвит³ом
відчÀття�швид³ої� стомлюваності,� появою� помірної
�аряч³и,�втратою�маси�тіла�(до�15�³�)�й�іншими�сим-
птомами.�З�бо³À�серця�спостері�ається�систолічний
аортальний�або�мітральний�шÀми� і�порÀшення�рит-
мÀ.� Іноді�можливий� розвито³� пери³ардитÀ.
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Діа�ности³а.� Однією� з� найважливіших� про-
блем� залишається� �іподіа�ности³а� захворюван-
ня.� Причиною� є� низь³ий� рівень� забезпеченості
лабораторної� слÀжби� сертифі³ованими� діа�нос-
тичними� тест-системами� ново�о� по³оління,� зо³ре-
ма� призначеними� для� ранньої� діа�ности³и� (ІФА,
ПЛР� та� ін.).� Тим� часом,� пізня� і� тим�більше� непра-
вильна� постанов³а� діа�нозÀ� і,� відповідно,� невчас-
не� й� неаде³ватне� лі³Àвання�можÀть� призвести� до
розвит³À� хронічних�форм� хвороби� і� пізніх� Àс³лад-
нень.� Діа�ноз� B.� quintana-інфе³ції� встановлюєть-
ся� на� основі� хара³терної� ³лінічної� ³артини� та� епі-
деміоло�ічних� даних,� підтверджÀється� сероло�іч-
ним� визначенням� специфічних� антитіл� À� ³рові,
виділенням� ³ÀльтÀри� збÀдни³а� та� за� допомо�ою
моле³Àлярно-�енетичних� досліджень� (оцін³а� полі-
морфізмÀ� довжин� се³венованих� або� рестри³цій-
них� фра�ментів� ампліфі³ованих� в� ПЛР� �енів:� �ен
цитрат-синтази� (gltA),� �ен� α-ланцю�а� рибофлавін-
синтази�(ribC),��ени�OmpA�та�OmpB,��ен�16S�рРНК,
між�енна� спейсерна� ділян³а� (ITS)� 16S-23S;� �ен
біл³а� теплово�о�шо³À� (groEL);� специфічна� амплі-
фі³ація� �енÀ� біл³а� ³літинно�о� ділення� (ftsZ);� пря-
ме� се³венÀвання� ПЛР-продÀ³тÀ� для� внÀтрішньо-
видово�о� �енотипÀвання� та� ін.)� [2,� 19].

Лі³Àвання.� Оптимальні� режими� лі³Àвання
бартонельозів�ще�не� встановлені.� Етіотропне�лі³À-
вання� À� всіх� випад³ах,�щоб� Àни³нÀти� Àс³ладнень,
пов’язаних� з� вторинною� інфе³цією� і� для� запобі-
�ання� тривалої� ба³теріємії,� повинне� проводитися
енер�ійно� й� наполе�ливо� із� застосÀванням� бÀдь-
я³их� препаратів,�що� діють� на� �рамне�ативні� ба³-
терії� і� �либо³о� прони³ають� À� т³анини.

Препаратом� виборÀ� є� еритроміцин.� При� тяж-
³омÀ� перебі�À� недÀ�и� еритроміцин� призначається
внÀтрішньовенно.� При� підвищеній� чÀтливості� до
еритроміцинÀ� призначається� до³сици³лін� перо-
рально� або� внÀтрішньовенно� двічі� на� день.� За-
стосÀвання� до³сици³лінÀ� і� еритроміцинÀ� одна³о-
во� ефе³тивне.� Хворим� з� ослабленою� імÀнною� си-
стемою�і�тяж³им�стÀпенем�інфе³ції�ре³омендÀється
проводити� ³омпле³снÀ� терапію� з� додаванням� ри-
фампіцинÀ.� Для� лі³Àвання� хворих� з� Àраженням
ЦНС�переважно�пропонÀють� ³омбінацію�до³сици³-
лінÀ� і� рифампіцинÀ,� ос³іль³и� порівняно� з� іншими
антибіоти³ами� виборÀ� до³сици³лін� має� підвище-
нÀ� прони³ність� через� �ематоенцефалічний� бар’єр.

При� лі³Àванні� цефтриа³соном� і� фторхінолона-
ми� À� дея³их� пацієнтів� вдалося� дося�ти� одÀжання,
проте� при� застосÀванні� ципрофло³сацинÀ� À� хво-
рих� на� бацилярний� ан�іоматоз� захворювання
про�ресÀвало.�Крім�то�о,�бартонели�бÀли�виявлені

в� ³рові� хворих,� я³і� одержÀвали� лі³Àвання� цефа-
лоспоринами� вÀзь³о�о� спе³трÀ� дії,� �ентаміцином� і
триметоприм-сÀльфомета³созолом� (на� відмінÀ� від
пацієнтів,� я³і� одержÀвали�ма³роліди,� рифампіцин
або� тетраци³лін).� Отже,� при� лі³Àванні� бацилярно-
�о� ан�іоматозÀ� і� пеліозÀ� не� ре³омендÀється� при-
значення�фторхінолонів,� триметоприм-сÀльфоме-
та³созолÀ,� цефалоспоринів� вÀзь³о�о� спе³трÀ� дії
[11,� 18].

Хронічні� прояви� недÀ�и� зни³ають� повільно,
проте�через�4-7�днів�терапії�спостері�ається�пози-
тивний� ефе³т� при� лі³Àванні�ш³ірних� Àражень� при
бацилярномÀ� ан�іоматозі,� а� через� 1� міс.� лі³Àван-
ня� вони� зни³ають� повністю.� ПорÀшення� при� лі³À-
ванні� пеліозÀ� зни³ають� повільніше,� проте� після
де³іль³ох� місяців� лі³Àвання� виявляється� позитив-
ний� ефе³т.

Рецидиви� при� пеліоз-�епатиті,� ³іст³ових� і
ш³ірних� Àраженнях� трапляються� часто.� Вони� зÀ-
мовлені� недостатньою� тривалістю� лі³Àвання� (мен-
ше�3�міс.),� особливо�À�ВІЛ-інфі³ованих�пацієнтів� з
тяж³им�імÀнодефіцитом.�ТомÀ�ре³омендÀється�про-
водити� лі³Àвання� не� менше� 3� міс.� при� бациляр-
номÀ� ан�іоматозі� і� не� менше� 4� міс.� при� пеліозі.
Пацієнтам,� À� я³их� після� проведеної� терапії� вини-
³али� рецидиви,� необхідно� проводити� вториннÀ
профіла³ти³À� еритроміцином� або� до³сици³ліном
в� період� імÀносÀпресії.� Необхідно� відзначити,�що
À� хворих� на� СНІД,�що� приймають� ма³роліди� або
рифампіцин�я³�профіла³ти³À�Mycobacterium�avium-
інфе³ції,� не� розвиваються� захворювання,� спри-
чинені�Bartonella�spp.

Лі³Àвання� малосимптомної,� затяжної� ба³-
теріємії� є� важливою� Àмовою� профіла³ти³и� ендо-
³ардитÀ.� Пацієнти� з� хронічною� ба³теріємією,� я³і
отримÀвали� ³омбіноване� лі³Àвання� до³сици³лі-
ном� і� �ентаміцином,� повністю� видÀжали,� тоді� я³
монотерапія� антибіоти³ами,� резистентними� до� β-
ла³тамаз,� або� до³сици³ліном� не� мала� позитив-
но�о� ефе³тÀ� [11,� 12].� Для� лі³Àвання� ендо³ардитÀ
бартонельозної� етіоло�ії� ре³омендÀється� пролон-
�ований� ³Àрс� антимі³робної� терапії� (�ентаміцин� –
À� дозі� 3� м�/³�� одноразово� внÀтрішньовенно� про-
тя�ом�14�днів)�і�до³сици³лін�–�200�м��на�добÀ�про-
тя�ом� 28� днів)� з� подальшим� хірÀр�ічним� видален-
ням� Àражених� ³лапанів� і� продовженням� внÀтріш-
ньовенно�о� введення� препаратÀ� до� 6� тиж.� після
операції� [20].� У� пацієнтів� з� нир³овою� недостатні-
стю,� ожирінням� або� порÀшеним� водним�балансом
необхідно� сÀворо� ³онтролювати� рівень� �ентамі-
цинÀ�в�³рові;�та³им�пацієнтам��ентаміцин�потрібно
призначати� в� менших� дозах� для� запобі�ання� не-
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фрото³сичної�дії�препаратÀ.�Я³що�є�протипо³азан-
ня� до� призначення� �ентаміцинÀ� (нир³ова� недо-
статність),� необхідно� ви³ористовÀвати� поєднання
рифампіцинÀ� і� до³сици³лінÀ.

У� дея³их� пацієнтів� з� імÀнодефіцитами� через
де³іль³а� �один� після� почат³À� антибіоти³отерапії
може� вини³нÀти� Jarisch-Herxheimer-подібна� реа³-
ція.� ТомÀ� хворі� з� тяж³ими� дихальними� і/або� сер-
цево-сÀдинними� порÀшеннями� повинні� одержÀва-
ти� антибіоти³отерапію� під� ретельним� спостере-
женням� персоналÀ.

Про�ноз� бартонельозної� інфе³ції� À� людини
повністю�залежить�від�форми� її�проявÀ.�У�ба�атьох
випад³ах� захворювання� за³інчÀвалося� спонтан-
но,�без�бÀдь-я³их�наслід³ів�À�найближчомÀ� і�відда-
леномÀ�майбÀтньомÀ.�При�хронічних�формах,�особ-
ливо� за� відсÀтності� лі³Àвання� і� розвит³À� морфо-
ло�ічних� Àражень� життєво� важливих� ор�анів,
зо³рема,� ³лапанів� серця� при� ендо³ардиті,� він
несприятливий.

Профіла³ти³а� заснована� на� повномÀ� зни-
щенні� вошей� в� оточенні� хворих.� Специфічна
профіла³ти³а� бартонельозів� не� розроблена.
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B A R T O N E L L O S I S  Q U I N T A N A

A.V.�Bondarenko

SUMMARY.�The� recent� conceptions�on�Bartonella
quintana�role�in�human�pathology�are�presented�in
the� article.� The� fundamental� questions� of� B.
quintana-infection� clinical�manifestations� (trench
fever,� bacillary� angiomatosis,� peliosis,� chronic
bacteremia�and�bacterial�endocarditis)�are�reviewed.
Key� words:� bartonellas,� Volyn� fever,� etiology,
pathogenesis,�epidemiology,�clinical�manifestetions,
treatment.
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Ще� за� часів� СРСР�медицинÀ� віднесли� до� роз-
рядÀ� сфери� обслÀ�овÀвання.� Але� і� сьо�одні� в� У³-
раїні� я³� À� чиновни³ів,� та³� і� в�сÀспільстві� ставлення
до�медицини� пра³тично� не� змінилось.� Не� се³рет,
що� бюджетна� медицина� фінансÀється� в³рай� не-
достатньо.� Держава� сьо�одні� не�може� забезпечи-
ти� лі³арю� �ідних� Àмов�праці� та�життя,�що�обÀмов-
лено� в³рай� низь³им� рівнем� оплати� праці� медич-
них� працівни³ів� À� бюджетній� сфері.� Це� призвело
до� то�о,�що� обдаровані� та� висо³опрофесійні� ме-
дичні�³адри�вимÀшені�шÀ³ати�пристосÀвання�своїм
здібностям�в�інших�сферах�діяльності,�та³�я³�міри-
лом� ÀспіхÀ� в� сÀчасномÀ� сÀспільстві� в� нашій� ³раїні
сьо�одні� є� прибÀто³� і� фінансова� незалежність,
основою� я³ої� є� �роші.� Заробіто³� лі³арів� À� бюд-
жетній� сфері� сьо�одні� настіль³и� низь³ий,� що
більшість� з� них� навіть� не� мають� змо�и� придбати
необхіднÀ,� в� томÀ� числі� й� періодичнÀ,� літератÀрÀ
за�фахом,�що� є� основою� підтримання� сÀчасно�о
рівня�фахової� ³валіфі³ації.� Я³� не� при³ро,� але� сьо-
�одні� заробіто³� не³валіфі³овано�о� слюсаря� на
виробництві� нерід³о� перевищÀє� платню� лі³аря
вищої� ³ате�орії� в� бюджетній� сфері.� Та³е� станови-
ще� завдало� непоправної� ш³оди� престижÀ� та� са-
моповазі� лі³аря� в� У³раїні.� ТомÀ,� на�жаль,� сьо�одні
в� медицині� значно� зріс� рівень� ремісни³ів.� Але
медицина� –� це� не� ремесло� і� не� сфера�обслÀ�овÀ-
вання� –� це� мистецтво.� На�щастя� в� медицині� ще
залишаються� висо³опрофесійні� працівни³и.� Але
це� або� фінансово� незалежні� ентÀзіасти,� я³их
меншість,�або�особи,�я³і�мають�допоміжні�способи
фінансÀвання.�Це� –� пенсіонери� та� особи,� я³і� ма-

ють�додат³овий�заробіто³�або�інші�джерела�фінан-
сÀвання,� найчастіше� не� пов’язані� з� медичною
пра³ти³ою.�Необхідно�особливо�зазначити,�що�ще
�ірша�ситÀація�с³лалася�сьо�одні� À�наÀ³овомÀ�се³-
торі�медицини,�та³�я³�наÀ³овці,�³рім�медичної�пра³-
ти³и,� займаються� наÀ³овими� розроб³ами� та� не-
рід³о� ще� й� педа�о�ічною� діяльністю.� Не� се³рет
та³ож� і� те,�що� сьо�одні� більшість� наÀ³ових� розро-
бо³� в� медичній� сфері�фінансÀють� самі� розробни-
³и.�ТомÀ,�щоб�займатися�сÀчасною�серйозною�на-
À³овою�діяльністю�в�медичномÀ�се³торі,�треба�мати
вільні�та�досить�вели³і�³ошти,�але�це�не�може�собі
дозволити� більшість� медичних� наÀ³овців.� Споді-
ватися� на� допомо�À� держави� –� марно,� та³� я³� для
цьо�о�в�неї�недостатньо�³оштів.�Часи�надання� іно-
земних� �рантів� на� наÀ³ові� розроб³и� та� медицинÀ
вже� в� минÀломÀ.� Заці³авленості� бізнесÀ� в� меди-
цині,� À� зв’яз³À� з� її� малою� прибÀт³овістю� в� нашій
³раїні,�майже�немає�і�з’явиться�вона�лише�за�Àмов
по�іршення� рентабельності� та� зростання� ³он³À-
ренції� в� інших� сферах� бізнесової� діяльності.� Але
для� цьо�о� та³ож� немає� об’є³тивних� підстав� про-
тя�ом� найближчих� ро³ів.

Висново³� один� –� ви³ористовÀючи� медичнÀ
пра³ти³À,� лі³арям� і� наÀ³овцям� треба� самотÀж³и
шÀ³ати� реальні�шляхи� для� отримання� ³оштів� –� я³
для�забезпечення��ідно�о�життя�родинам,�та³�і�для
підтримання� сÀчасно�о� рівня�фахової� ³валіфі³ації,
а� та³ож� для� наÀ³ових� розробо³.� Найбільш� опти-
мальним� та� реальним� для� вирішення� означених
завдань�À�сÀчасних�Àмовах�У³раїни�є�перехід�знач-
ної� частини� медицини� в� ³омерційний� се³тор,�що
вже� заздале�ідь� зробили� в� інших� �алÀзях,� а� для
лі³арів� і� лі³арів-наÀ³овців� –� приватна� медична
діяльність.� Насправді� ³омерціалізація� в� держав-
номÀ� се³торі� медицини� почалася� вже� давно.� Не-
зважаючи� на� ³онститÀційні� �арантії� без³оштовної
медицини,� держава� сьо�одні� не� в� змозі� забезпе-
чити�повною�мірою�потреби�пацієнтів�навіть�À�хар-
чÀванні� й� меди³аментах,� недостатність� я³их� ³ом-
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пенсÀється� в� основномÀ� за� ³ошти� самих� хворих
та� рідше�ще� недостатньо� розвинÀтих� страхових
фірм.� Крім� то�о,� державним� і� ³омÀнальним� за³ла-
дам� охорони� здоров’я� та³ож� забезпечена� мож-
ливість� надавати� о³ремі� платні� послÀ�и.� Це� в� ос-
новномÀ�інстрÀментальні�та�лабораторні�обстежен-
ня,�³ошти�від�я³их�Àстанова�ви³ористовÀє��оловно
на� свої� потреби,� з� я³их� оплата� праці� саме� лі³аря
с³ладає� незначний� відсото³.

В� Àмовах� ³апіталізації� е³ономі³и� та� соціаль-
но�о�Àстрою�в�У³раїні�наша�медицина�сьо�одні�має
державний,� ³омÀнальний,� відомчий� та� приватний
се³тори.�Останній�се³тор�та³ож�має�свої�с³ладові.
З�ідно� з� чинним� за³онодавством,� медичнÀ� пра³-
ти³À�в�У³раїні�сьо�одні�можÀть�здійснювати�настÀпні
³омерційні� стрÀ³тÀри:� товариства� з� обмеженою
відповідальністю� (найбільш� потÀжна� с³ладова);
а³ціонерні� товариства� за³рито�о� та� від³рито�о
типÀ;� приватні� підприємства� та� саме�фізичні� осо-
би� –� підприємці.

Аналіз� особливостей� оподат³Àвання� різних
форм� діяльності,� звітності,� ³редитÀвання,� Àмов
оренди�та�особливих�вимо��до�приміщень,�де�бÀде
провадитись� медична� пра³ти³а� за� фахом
«інфе³ційні� хвороби»,� та� за� Àмов�мінімізації� ви³о-
ристання� ³оштів� на� створення� ³омерційної�медич-
ної�стрÀ³тÀри,�особливо�за�Àмови�пра³тичної�відсÀт-
ності�сÀттєвих�³оштів�À�переважної�частини�лі³арів,
по³азав,� що� оптимальною� ³омерційною�формою
для�о³ремо�о�лі³аря� є�фізична�особа-підприємець
(ФОП)� з� оподат³Àванням� À� ви�ляді� фі³совано�о
«єдино�о�подат³À»� (ЄП),�я³а�має�діяльність� –�«Ме-
дична�пра³ти³а».�ОдразÀ�хочÀ�попередити,�що�для
здійснення� «Медичної� пра³ти³и»� необхідно� одер-
жати� офіційний� дозвіл� À� ви�ляді� ліцензії�МОЗ� У³-
раїни� (незалежно� від� форми� власності� сÀб’є³та
та³ої� діяльності).� Особливістю� та³о�о� дозволÀ� для
лі³аря�я³�ФОП�є� те,�що�він�може�одержати�ліцен-
зію� на� приватнÀ�медичнÀ� пра³ти³À� тіль³и� за� своїм
фахом!� та� за� певних� Àмов,� я³і� бÀдÀть� наведені
нижче.� ПередÀсім,� це� стосÀється� стажÀ� роботи,
фахової� ³ате�орії� та� наявності� À�ФОП� необхідних
відповідних� приміщень.�Єдиним� винят³ом� провад-
ження� медичної� пра³ти³и� лі³арем� за� фахом� без
одержання�ліцензії�МОЗ�може�бÀти�тіль³и�без³ош-
товна� �Àманітарна� діяльність,� але� та³ож� за� Àмов
відповідно�о� стажÀ� роботи� лі³аря,� фахової� ³валі-
фі³аційної� ³ате�орії� та� наявності� відповідних� при-
міщень.� Та³а� діяльність� À� цій� статті� не� бÀде� роз-
�лядатись.� Одна³� та³а�форма� медичної� пра³ти³и
має�сÀттєве�значення�для�медичних�наÀ³овців,� та³
я³� вона� надає� можливість� для� наборÀ� е³спери-

ментальних� �рÀп� хворих� з� числа� добровольців,
особливо� для� вивчення� пато�енезÀ� хвороб,
відпрацювання� нових� методів� діа�ности³и,� лі³À-
вання� й� випробÀвання� лі³арсь³их� засобів,� а� та-
³ож� створення� офіційної� е³спериментальної� ла-
бораторної� бази.� Та³а� пра³ти³а� в� У³раїні� перебÀ-
ває�ще�на�почат³овомÀ�рівні,� томÀ�що�в�медичних
наÀ³овців� не� вистачає� ³оштів� навіть� на� найне-
обхідніші� наÀ³ові� про�рами.�Одним� з� оптимальних
рішень� проблеми� фінансÀвання� медичної� наÀ³и
на�сьо�одні� є� створення�нових�приватних� і� ³омер-
ційних� наÀ³ово-дослідних� інститÀтів� (НДІ)� або� на
базі� вже� існÀючих� державних� НДІ�шляхом� прива-
тизації� або� ефе³тивно�о� продажÀ� державою� цих
Àстанов� À� приватнÀ� або� ³оле³тивнÀ� власність,� але
із� сÀворим� дов�остро³овим� реальним� захистом
державою� приватизованих� або� проданих� Àстанов
від� зміни� діяльності.

Державі,� я³� найбільш� заможній� бізнесовій
стрÀ³тÀрі,� треба� одержÀвати� прибÀто³� від� своєї
діяльності,� а� томÀ� вона� повинна� забезпечÀвати� в
основномÀ�фÀндаментальні� та� прибÀт³ові� пріори-
тетні� напрям³и� розвит³À� вітчизняної� наÀ³и.� Та³им
чином�держава�зменшить�для�себе�тя�ар�бюджет-
них� витрат,� а� наÀ³овці� вимÀшено� станÀть� на�шлях
розроб³и� ³он³Àрентноспроможних,� пріоритетних
і� необхідних� наÀ³ових� напрям³ів� і� розробо³,� в
першÀ� чер�À� при³ладних,� та� зможÀть� забезпечити
собі� �ідні� Àмови� праці� й� життя.� Та³им� чином,� за
та³их� Àмов� À� наÀ³овомÀ� середовищі� значно� змен-
шиться� рівень� малозначних� і� малодоцільних� роз-
робо³.

Та³ож� одразÀ� хочÀ� особливо� зазначити,� що
аналіз� Àмов� бан³івсь³о�о� або� іншо�о� ³омерцій-
но�о� ³редитÀ� (йо�о� одержання,� сплата� послÀ�� за
³редитÀвання,� рівень� відсот³ів� за� ³редитом,� Àмо-
ви� й� термін� повернення� �рошей)� робить� варіант
та³о�о� ³редитÀ� для� від³риття� ³омерційної� медич-
ної� пра³ти³и� фізичною� особою� недоцільним� і
навіть� збит³овим!� Відповідні� ³ошти� при� їх� нестачі
ліпше� одержати� я³� безвідсот³овий� дов�остро³о-
вий� ³редит� À� стабільній� валюті� або� спонсорсь³і
внес³и� від� близь³их� і� дрÀзів,� розбивши� необхіднÀ
сÀмÀ� на� невели³і� частини,� я³і� можна� постÀпово
безболісно� повертати� навіть� À� разі� ³омерційно�о
неÀспіхÀ� приватної� діяльності� в� майбÀтньомÀ.

Крім�то�о,�та³ож�особливо�на�олошÀю�на�томÀ,
що� не� слід� одразÀ� повністю� припиняти� роботÀ� в
бюджетній� сфері,� навіть� після� Àспішно�о� від³рит-
тя�приватної�пра³ти³и.�На�перших�порах�прибÀт³ів
може�не�бÀти�зовсім.�Одержані�від�діяльності�³ошти
можÀть�ледь�по³ривати,�а�ін³оли�бÀти�меншими�за
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витрати� на� подат³и,� орендÀ,� ³омÀнальні� платежі
та�поточні�витрати�на�медичнÀ�пра³ти³À.�ТомÀ�³ош-
ти� за� роботÀ� в� бюджетній�медицині� можÀть� стати
в³рай� потрібними.� Крім� то�о,� припинення� роботи
за� фахом� і� повний� перехід� на� ³омерційнÀ
діяльність� я³� ФОП� веде� за� собою� припинення
відображення� трÀдово�о� стажÀ� в� особистій� трÀ-
довій� ³нижці.� На� сьо�одні�ФОП� її� ніхто� не� веде,� а
сама� особа� не�має� права� її� заповнювати� на� себе,
та³�я³�цей�запис�не�має�юридичної�сили.�Підтвер-
дженням� за�ально�о� трÀдово�о� стажÀ� є� тіль³и
«Свідоцтво� про� державнÀ� реєстрацію�ФОП»� (СДР-
ФОП),�а�стажÀ�за�фахом�–�стро³ова�ліцензія�МОЗ,
видана� ФОП.� Але� на� сьо�одні� для� нарахÀвання
пенсії� в� майбÀтньомÀ� важливо� не� відображення
трÀдово�о� стажÀ� в� трÀдовій� ³нижці� або� в� інших
офіційних�до³Àментах,�я³�раніше,�а�саме�наявність
страхово�о� персоніфі³овано�о� стажÀ� (СПС)� [1],
я³ий� відображається� в� до³Àментах� ре�іональних
відділень� державно�о� пенсійно�о� фондÀ� У³раїни
(ПФУ)�(за�місцем�роботи�особи�та�реєстрації�ФОП).
СПС� –�це�³ошти,�я³і�зараховані�на�страховий�пер-
сональний� рахÀно³� (СПР)� працюючої� особи� в� ре-
�іональномÀ� відділенні� ПФУ,� на� я³ий� сьо�одні,
з�ідно� з� чинним� за³онодавством,� роботодавець
(в� томÀ� числі� і� бюджетні� Àстанови)�має� відчислю-
вати�33,2�%�від�заробітної�платні�(ЗП)�особи�(³ож-
но�о�місяця).�В�цю�сÀмÀ� входить� і� особистий� вне-
со³� робітни³а� в� ПФУ� зі� заробіт³À� (2�%).� Я³що
³оштів� на�СПР� À� особи� немає� або� їх� недостатньо
(не� переводив� роботодавець� або� переводив� ча-
ст³ово),� то� трÀдовий� стаж� особі� для� начислення
пенсії� відповідно� або� не� зараховÀється,� або� за-
раховÀється� част³ово.� Треба� та³ож� особливо� заз-
начити,�що� сьо�одні� відрахÀвання� на�СПР� для� за-
рахÀвання� особі� трÀдово�о� стажÀ� для� нарахÀван-
ня�пенсії�в�повномÀ�обсязі�за�поточний�рі³�жорст³о
прив’язані�до�мінімальної�ЗП,�я³а�на�³інець�2007 р.
с³ладала� 460� �рн.,� а� з� 01.01.2008� –� 515� �рн.,� з
01.04.2008� –�525� �рн.,� з� 01.10.2008� –� 545� �рн.� і� з
01.12.2008� –� 605� �рн.� [2].

Та³им� чином,� напри³лад,� для� ³ожно�о� місяця
2007� ро³À� на�СПР� робітни³а� повинно� бÀти� внесе-
но�не�менше�33,2�%�від�460��рн�(152,72��рн).�При
меншій� сÀмі� СПС� бÀде� зарахований� част³ово.
ФОП�сплачÀє� державі�ЄП� À� розмірі� 200� �рн,� 42�%
(84��рн)�з�я³их�йде�на�СПР�особи,�що�недостатньо
для� зарахÀвання� в� повномÀ� обсязі� пенсійно�о
стажÀ.� Та³им� чином,� лі³ар� я³�ФОП,� я³ий� більше
ніде� не� працює� і� має� тіль³и� приватнÀ� пра³ти³À,
сплачÀючи� тіль³и�ЄП,� не�має� права� на� зарахÀван-
ня� трÀдово�о� стажÀ� для� пенсії� в� повномÀ� обсязі.

Виправити� становище�можна� –� або� доплачÀвати
в�ПФ�на�СПР�в�2007�р.�недостатню�до�152,72� �рн
сÀмÀ� (68,72� �рн)� самостійно� ³ожно�о� місяця� (для
ФОП� це� можна� зробити� за� весь� рі³
(68,72×12=824,64��рн)�À�звітний�період�–�до�берез-
ня� настÀпно�о� ро³À� від� поточно�о)� або� мати� ос-
новний� чи� допоміжний� заробіто³,� відрахÀвання
недостатньої�сÀми�від�я³о�о�на�СПР�бÀдÀть�йти�від
роботодавця.� В� та³омÀ� становищі� ліпше�мати� ос-
новнÀ� або� допоміжнÀ� роботÀ� за�фахом� із� записом
в� трÀдовÀ� ³ниж³À� та� �арантованими� відрахÀван-
нями� з� ЗП� À� ПФ.�Форма� власності� роботодавця
не�має� значення,� але� пра³ти³а� по³азала,�що� пе-
рева�À� слід� надавати� бюджетним� Àстановам.
Я³що� нарахÀвання� на� СПР� бÀдÀть� більші� за� вста-
новлені� за³оном� відрахÀвання� з� мінімальної� ЗП,
то� в� майбÀтньомÀ� розмір� пенсій� лі³аря� бÀде
більшим.�Та³им�чином,�приватномÀ�лі³арю�я³�ФОП,
напри³лад,�ліпше�бÀло�б�мати�в�2007�р.�ще�допо-
міжнÀ�роботÀ�в�бюджетній�лі³арні� із�ЗП�не�нижчою
від� 207� �рн.,� але� ліпше� більшÀ� (без� врахÀвання
подат³ів� та� інших� необхідних� відрахÀвань� із� ЗП).
В�2008�р.�виплати�в�ПФУ�на�СПР�повинні�бÀти�ще
більшими,� відповідно� до� рівня� мінімальної� ЗП.

Після� виважено�о� рішення� мати� приватнÀ
пра³ти³À,� я³е� на� пра³тиці� можÀть� прийняти� дале-
³о� не� всі� лі³арі,� треба� почати� а³тивний� пошÀ³� не-
обхідних� приміщень,� я³і� повністю� відповідають
«Державним� бÀдівельним� нормативам»� (ДБН)� [3].
У�ДБН�є� інформація�про�³іль³ість,�стрÀ³тÀрÀ�та�не-
обхіднÀ� площÀ� приміщень� відповідно� до� видÀ� й
фахÀ� діяльності� медичної� Àстанови.� Ця� інформа-
ція� в³рай� важлива,� томÀ�що� тіль³и� з�ідно� із� цими
³ритеріями� ДБН� санітарно-епідеміоло�ічна� слÀж-
ба� (СЕС)�може� видати� «Висново±� державної� сані-
тарно-епідеміоло�ічної�сл¾жби�про�відповідність�при-
міщень�щодо�здійснення�медичної�пра±ти±и»�(Вис-
ново±�СЕС),� а�МОЗ� або� Àповноважені� ним� особи,
Àстанови� (сьо�одні� це� обласні� Àправління� охоро-
ни� здоров’я)� підтвердять� виснов³ом� наявність
нормативно-правової� бази� з� певних� видів� медич-
ної� пра³ти³и� [4,� 5],� я³і� необхідні� для� одержання
ліцензії� на� медичнÀ� пра³ти³À� за� певним� фахом.
Крім� цьо�о,� надто� важливе� те,�що,� з�ідно� з� ДБН,
для� здійснення� медичної� пра³ти³и� за� фахом
«інфе³ційні� хвороби»� необхідний� або� о³ремо� роз-
ташований� бÀдино³,� або� наявність� приміщень� À
бÀдівлях� медичної� Àстанови,� але� з� обов’яз³овою
наявністю� о³ремо�о� входÀ� і� можливістю� ізоляції
від� інших�медичних�слÀжб�À�бÀдівлі.�Необхідно� та-
³ож� особливо� відзначити,� що� сьо�одні� однією� із
провідних� вимо�� СЕС� при� видачі� «Виснов³À� СЕС»
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є� наявність� прое³тÀ� на� зазначені� приміщення� (та-
³ий� прое³т� обов’яз³ово� повинен� бÀти� À� власни³а
приміщень,� затверджений� бюро� технічної� е³спер-
тизи� і� інвентаризації� (БТЕІ)� або� іншою� прое³тною
ор�анізацією),� в� я³омÀ� відбиті� технічні� параметри
приміщень� та� їх� призначення.� У� разі� розбіжності
параметрів� і� призначень� приміщень� з� норматива-
ми� ДБН� необхідне� створення� ново�о� прое³тÀ� на
зазначені� приміщення� із� внесенням� змін,� я³і� бÀ-
дÀть� відповідати�ДБН.�Необхідно�особливо�відзна-
чити,�що�створення�ново�о�прое³тÀ�може�бÀти�ви-
³онано�тіль³и�прое³тною�ор�анізацією�або�фірмою,
що�мають� ліцензію� на� та³ий� вид� діяльності!� Крім
цьо�о,� вартість� зазначено�о� вище� прое³тÀ� може
с³ласти� 500-2000� �рн� і� більше,� що� є� незначною
сÀмою� для� прое³тÀвальни³ів,� а� отже� створення
або� зміна� прое³тÀ� може� зайняти� від� 1� до� 2-3
місяців� (чим� швидше� –� тим� дорожче).� ТомÀ
найбільш� оптимальним� рішенням� À� та³ій� ситÀації,
щоб� Àни³нÀти� зміни� прое³тÀ,� є� оренда� приміщень
саме� в� лі³Àвальній� Àстанові� або� оренда� бÀдівлі� на
йо�о� території,� я³і� спо³онвічно� відповідають� нор-
мативам�ДБН,� À� томÀ� числі� й� за�фÀн³ціональним
призначенням� приміщень.� Та³,� напри³лад,� однією
з�обов’яз³ових�Àмов�є�наявність�À�прое³ті�лі³арсь-
³о�о� ³абінетÀ� (ординаторсь³ої).� З�ідно� з� ДБН� [3],
для� медичної� пра³ти³и� за� фахом� інфе³ційні� хво-
роби� (³абінет� інфе³ційних� захворювань� (КІЗ),
полі³лінічна� пра³ти³а)� необхідно� 8� приміщень� із
відповідною� площею:� ³абінет� лі³аря-інфе³ціоні-
ста� (12�м2);� ³абінет�медсестри� (8�м2);� приміщення
для� ре³тороманос³опії� (18�м2);� ³імната� для� ³лізм
(8�м2);� процедÀрна� зі� зливом� (10�м2);� санітарна
³імната� (12�м2);� тÀалет� для� пацієнтів� (3�м2)� і� для
медперсоналÀ� (3�м2).� За�альна� площа� становить
74�м2.�Реально�знайти�для�оренди�та³е�число�при-
міщень� і� з� та³ою� площею� в³рай� с³ладно.� За� Àз-
�одженням� із� СЕС,� за� Àмови� роботи� лі³аря� без
медсестри,� можна� знайти� ³омпромісне� рішення� і
с³оротити� число� приміщень� до� 4:� ³абінет� лі³аря-
інфе³ціоніста;� санітарна� ³імната;� тÀалети� для
пацієнтів� і� медперсоналÀ� із� за�альною� площею
26 м2.� Ре³омендÀється� та³ож� додат³ово� в³лючи-
ти� в� число� приміщень� –�маніпÀляційнÀ� із� площею
не�менше� 11,6�м2.� ВідразÀ� варто� в³азати,�що� ос-
новні�приміщення� і� тÀалети�повинні�бÀти�оснащені
підведенням� холодної� води� і� �арячої� води� (бажа-
но)� з� ра³овинами� та� зливами,� а� та³ож� системою
опалення.� Обов’яз³ова� наявність� водона�рівача
(проточно�о� або� на³опичÀвально�о),� À� випад³À
відсÀтності� подачі� в� приміщення� �арячої� води� –
я³� її�основно�о�джерела,�а�за� її� наявності� –�я³�ре-

зервно�о.� Про� повне� оснащення� приміщень� бÀде
с³азано� нижче.

З� наведено�о� вище� стає� зрозÀмілим,�що� по-
шÀ³� відповідних� приміщень� є� одним� з� найважли-
віших� етапів� одержання� ліцензії� для� здійснення
медичної� пра³ти³и� за� фахом!� Та³ий� підхід� до
від³риття� приватної� пра³ти³и� значно� с³оротить
витрати� часÀ� й� ³оштів.� Важливо� та³ож� те,�що� по-
передня� домовленість� з� орендодавцем� до� одер-
жання� статÀтÀ�ФОП� дозволить� заощадити� ³ошти
на� виплати�ЄП,� я³ий� необхідно� сплачÀвати� одра-
зÀ� ж� після� одержання� «СДР-ФОП».� Але� найчасті-
ше� орендодавець� не� хоче�мати� справÀ� з� приват-
ною�особою�та�потребÀє�офіційні�реєстраційні�до-
³Àменти� на� ³омерційнÀ� діяльність� (в� даномÀ
випад³À�«СДР-ФОП»).�Крім�то�о,�провадити�медич-
нÀ� пра³ти³À� без� одержання� «СДР-ФОП»� приват-
на� особа�без�юридично�о� статÀтÀ� не�може.� Та³им
чином,� для� одержання� приміщень� необхідне
оформлення� до�оворÀ� оренди� приміщень� для
офіційної�особи� –�ФОП.�Та³а�ж�ситÀація�має�місце
і�в�разі�зміни�прое³тÀ�приміщень�–�прое³тна�фірма
може�ви³онати�роботи�тіль³и�для�юридичних�осіб.
Необхідно� та³ож� заÀважити,�що� при� пошÀ³À� при-
міщень�бажано�оперативно�Àз�оджÀвати� їх� технічні
параметри� та� одержати� попередню� з�одÀ� від� ³о-
мÀнально�о� відділÀ� ре�іональної� СЕС,� я³ий� бÀде
їх� безпосередньо� обстежÀвати� на� відповідність
щодо� здійснення� медичної� пра³ти³и� та� надавати
до³Àментацію� для� видачі� «Виснов³À� СЕС»� облас-
ною�СЕС.

Після� то�о,� я³� відповідні� приміщення� бÀло
знайдено� та� одержана� з�ода� їх� власни³а� на� пе-
редачÀ� їх� в� орендÀ,� а� та³ож� попередня� з�ода� ³о-
мÀнально�о� відділÀ� ре�іональної� СЕС� про� їх
відповідність�щодо� здійснення� медичної� пра³ти-
³и,�настÀпним�етапом�є�реєстрація�лі³аря�я³�ФОП.
Сьо�одні� ця� процедÀра� нес³ладна� й� дÀже� спро-
щена,� особливо� À� тих�містах,� де�діє� та³� звана�си-
стема� «Єдино�о� ві³на»� та� є� «Реєстраційні� палати»
при�ви³он³омах.�Для�реєстрації�СПД-ФОП�та�одер-
жання� про� це� свідоцтва� необхідні� настÀпні� до³À-
менти:�ори�інали�та�³серо³опії�паспортÀ�та� іденти-
фі³аційно�о� ³одÀ� фізичної� особи,� заповнена� за
примірни³ом� реєстраційна� ³арта� й� бан³івсь³а
³витанція� про� сплатÀ� ³оштів� за� державнÀ� реєст-
рацію�(на�2007�рі³�–�34��рн).�ПроцедÀра�реєстрації
займає� не� більше� 2-3� �од,� а� за� наявності� чер�� –
не� більше� 1� дня.� При� реєстрації� À� реєстраційній
³арті� необхідно� зазначити,� з�ідно� з� «Класифі³а-
цією�видів�е³ономічної�діяльності»� (КВЕД)� [6],� ³од,
вид� або� види� діяльності� (їх� може� бÀти� де³іль³а),
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я³і�ФОП� планÀє� ви³онÀвати.� В� нашомÀ� випад³À� –
це� «Медична� пра³ти³а»� –� ³од� 85.12.0.� Для� ме-
ди³ів-наÀ³овців,� я³і� планÀють� займатись� приват-
ною� наÀ³овою� діяльністю� та� розроб³ами� в� �алÀзі
медицини,� можна� запропонÀвати� «Дослідження� і
розроб³и� в� �алÀзі� природничих� наÀ³»� –� ³од
73.10.1,� «Дослідження� і� розроб³и� в� �алÀзі� техніч-
них� наÀ³»�–� ³од� 73.10.2� та� інші.� Після� реєстрації
через� де³іль³а� днів� (час� бÀде� в³азано� реєстрато-
ром)� можна� отримати� «Свідоцтво� про� державнÀ
реєстрацію�ФОП»� (СпДР-ФОП).� Після� одержання
СпДР-ФОП�необхідно:�1.�Стати�на�облі³�до�подат-
³ової�інспе³ції�(ПІ)�за�місцем�проживання�ФОП�для
одержання� «Довід³и� про� взяття� на� облі³� платни-
³а� подат³ів»;� 2.� Написати� заявÀ� на� вид� оподат³À-
вання� (ЄП)� та�види�діяльності� і� одержати�«Свідоц-
тво�про�сплатÀ�ЄП»� (дійсне�1� ³алендарний�рі³);� 3.
Сплатити�ЄП�за�поточний�та�настÀпний�місяць�(мож-
на� наперед� за� ³вартал� або�майже�рі³� з� розрахÀн-
³À�200��рн�за�місяць�відповідно�до�видÀ�діяльності
–� «надання� медичних� послÀ�»)� на� розрахÀн³овий
рахÀно³� (р/р)�ре�іональної�ПІ;�4.�Оформити�«Кни�À
доходів� та� витрат� підприємця� для� платни³а� ЄП»
(КДВП);� 5.� Стати� на� облі³� в� ре�іональне� відділен-
ня�ПФУ.

Слід� особливо� зазначити,� що� в� ПІ� необхідно
звітÀвати� ³ожний� ³вартал,� з�ідно� з� встановленою
формою�звітÀ�[7]�та�надавати�йо�о�не�пізніше�5-�о
числа� настÀпно�о� місяця� після� за³інчення� ³вар-
талÀ.�З�пра³ти³и�–�оптимально�не�вистоювати�чер-
�и� для� надання� звітÀ� в� ПІ,� а� пересилати� йо�о� À
ре�іональнÀ� ПІ� листом,� з� в³ладенням� і� повідом-
ленням� (що� є� до³Àментальним� підтвердженням
надання� звітÀ).� Сьо�одні� є� можливість� надавати
еле³тронний� звіт� через�мережÀ� Інтернет,� але� для
цьо�о� необхідна� наявність� À� ФОП� ³омп’ютера� з
під³люченням� до�мережі� та� встановлення� на� ньо-
�о� спеціальної� про�рами,�що� не� є� без³оштовним.
Але�формÀ�звітÀ�ліпше�Àз�одити�з�працівни³ом�ПІ,
до�я³о�о�при³ріплена�ФОП.�Крім�цьо�о,�ФОП�може
змінювати� свої� види� діяльності� (доповнювати,
ви³лючати,� змінювати)� не� частіше�1�разÀ� на� ³вар-
тал.�Про�це�треба�письмово�заявити�À�ПІ�не�пізніше
15� днів� до� за³інчення� поточно�о� ³варталÀ.� Та³ож
особливо� треба� зазначити,�що� не� пізніше� 15� днів
до� за³інчення� поточно�о� ро³À� треба� письмово
заявити� в� ПІ� про� бажаний� та� ви�ідний� для�ФОП
вид� оподат³Àвання!� В� нашомÀ� випад³À� –� це� ЄП.
Я³що�це� не� зробити� –�ФОП� автоматично� перево-
диться� на� за�альнÀ�формÀ� оподат³Àвання.� Та³ож
ЄП� може� бÀти� застосований� до� ФОП� тіль³и� до
межі�вирÀч³и�не�більше�за�500�000��рн�на�рі³!�Та-

³ож�важливо�зазначити,�що�ФОП,�я³а�сплачÀє�ЄП,
може� вільно� оперÀвати� �отів³ою,� не� зобов’язана
мати�³асовий�апарат�і�здавати��отів³À�в�бан³!�Крім
то�о,�ФОП� не� повинна�мати� печат³À,� а� та³ож� без
печат³и�може� від³ривати� для� потреб� своєї� діяль-
ності� розрахÀн³овий� рахÀно³� (р/р)� в� бан³ах� (я³і
це� дозволяють)� та� пра³тично� вільно� оперÀвати
своїм� рахÀн³ом� за� допомо�ою� пласти³ової� ³арт-
³и,�в�томÀ�числі�без�переш³од�знімати��отів³À.�Та-
³им� чином,� сьо�одні� в� У³раїні�ФОП,� я³і� сплачÀють
ЄП,� надані� в³рай� піль�ові� Àмови� для� е³ономічної
діяльності,� а� розмови� про� подат³овий� прес� для
ФОП� –� без�лÀздий� міф� і� ³аз³а!� ТомÀ� наведене
вище�ще� раз� стверджÀє,� що� найоптимальнішим
видом� діяльності� À� приватномÀ� се³торі� для� саме
лі³аря� є� реєстрація� йо�о� я³�ФОП� з� оподат³Àван-
ням� À� ви�ляді� ЄП.� Та³ож� необхідно� зазначити,�що
À� разі� ви³ористання�ФОП� найманих� працівни³ів
(НПр),�À�томÀ�числі�і�«сÀмісни³ів»�–�сÀттєво�Àс³лад-
нюється� звітність,� значно� збільшÀються� подат³ові
витрати� (50�%� від� ЄП�ФОП� за� ³ожно�о� працівни-
³а)�та�в�ПФУ�(33,2�%�від�ЗП�НПр).�Важливим�є�те,
що� сьо�одні� найманий� працівни³� повинен� (не� сÀ-
місни³)� одержÀвати� ЗП� не� нижчÀ� мінімальної� (на
01.01.2008�це�515��рн�та�виплати�з�них�ФОП�À�ПФУ
за�НПр�–�180��рн).�Крім�цьо�о,�ФОП�повинен�спла-
чÀвати� невели³і� внес³и� та� звітÀвати� À�фонди� зай-
нятості� та� соціально�о� захистÀ� й� обов’яз³ово� À³-
ладати� трÀдовий� до�овір� з� НПр.� Та³е� становище
висвітлює� те,� що� лі³арю� я³�ФОП� на� сьо�одні� не
ви�ідно� ви³ористовÀвати�НПр.�Це� с³ладно,� не� ра-
ціонально,� не� ви�ідно,� а� нерід³о� й� збит³ово.� Крім
цьо�о,� неофіційне� ви³ористання�НПр� тя�не� за� со-
бою� сÀттєві�штрафні� сан³ції� з� бо³À� держави.

Але� проблемÀ� можна� вирішити,� À³лавши� до-
�овір� з� орендодавцем� на� необхідні� для�ФОП� види
робіт.� З� державними� або� ³омÀнальними�медични-
ми� Àстановами,� я³� неприбÀт³овими� ор�анізація-
ми,� я³і� не� надають� платних� послÀ�,� та³і� до�овори
À³ласти� с³ладно,� але�можливо.�Одним� з� видів� та-
³их� до�оворів� є� до�овір� про� співробітництво� з
взаємозалі³ом.� Але� для� та³их� до�оворів� та³ож� є
певні� переш³оди.� Найпростіше� À³ласти� до�овори
з�медичними� Àстановами,� де� є� хоч� би� й� част³ово
платні� послÀ�и� (на� сьо�одні� та³а� система� є� À
полі³лінічній� слÀжбі� медичних� ³омÀнальних� за-
³ладів).� До�овори� передÀсім� ліпше� À³ласти� на:
прибирання� приміщень,� де�ФОП� здійснює�медич-
нÀ�пра³ти³À;�необхідні�види� інстрÀментальних� і�ла-
бораторних� досліджень;� забір� ³рові� й� інших� біо-
ло�ічних� т³анин;� знезараження� необхідно�о
інстрÀментÀ;� знезараження,� прання� та� прасÀван-
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ня�медично�о� одя�À�ФОП� тощо.� За� неможливості
À³ладання�та³их�до�оворів�лі³ар�я³�ФОП�бÀде�змÀ-
шений� ви³онÀвати� ці� роботи� самостійно� (навіть
прибирати).� Крім� цьо�о,� в� дея³их� випад³ах� треба
бÀде�доводити,�що�ФОП�всі�роботи�проводить�са-
мостійно.�ТомÀ�ще�раз�на�олошÀю� –�треба�за�бÀдь
я³их� обставин� À³ласти� вище� зазначені� до�овори.
Це� не� тіль³и� е³ономічно� ви�ідно,� але� й� позбавить
лі³аря� та� наÀ³овця� необхідності� ви³онÀвати,� м’я-
³о� ³ажÀчи,� не³валіфі³ованÀ� роботÀ.

Тепер� лі³ар� або� меди³-наÀ³овець� вже� став
юридичною� особою� (ФОП)� та� попередньо� домо-
вився� за� орендÀ� відповідних� до� ДБН� приміщень,
та³ож� попередньо� Àз�оджених� з� ³омÀнальним
відділом� СЕС� і� я³і� не� потребÀють� зміни� прое³тÀ.
Я³� оптимальний� орендар� бÀде� роз�лянÀтий� ³омÀ-
нальний� медичний� за³лад.�Можна� ви³ористати� і
³омерційнÀ� медичнÀ� ÀстановÀ� я³� власни³а� при-
міщень� або� з�можливістю� надавати� приміщення� в
сÀборендÀ,� але� досвід� по³азÀє,�що� та³а� Àстанова
радше� запропонÀє�ФОП� –� не� приміщення,� а� ро-
ботÀ� НПр,�що� не� відповідає� потребам�ФОП� про-
водити� приватнÀ�медичнÀ� пра³ти³À.

Подальший� етап� –� офіційне� оформлення
оренди�приміщень,�я³і�є�державною�або�³омÀналь-
ною� власністю.�Основним� до³Àментом� для� надан-
ня�ФОП� в� орендÀ� приміщень,�що� необхідний� для
визначення� орендної� платні� власни³ом,� є� прове-
дення� цінової� е³спертизи� приміщень� БТЕІ� або
ліцензованим� е³спертом� (що� с³оріше,� але� й� до-
рожче� –� від� 350� до� 550� �рн)� –� «Висново³� бÀді-
вельно-технічної� е³спертизи»� (ВБТЕ).� Приватний
е³сперт�ви³онÀє�в³азанÀ�е³спертизÀ�від�2�до�7�днів.
Для� прис³орення� роботи� е³спертÀ� необхідно� на-
дати� вже� існÀючий� раніше� е³спертний� «Оціночний
а³т»�на�бÀдівлю,�де�розташовані�приміщення,�при-
значені� для� оренди.� Е³спертиза� надає� інформа-
цію�про�вартість�в³азаних�приміщень.�По�сÀті�саме
орендодавець� повинен� сплатити� за� е³спертизÀ,
але� на� пра³тиці� її� оплачÀє� саме�ФОП.� Сьо�одні,
з�ідно� із� За³оном� У³раїни� «Про� орендÀ� держав-
но�о� та� ³омÀнально�о� майна»� (остання� реда³ція
від�20.06.2007),�³омÀнальна�та�державна�власність
може� (але� не� обов’яз³ово)� надаватись� в� орендÀ
на� підставі� ³он³ÀрсÀ� [8].� Одна³� надання� оренди
на� підставі� ³он³ÀрсÀ� вже� стало� пра³ти³ою.� Влас-
ни³� (в� нашомÀ� випад³À� це� територіальні� �ромади
в� особі� територіальних� Рад� народних� депÀтатів
різно�о� рівня� –� від� районно�о� до� обласно�о)
надає� о�олошення� в� пресі�щодо� ³он³ÀрсÀ� на� при-
значені� для� оренди� приміщення,� о�олошÀє� йо�о
час� та� Àмови�щодо�Àчасті�до�претендентів.�Безпо-

середньо�займається�цим�відділ�³омÀнально�о��ос-
подарства� та� ³омÀнальної� власності� Ради.� ТомÀ
ФОП�бажано�та³ож�заздале�ідь�в�цьомÀ�відділі�з’я-
сÀвати� можливість� оренди� приміщень.� Однією� з
Àмов�є�надання�³он³Àрсантом�ВБТЕ�та�до³Àментів,
що�засвідчÀють�йо�о�юридичний�статÀт,�а�та³ож�за-
ява� від�ФОП� про� прохання� до� власни³а� про� на-
дання�ФОП� в³азаних� приміщень� в� орендÀ.� Влас-
ни³�може�виставити�ще�дея³і�Àмови.�Нерід³о� –�це
прое³т� орендно�о� до�оворÀ� між� орендарем� та
орендодавцем,� вимо�и� до� видÀ� діяльності� ³он³Àр-
санта� в� межах� орендованих� приміщень,� а� та³ож
дея³і� інші.� Надалі� власни³ом� призначається� ³он-
³Àрсна� ³омісія,� до� я³ої� входять� представни³и� ви-
³он³омÀ� та� представни³и� адміністрації� ³омÀналь-
ної�медичної� Àстанови.�При�³іль³ох� Àчасни³ах� ³он-
³ÀрсÀ� перева�а� надається� томÀ,� хто� запропонÀє
найви�іднішÀ� для� власни³а� оренднÀ� цінÀ.� Одна³
хочÀ� зазначити,� що� при� наданні� власни³ом� на
³он³Àрс� приміщень� із� стрÀ³тÀри� інфе³ційних� лі³а-
рень� або� інфе³ційних� відділень� ба�атопрофільних
медичних� за³ладів,� з� Àмовою� збереження� при
діяльності� ³он³Àрсанта� їх� медично�о� призначен-
ня� (не� обов’яз³ово� за� фахом� «інфе³ційні� хворо-
би»),� претендентів,� ³рім� первинно�о� здобÀвача� в
особі�ФОП,�може�не�бÀти�вза�алі.�Слід�заÀважити,
що� пропонована� вартість� не� може� бÀти� меншою
за� почат³овÀ,� зазначенÀ� власни³ом� і� за³оном� [8],
я³а� може� с³ладати� на� рі³� від� 10�%� від� вартості
приміщень�(відсото³�встановлюють�з�ідно�з�рішен-
ням�сесії�Ради)�за�даними�ВБТЕ� (від�10-15��рн.�та
значно� вище� за� 1�м2� на� місяць).� Одна³� власни³
може� з�ідно� із� за³онодавством� встановити
більший�відсото³�орендної�платні,�та�тіль³и�в�томÀ
випад³À,� я³що� оренда� надається� на� підставі� ³он-
³ÀрсÀ�[8].�Це�й�зÀмовлює�сьо�одні�пра³ти³À�надан-
ня� оренди� на� ³он³Àрсній� основі,� що� надає� влас-
ни³À� можливість� підняття� став³и� орендної� платні
більш� ніж� 10�%.�В� нашомÀ� випад³À� орендна� став-
³а�с³ладає�20�%.�Слід�та³ож�в³азати,�що�в�оренд-
нÀ� платÀ� не� входить� вартість� ³омÀнальних� послÀ�
(вона� різна� в� різних� ре�іонах)� та� сплата� подат³À
за� землю� (вона� теж� ³оливається� навіть� À� межах
одно�о�міста�від�1,0-1,5��рн.�й�вище�за�1�м2�площі
орендованих� приміщень� на� місяць).

Після� позитивно�о� рішення� ³он³Àрсної� ³омісії
щодо� надання�ФОП� в� орендÀ� приміщень,� влас-
ни³� з� ним� À³ладає� орендний� до�овір.� Я³� правило,
цей� до�овір� с³ладається� на� ³ористь� орендодав-
ця,� та³� я³� він� створюється� юристами� власни³а.
Потім� він� за³ономірно� та� значно� обмежÀє� права
орендаря,� і� пра³тично� робить� безмежними� права
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власни³а!� Але� хочÀ� особливо� на�олосити� –� я³що
пÀн³ти� до�оворÀ� сÀперечать� чинномÀ� за³онодав-
ствÀ� (та³е� теж�може�бÀти),� вони�автоматично�ста-
ють� та³ими,� я³і� не� ви³онÀються� сторонами.� Крім
то�о,�форма� «типово�о»� до�оворÀ� оренди� держав-
но�о� та� ³омÀнально�о�майна� означена� за³онодав-
чо� [8],� але� за� Àз�одженням� сторін�може� змінюва-
тись.� Щоб� не� потрапити� в� халепÀ� та� не� стати
зарÀчни³ом� орендодавця,� треба� в³рай� відпові-
дально� і� в³рай� прис³іпливо� (саме� та³!)� постави-
тися� до� с³ладання� орендно�о� до�оворÀ� та� зазда-
ле�ідь� Àз�одити� йо�о� з� власни³ом� або� йо�о�юрис-
тами!�ПередÀсім� це� стосÀється�штрафних� сан³цій.
Крім� то�о,� ФОП� бажано� залÀчитися� юридичною
підтрим³ою,� а� та³ож� ознайомитись� з� анало�ічни-
ми� до�оворами� та� способами� їх� À³ладання� інши-
ми�підприємцями�та�³омерційними�стрÀ³тÀрами,�я³і
вже�мають�та³ий�досвід!�Слід�та³ож�зазначити,�що
орендний� до�овір� не� треба� завіряти� нотаріально,
а� та³ож� те,� що� À� разі� с³ладання� йо�о� з� Радами
(різно�о� рівня)� я³� власни³ом,� він� набирає� повнÀ
юридичнÀ� силÀ� тіль³и� після� затвердження� сесією
Ради,�що�та³ож�потребÀє�часÀ�(ін³оли�2-3�місяці!).
Але� не� зважаючи� на� це� орендар� повинен� вноси-
ти� платÀ� за� орендÀ,� ³омÀнальні� послÀ�и� та� пода-
то³� на� землю� з� дати� À³ладання� до�оворÀ,� та³� я³
саме�вона�зазначена�в�до�оворі�та�завірена�підпи-
сами� орендаря� в� особі� відділÀ� ³омÀнально�о� �ос-
подарства� та� ³омÀнальної� власності� Ради.� Треба
та³ож� зазначити,�що� та³а� плата� я³� страховий� за-
побіжний� засіб� на� ³ористь� орендодавця� спла-
чÀється� орендарем�ще� й� наперед� за� 1-3� місяці
(зновÀ�ж� та³и� відповідно� з� до�овором)!�Ще� треба
заÀважити,�що� сьо�одні� À³ладання� до�оворÀ� орен-
ди� ³омÀнальної� власності� передбачає� термін� «за
по�одженням� сторін»� [8],� але� пра³ти³а� по³азÀє,
що�реальним�терміном�є�1�рі³,�томÀ�до�овір�треба
переÀ³ладати�щорічно� або� передбачити� автома-
тичнÀ� пролон�ацію� до�оворÀ� за� з�одою� сторін,�що
позбавить� орендаря� сÀттєвої� витрати� ³оштів� та
часÀ!� Крім� цьо�о,� орендодавець� обов’яз³ово� по-
требÀє� з�ідно� з� чинним� за³онодавством� [8]� від
ФОП� À³ласти� до�овір� страхÀвання� орендовано�о
майна� (на� весь� термін� оренди)� із� страховою� ³ом-
панією� (я³À,� я³� правило,� в³азÀє� власни³� при-
міщень),�що� ³оштÀє� 150-250� �рн.� Вище� наведене
ще� раз� висвітлює� важливість� в³рай� відповідаль-
но�о� ставлення� ФОП� до� À³ладання� орендно�о
до�оворÀ.

Отже,� орендний� до�овір� À³ладений� і� тепер
можна� безпосередньо� перейти� до� зборÀ� па³етÀ
до³Àментів,� необхідних� для� одержання� ФОП

ліцензії�МОЗ� У³раїни� на�медичнÀ� пра³ти³À� за�фа-
хом� «інфе³ційні� хвороби».� Насамперед� зазда-
ле�ідь� бажано� ознайомитись� з� нормативними� до-
³Àментами�МОЗ,� я³і� представлені� À� відповідній
рÀбриці� («До³Àменти»)� офіційно�о� сайтÀ� МОЗ� в
мережі� Інтернет� –� за� адресою� http://
www.moz.gov.ua.� Особливо� треба� ознайомитись
з� періодичними� на³азами�МОЗ� «Про� затверджен-
ня� рішення� Ліцензійної� ³омісії»� в� повномÀ� обсязі,
в³лючаючи� додат³и,� в� я³их� містяться� прото³оли
засідання�Ліцензійної� ³омісії�МОЗ,� де� нерід³о� за-
значені� причини� відмови� À� видачі� ліцензій� здобÀ-
вачам.�Це�дозволить�Àни³нÀти�помило³�при�офор-
мленні�до³Àментів�для�ліцензÀвання� та�більш�чіт³о
зрозÀміти� вимо�и�МОЗ�щодо� видачі� ліцензій.� Та-
³ож� на� сайті�МОЗ�можна� знайти� оперативні� до³À-
менти�щодо� ліцензÀвання,� телефони� ліцензійно-
�о� відділÀ� та� інформацію� для� підприємців� із� поси-
ланнями� на� до³ÀментальнÀ� базÀ,� в� томÀ� числі� й
інтернет-ресÀрси.� Та³ож�пере³онливо�раджÀ� звер-
татися� за� нормативною� базою� (за³они,� постано-
ви,� на³ази� та� ін.)� на� сайт�Верховної� Ради� У³раїни
(ВРУ)� за� адресою� http://zakon1.rada.gov.ua� та� ³о-
ристÀватися� пошÀ³овим� сервісом�ВРУ� й�МОЗ.

Нормативні� до³Àменти� («Ліцензійні� Àмови� про-
вадження� �осподарсь³ої� діяльності� з� медичної
пра³ти³и»)� свідчать,�що� ліцензію�МОЗ� на� «медич-
нÀ� пра³ти³À»� за� фахом� можÀть� одержати� лише
лі³арі-ФОП,� я³і� мають� спеціальнÀ� освітÀ� та� відпо-
відають� єдиним� ³валіфі³аційним� вимо�ам,� вста-
новленим� на³азом� МОЗ� У³раїни� від
19.12.97�№�359� «Про� подальше� Àдос³оналення
атестації�лі³арів»,�що�передбачає�наявність�À�ФОП
сертифі³атÀ� «лі³аря-спеціаліста»� або� ³валіфі³а-
ційної� ³ате�орії� з� даної� спеціальності� та� пра³ти³À
понад� 5� ро³ів� за� сертифі³атом� «лі³аря-спеціалі-
ста»� з� обов’яз³овим� проходженням� підвищення
фахової� ³валіфі³ації� за� останні� 5� ро³ів!� [4,� 9,� 10].
Кваліфі³аційні� ж� вимо�и� передбачають� наявність
À�ФОП�дипломÀ�про�вищÀ�медичнÀ�освітÀ�та�серти-
фі³атÀ� «лі³аря-спеціаліста»� за� фахом,� видано�о
вищим�навчальним�медичним�за³ладом� III-IV�рівня
а³редитації� чи� за³ладом� післядипломної� освіти
[10].� Після� за³інчення� 5-річно�о� термінÀ� дії� серти-
фі³атÀ� «лі³аря-спеціаліста»,� сÀб’є³тÀ� підприєм-
ниць³ої� діяльності,� пра³ти³ÀючомÀ� з� цієї� спеціаль-
ності,� необхідно� пройти� атестацію� на� присвоєння
³валіфі³аційної� ³ате�орії� або� на� підтвердження
звання� «лі³аря-спеціаліста».

О³ремо� слід� зазначити� обґрÀнтовані� відмови
МОЗ� від� надання� ліцензій� та� їх� від�À³� –� за� відсÀт-
ності� відповідності� інформації� в� па³еті� до³Àментів,
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наданих� здобÀвачем,� вимо�ам�МОЗ� і� невідповід-
ністю� параметрів,� заявлених� здобÀвачем� ліцензії,
йо�о�реальномÀ�станÀ.�Та³ож�хочÀ�застере�ти,�що�в
ба�атьох� джерелах� є� посилання� на� п.1.4� «Дозво-
лених� видів�медичної� пра³ти³и� за� видами� лі³арсь-
³их� спеціальностей»� «Ліцензійних� Àмов� провад-
ження� �осподарсь³ої� діяльності� з� медичної� пра³-
ти³и»�станом�на�2001�р.�[5],�де�назва�спеціальності
при� оформленні� до³Àментів� для�МОЗ� зазначена
я³� «інфе³ційні� хвороби� (³рім� лі³Àвання� особливо
небезпечних� хвороб)».� Але� сьо�одні� це� не� відпов-
ідає�дійсності,� та³�я³�ще�в�2002�році�ці�обмеження
для� приватної� пра³ти³и� зняті� [9]� і� назва� спеціаль-
ності� відображається� À� ви�ляді� –� «Інфе³ційні� хво-
роби»,� з�ідно� з� Номен³латÀрою� лі³арсь³их� спеці-
альностей,� затвердженою�МОЗ� [9,� 10].

У�таблицях�1�і�2�наведений�перелі³�до³Àментів,
я³і� необхідно� надати� ФОП� À� МОЗ� (станом� на
2007 р.),�я³�здобÀвачÀ�для�вирішення�питання�про
видачÀ� йомÀ� ліцензії,� з�ідно� з� постановою� Кабі-
нетÀ�міністрів�У³раїни�(КМУ)�від�04.07.01�№756�[4].
За� наявності� À� здобÀвача� наÀ³ово�о� стÀпеня� за
фахом� «інфе³ційні� хвороби»� в³рай� бажано� при-
³ласти� до� перелі³À� ³опію� відповідно�о� дипломÀ!
З� таблиць� видно,�що� це� досить� значний� перелі³,
а� та³ож� те,� що� перелі³� до³Àментів� для� надання
безпосередньо� в� ліцензійний� відділ�МОЗ�більший,
ніж� зазначений� в� постанові� КМУ.�В� таблиці� 2� ³Àр-
сивом�виділені� ті�до³Àменти,�я³і�ФОП�треба�одер-
жати� після� À³ладення� до�оворÀ� оренди,� а� це� до-
дат³овий� час� (3-6� тижнів).� Оформлення� та� одер-
жання� ліцензії� та³ож� потребÀє� часÀ� (1-2� місяці).
За� в³азаний� термін� ФОП� без� ліцензії� не� може
здійснювати�медичнÀ� пра³ти³À� за�фахом,� але� по-
винна� сплачÀвати� єдиний� подато³,� оренднÀ� пла-
тÀ,� ³омÀнальні� платежі� та� подато³� на� землю,�що
треба� враховÀвати� і� бÀти� �отовим� на� додат³ові
витрати.� Це� ілюстрÀє� необхідність� оперативно�о
оформлення� до³Àментів� від�ФОП.

Крім�зазначено�о�перелі³À�до�МОЗ�ФОП�надає
ще:�1�–�заяв¾�про�видач¾�ліцензії;�2�–�опис�наданих
до±¾ментів� (зазначених� À� таблиці,� ³опія� я³о�о� ви-
дається� заявни³À� (або� йо�о� представни³À)� з
відміт³ою� про� датÀ� прийняття� до³Àментів� ор�аном
ліцензÀвання� та� підписом� відповідальної� особи;
3� –�блан±� листа� ¾з�одження� до±¾ментів� на� видач¾
або� переоформлення� ліцензії.� Примірни³и� заяви,
описÀ� та� листа� Àз�одження� наведені� в� таблицях
3-5.� Додат³ово� до� до³Àментів� треба� додати� ³он-
верт� з� поштовою�мар³ою� із� заповненими� �рафа-
ми:� відправни³� –� адреса�МОЗ� (Міністерство� охо-
рони� здоров’я,� вÀл.� ГрÀшевсь³о�о,� 7,� м.�Київ,

01021);�одержÀвач� –� адреса�ФОП� (за�місцем�про-
живання).

Досвід�по³азав,�що�сьо�одні�за³онодавча�й�нор-
мативна�база� в� У³раїні� досить�швид³о� змінюється,
а� томÀ� самостійно� відстежити� ці� зміни� пра³тично
неможливо.� ТомÀ� слід� звернÀтися� за� ³онсÀльтатив-
ною�допомо�ою�до� тих� приватних�медичних� стрÀ³-
тÀр,� передÀсім� лі³арів-ФОП,� я³і� нещодавно�оформ-
лювали�до³Àменти� на� одержання� ліцензії� або� її� по-
довження.�В�дея³их� випад³ах,� я³що� À�ФОП�є� вільні
³ошти,�можна�звернÀтись�до�юридичної�фірми�(ЮФ),
я³а� надає� допомо�À� в� одержанні� ліцензій� та� надає
юридичний�сÀпровід�здобÀвачеві.�В�цьомÀ�разі�ФОП
À³ладає� до�овір� з�ЮФ� та� надає� їй� права� офіційно
представляти� свої� інтереси� я³� Àповноваженої� осо-
би�ФОП� на� підставі� довіреності.� Та³ий� стан� абсо-
лютно� не� заперечÀє� вимо�ам� ліцензійно�о� відділÀ
МОЗ�(ЛВ-МОЗ),�що�є�позитивним�моментом,�про�я³ий
бÀде� с³азано� нижче.

ОдразÀ�хочÀ�попередити� –�послÀ�и�ЮФ�досить
доро�і,� а� самі�ЮФ,� вважаючи� специфі³À�медично-
�о� фахÀ,� бÀдÀть� постійно� залÀчати� здобÀвача� до
співпраці,� дорÀчаючи� самій�ФОП� одержÀвати� не-
обхідні� до³Àменти� або� надати� їм� вже� їх� �отовий
па³ет.� ТомÀ�ФОП� на� етапі� одержання� необхідно-
�о� перелі³À� до³Àментів� доцільно� ви³онати� цю� ро-
ботÀ�самостійно.

Та³ож� хочÀ� особливо� в³азати,�що� всі� ³опії� по-
винні� бÀти� завірені� тіль³и� нотаріально,� за� винят-
³ом� ³опій�метроло�ічних� паспортів� обладнання� та
свідоцтв� про� йо�о� державнÀ� реєстрацію.� Завірити
³опії� À� державних� нотаріÀсів� та� оформити� до-
віреності� недоро�о,� але� на� сьо�одні� це� фізично
нереально,� та³� я³� вони� перевантажені� оформлен-
ням� спадщин.� ТомÀ� єдиний� вихід� звернÀтися� до
приватно�о�нотаріÀса.�КоштÀють�йо�о�послÀ�и�щодо
завірення� па³етÀ� ³опій� біля� 250-300� �рн,� а� офор-
млення� довіреності� не�менше� 150-200� �рн.� Треба
в³азати,� що� для� нотаріÀсів� завірення� вели³ої
³іль³ості� до³Àментів� досить� трÀдоміст³е� (відомості
про�до³Àменти�вони�вносять�À�спеціальний�реєстр
врÀчнÀ),� а� томÀ� від� цієї� роботи� нерід³о� відмовля-
ються� навіть� приватні� нотаріÀси.� Слід� та³ож� заÀ-
важити,�що�нотаріÀс�завірить�³опію�до�оворÀ�орен-
ди� тіль³и� À� випад³À,� я³що� до�овір� бÀде� «проши-
тий»� і� «понÀмерований»,� а� «прошивання»� бÀде
завірене� сторонами� (печат³ами� та� особливими
підписами)!� ТомÀ� при� оформленні� до�оворÀ� цих
Àмов� необхідно� сÀворо� дотримÀватись� –� іна³ше
бÀде�сÀттєва�втрата�часÀ.

Та³ож� хочÀ� зазначити,� що� в� дея³их� ре�іонах,
де� при� ви³он³омах� реально� діє� система� «Єдино-
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�о� ві³на»,� дея³і� важливі� до³Àменти� –� до�овори,
À�оди� та� Àз�одження�можна� одержати� доволі� с³о-
ро� й� без� безпосередньо�о� звернення� ФОП� À
відповідні� Àстанови� та� за³лади.� Але� на� пра³тиці,
зважаючи� на� специфі³À� майбÀтньої� діяльності
ФОП,� Àни³нÀти� цьо�о� досить� важ³о.

Тепер� слід� повернÀтися� до� зборÀ� необхідних
до³Àментів.� Насамперед� необхідно� звернÀтися� із
заявою� (до� я³ої� додаються� ³опії� СДР-ФОП� та� до-
�оворÀ� оренди)� до� ³омÀнально�о� відділÀ� СЕС� ра-
йонÀ,� в� я³омÀ� розташовані� приміщення,� орендо-
вані�ФОП� для� здійснення� медичної� пра³ти³и,� на
предмет�обстеження�цих�приміщень�і�потім�надан-
ня� «Виснов³À� СЕС».� Районна� СЕС� обстежÀє� при-
міщення�та�Àмови�на�предмет�їх�відповідності�ДБН,
досліджÀє� питнÀ� водÀ� (фізи³о-хімічні� та� санітарно-
мі³робіоло�ічні� по³азни³и),� я³а� подається� в� при-
міщення,�та�освітлення�приміщень.�Після�одержан-
ня� резÀльтатів� обстеження� À� ви�ляді� «Прото³олÀ
дослідження� питної� води»,� «РезÀльтатÀ� санітарно-
мі³робіоло�ічно�о� дослідження»,� «Прото³олÀ� про-
ведення� досліджень� освітленості� робочо�о�місця»
та�відповідності� їх�резÀльтатів�нормативним�по³аз-
ни³ам� районна�СЕС� (за� підписом� �оловно�о� лі³а-
ря�СЕС)� надає�ФОП� «А³т� санітарно-епідеміоло�іч-
но�о� обстеження� об’є³та»,� в� я³омÀ� надає� висно-
во³� про� відповідність� приміщень� вимо�ам� чинно�о
за³онодавства.� Надалі� (та³а� пра³ти³а� має� місце
в� Дніпропетровсь³ій� області)� вищеназвані� до³À-
менти�необхідно�надати�разом� із� заявою�від�ФОП
до� ³омÀнально�о� відділÀ� обласної� СЕС,� а� та³ож
сплатити�послÀ�и�за�е³спертизÀ�À�розмірі�240��рн.
Після� роз�лядÀ� до³Àментів� цим� відділом�ФОП� на-
дається� остаточний� «Висново³� СЕС».

Зважаючи� на� те,�що�медична� пра³ти³а� перед-
бачає� ви³ористання� приладів� та� обладнання� ме-
дично�о� призначення,�ФОП� надалі� необхідно� À³-
ласти�до�овір�на�метроло�ічн¾�повір±¾�та�ремонт�об-
ладнання� з�ре�іональним�відділом�ДержстандартÀ.
Оснащення� приміщень� À� ви�ляді� надання� в�МОЗ
наведено� в� таблиці� 6.� В� цьомÀ� перелі³À� наведе-
ний� необхідний�мінімÀм,� я³ий�можна� сÀттєво� роз-
ширити,� зважаючи� на� те,� я³що�ФОП� самостійно
передбачає� ви³онÀвати� дея³і� маніпÀляції,� в� томÀ
числі� й� інстрÀментальні� обстеження.� З� наведено-
�о�перелі³À-мінімÀмÀ�тіль³и�тонометр�і�ртÀтний�тер-
мометр�підпадають�під�метроло�ічнÀ�повір³À.�ТомÀ
саме�на�них�Держстандарт�видає�ФОП�метроло�ічні
паспорти.�Крім�цьо�о�в�перелі³À�оснащення�мають
бÀти�тіль³и�ті�прилади,�я³і�мають�свідоцтва�про�дер-
жавн¾� реєстрацію� або� не� підля�ають� та³ій� реєст-
рації� (напри³лад� ба³терицидні� лампи� серії� «TUV»,

я³ими�оснащені�ба³терицидні� випромінювачі).�Та³і
свідоцтва� треба� вима�ати� при� придбанні� облад-
нання,� а� перевірити� наявність� держреєстрації
можна� на� офіційномÀ� сайті� Державної� сл¾жби
лі±арсь±их�засобів�і�виробів�медично�о�призначен-
ня� [11].

Надалі�треба�одержати�дозвіл�державно�о�про-
типожежно�о� на�ляд¾� на� почато±� робіт.� Для� цьо�о
треба� звернÀтися� до� ре�іонально�о� відділÀ
Міністерства� надзвичайних� станів� (МНС)� через
йо�о� підрозділ� –� відділ� державно�о� протипожеж-
но�о� на�лядÀ� із� заявою� на� проведення� ор�аном
державно�о�пожежно�о�на�ляд¾�оцін±и�(е±спертизи)
протипожежно�о� стан¾� підприємства,� об’є±та,�…
з�ідно� з� Додат³ом� 2� до� постанови� КабінетÀ
Міністрів�У³раїни� від�31� травня�2006�р.�№�774,� та
сплатити� за� та³À� е³спертизÀ�МНС� 200� �рн.� Крім
то�о,� залежно� від� видÀ� оснащення� об’є³та� засо-
бами� протипожежної� безпе³и,� необхідно� À³ласти
до�овір� страхÀвання� цивільної� відповідальності
³ористÀвача� (ФОП)� майна� (приміщень),�що�може
³оштÀвати� додат³ово�ще� 150-200� �рн.

Тепер,� ³оли� наявні� пра³тично� всі� до³Àменти,
необхідно�одержати�Довід±¾�про�стан�матеріально-
технічної� бази� с¾б’є±та� �осподарсь±ої� діяльності,
наявність�¾�ньо�о�нормативно-правових�до±¾ментів,
¾�том¾�числі�нормативних�до±¾ментів�із�стандарти-
зації,� необхідних� для� провадження� відповідно�о
вид¾��осподарсь±ої�діяльності�з�медичної�пра±ти±и,
перероб±и�донорсь±ої�±рові�та�її�±омпонентів,�ви�о-
товлення�з�них�препаратів.�На�³інець�2007�р.�МОЗ
офіційно� затвердив�формÀ� цієї� Довід³и� та� деле�À-
вав� права� її� видавати� обласним� Àправлінням� охо-
рони� здоров’я� (ОУОЗ)� [12].� До� прийняття� та� реє-
страції�в�Мін’юсті�на³азÀ�МОЗ�№�688�від�07.11.2007
[12]�ОУОЗ� надавав� не�Довід³À,� а� А³т� обстеження
ОУОЗ� станÀ�матеріально-технічної� бази� та� норма-
тивних� до³Àментів� щодо� здійснення� медичної
пра³ти³и.�ФОП� офіційно� звертається� до�ОУОЗ� із
заявою� про� видачÀ� в³азаної� довід³и.� До� заяви
додаються� до³Àменти,� зазначені� в� таблиці� 2� (³рім
самої�Довід³и).�Треба�зазначити,�що�тепер�в�ОУОЗ
необхідно� надавати� ³опії� до³Àментів,� завірені� но-
таріально.�Та³ож,�з�ідно�з�на³азом�МОЗ�№�688�від
07.11.2007� [12],� з� ³інця� листопадÀ� необхідно� до-
дат³ово� надавати� до� перелі³À� до³Àментів� ³опії
технічно�о� паспортÀ� приміщень� і� перелі³� облі³о-
во-звітних� статистичних� форм� (відповідних� до
на³азів�МОЗ�№�302� від� 27.12.1999� «Про� затверд-
ження�форм� облі³ової� статистичної� до³Àментації,
що� ви³ористовÀється� в� полі³ліні³ах� (амбÀлаторі-
ях)»,� та�№�369� від� 29.12.2000� «Про� затвердження
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форм�медичної� облі³ової� до³Àментації,� що� ви³о-
ристовÀється� в� стаціонарах� і� полі³ліні³ах� (амбÀ-
латоріях)»� [13,� 14].� Зважаючи� на� наведене� вище,
дÀже� раджÀ� ретельно� ознайомитись� з� на³азом
МОЗ�№�688�від�07.11.2007�[12],�а�саме�з�формою
Довід³и� та� перелі³ом� необхідних� для� її� видачі
до³Àментів!� Я³� правило,� прийомом� до³Àментів� і
під�отов³ою�Довід³и� займається�юридичний� відділ
ОУОЗ.�Одержання� цьо�о� до³ÀментÀ� без³оштовне� і
може� зайняти� 2-3� тижні.

Треба� зазначити,�що� сьо�одні� для� здійснення
медичної�пра³ти³и�сÀб’є³тами��осподарювання�вже
не� потрібна� з�ода�місцевих� ор�анів� влади� (район-
ної,�місь³ої),�в�томÀ�числі� їх�відділів�охорони�здоро-
в’я.�Одна³� в� дея³их�містах� до� етапÀ� надання�до³À-
ментів� на� одержання�Довід³и�ОУОЗ� треба� додат-
³ово� отримати� анало�ічний� а³т-довід³À� обстеження
від� Àстанови,� підпоряд³ованої� місцевомÀ� відділÀ
охорони� здоров’я,� для� надання� йо�о� в�ОУОЗ.� На-
при³лад,�À�КривомÀ�Розі�ці�фÀн³ції�ви³онÀє�місь³ий
«Центр� здоров’я».� Крім� то�о,� �оловний� лі³ар� цієї
Àстанови� надає�без³оштовнÀ� та� сÀттєвÀ� ³онсÀльта-
тивнÀ� допомо�À� при� оформленні� па³етÀ� до³Àментів
для� одержання� ліцензії.

Відтепер� весь� перелі³� необхідних� до³Àментів,
з�ідно� з� нормативною�базою� (таблиці� 1,� 2),� зібра-
ний,� і�ФОП�може� надавати� їх� разом� з� відповідною
заявою,� описом� і� листом� Àз�одження� (таблиці� 3-5)
до� ліцензійно�о� відділÀ�МОЗ.�ФОП�може� безпосе-
редньо�та�самостійно�надати�весь�па³ет�до³Àментів
À�МОЗ.� Необхідно� тіль³и� заздале�ідь� перевірити
правильність� їх� оформлення,� в� чомÀ� сÀттєво� допо-
ма�ає�ОУОЗ� на� етапі� під�отов³и� та� видачі�Довід³и
ОУОЗ,� та� зв’язатись� (ліпше� за� телефонами,� я³і� є
на� сайті� МОЗ)� безпосередньо� з� ліцензійним
відділом�МОЗ� відносно�можливості� надання� па³е-
тÀ� до³Àментів� для� одержання� ліцензії.� Це� необхід-
но� зробити,� та³� я³� À� цьомÀ�відділі� є� певні� дні� і� час
я³� для� прийомÀ� до³Àментів,� та³� і� видачі� вже
затверджених� МОЗ� ліцензій!� ТомÀ� звернення� в
невідповідний� до� прийомÀ� до³Àментів� день� бÀде
вима�ати� від�ФОП� додат³ової� витрати� ³оштів� на
перебÀвання� в� столиці!� У� разі� відповідності� нада-
них�в�МОЗ�ФОП�па³етÀ�до³Àментів�нормативній�базі
при� первинній� перевірці� співробітни³ами� ліцен-
зійно�о� відділÀ�МОЗ� цей� па³ет� до³Àментів� зали-
шається� в�МОЗ� для� подальшої� перевір³и,� а� потім
надається� на� роз�ляд�Ліцензійної� ³омісії�МОЗ.

Таблиця�1

Перелі³�до³Àментів,�я³і�додаються�до�заяви�про�видачÀ�ліцензії�для�о³ремо�о�видÀ��осподарсь³ої
діяльності� «Медична� пра³ти³а»

Витя��з�постанови�KM�У³раїни�від�04.07.01�№756

1.� Засвідчені� в� ÀстановленомÀ� поряд³À� ³опії� Àстановчих� до³Àментів� (для�юридичної� особи).
2.� Засвідчена� в� ÀстановленомÀ� поряд³À� ³опія� виснов³À� державної� санітарно-епідеміоло�іч-

ної� слÀжби� (за� місцем� провадження� діяльності)� про� відповідність� наявних� приміщень� вимо�ам
санітарних� норм� і� правил�щодо� здійснення� медичної� пра³ти³и.

3.� Довід³а�МОЗ�або� Àповноваженої� ним� Àстанови�про�стан�матеріально-технічної� бази�сÀб’є³та
�осподарсь³ої� діяльності,� наявність� À� ньо�о� нормативно-правових� до³Àментів,� À� томÀ� числі� нор-
мативних� до³Àментів� із� стандартизації,� необхідних� для� провадження� відповідно�о� видÀ� �оспо-
дарсь³ої� діяльності.

4.�Засвідчені� в� ÀстановленомÀ�поряд³À� ³опії� до³Àментів,�що�підтверджÀють� відповідність� ³ва-
ліфі³ації� персоналÀ� вимо�ам� до� здійснення� медичної� пра³ти³и� (диплом� державно�о� зраз³а
про� медичнÀ� освітÀ� або� сертифі³ат� лі³аря-спеціаліста,� виданий� вищим�медичним� навчальним
за³ладом� III-IV� рівня� а³редитації,� за³ладом� післядипломної� освіти).

5.� Посвідчення� про� присвоєння� (підтвердження)� відповідної� ³валіфі³аційної� ³ате�орії� за
спеціальністю.

6.� Свідоцтво� про� проходження� підвищення� ³валіфі³ації� та� перепід�отов³и� молодших� ме-
дичних� і� фармацевтичних� працівни³ів,� видане� вищим�медичним� навчальним� за³ладом,� за³ла-
дом� післядипломної� освіти� І-III� рівня� а³редитації.

7.�До³Àмент,�що�підтверджÀє�стаж�роботи�за�спеціальністю�на�момент�подання�заяви�(засвід-
чена� в� ÀстановленомÀ� поряд³À� ³опія� трÀдової� ³ниж³и� з� наявністю� даних� за� останні� п’ять� ро³ів
або�витя�� з� неї,� інший�до³Àмент).
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За� час� перевір³и� па³етÀ� до³Àментів� можÀть
бÀти� виявлені� помил³и,� невідповідне� оформлен-
ня,� невідповідність� необхідномÀ� перелі³À� та� нор-
мативній� базі,�що� слід� ÀсÀнÀти� до� надання� па³етÀ
до³Àментів�на�роз�ляд�Ліцензійної�³омісії�МОЗ,�та³
я³� це� може� бÀти� підставою� À� відмові� видачі
ліцензії.� Я³� по³азÀє� досвід� 100�%� відповідності
вимо�ам�МОЗ� надані� до³Àменти� не� відповідають,
не� зважаючи� на� попередні� етапи� під�отов³и.� Але,
я³� правило,� це� не� невідповідність� по� сÀті,� а� най-
частіше� технічні� помил³и.� Для� ÀсÀнення� цих� не-
відповідностей� треба� переоформлювати� до³Àмен-
ти� і� найчастіше� треба� повертатися� на�місце� про-
вадження� діяльності� для� виправлення
невідповідностей.� Але� це� сÀттєва� витрата� часÀ,� а
отже�³оштів!�ТомÀ�треба�в³рай�ретельно��отÀвати�і
перевіряти� до³Àмент� для� надання� в� МОЗ.� При
можливості,� оптимальним� варіантом� є� допомо�а
особи,� я³а� постійно� або� дов�остро³ово� перебÀ-
ває�À�столиці.�Це�може�бÀти�я³�фізична,�та³�і�юри-

дична� особа.� Про� та³À� можливість� бÀло� с³азано
вище.� Одна³� для� цьо�о� необхідно� оформлення
для� та³ої� особи� юридично�о� статÀтÀ� офіційно�о
представни³а� ФОП� (за� допомо�ою� довіреності,
завіреної� нотаріÀсом).�ФОП� залишається� в� своє-
мÀ� ре�іоні,� а� йо�о� інтереси� À� МОЗ� представляє
офіційний� представни³.� Це� дозволить� оператив-
но� ÀсÀнÀти�можливі� невідповідності� À� до³Àментах� і
с³оротить�витрати�ФОП�на�поїзд³и�(мінімÀм�2�рази
–� для� надання� до³Àментів� та� одержання� ліцензії,
а� при� невідповідності� до³Àментації� можливі� нео-
дноразові�поїзд³и)�в�МОЗ�і�перебÀвання�À�столиці.
Пра³ти³а� надання� офіційно�о� представництва
при� оформленні� до³Àментів� є� вже� рÀтинною� для
розвинÀтих� ³раїн,� де� цим� займаються� спеціалізо-
вані� юридичні� фірми.� Та³а� пра³ти³а� постÀпово
започат³овÀється� і� в�У³раїні.�Але� треба�зазначити,
що� при� вирішенні�ФОП� залÀчити� для� оформлен-
ня�до³Àментів,� їх�надання�в�МОЗ�офіційно�о�пред-
ставни³а,�необхідно�бÀти�впевненим,�що�цей�пред-

Таблиця� 2

Перелі³�до³Àментів,�я³і�необхідно�надати�ФОП�À�МОЗ�здобÀвачÀ�для�вирішення�питання�про�видачÀ
йомÀ�ліцензії�на�медичнÀ�пра³ти³À

1.� Копія� свідоцтва� про� державнÀ� реєстрацію� сÀб’є³та� підприємниць³ої� діяльності.
2.� Копія� свідоцтва� про� сплатÀ� єдино�о� подат³À.
3.� Копія� ідентифі³аційно�о� ³одÀ.
4.� Копія� до�оворÀ� про� орендÀ� приміщень.
5.� Висново³� державної� санітарно-епідеміоло�ічної� слÀжби� (обласної)� про� відповідність.
� � � � приміщень�щодо� здійснення�медичної� пра³ти³и� (ори�інал).
6.� Копія� дозволÀ� державно�о� протипожежно�о� на�лядÀ� на� почато³� роботи.
7.� Довід³а� про� стан�матеріально-технічної� бази� сÀб’є³та� �осподарсь³ої� діяльності,
� � � наявність� À� ньо�о� нормативно-правових� до³Àментів,� À� томÀ� числі� нормативних
� � � до³Àментів� із� стандартизації,� необхідних� для� провадження� відповідно�о� видÀ
� � � �осподарсь³ої� діяльності� з� медичної� пра³ти³и� (ори�інал).
8.�Копія�дипломÀ�про�вищÀ�медичнÀ�освітÀ.
9.� Копія� свідоцтва� про� проходження� інтернатÀри� (³опія� сертифі³атÀ� лі³аря-спеціаліста)
� � � � за�фахом� «інфе³ційні� хвороби».
10.� Копія� свідоцтва� про� стÀпінь� ³валіфі³ації� за� � фахом� � «інфе³ційні� хвороби».
11.� Копія� трÀдової� ³ниж³и.
12.� Копії� свідоцтв� про� проходження� тематичних� та� передатестаційних� ³Àрсів.
13.� Копія� до�оворÀ� на� метроло�ічнÀ� повір³À� та� ремонт� обладнання.
14.� Копії� метроло�ічних� паспортів� обладнання.
15.� Опис� оснащення� приміщень� (перелі³� обладнання).
16.� Копії� свідоцтв� про� державнÀ� реєстрацію� обладнання.
17.� Копія� технічно�о� паспортÀ� приміщень� (необхідний� з� ³інця� листопада� 2007� р.).
18.� Перелі³� облі³ово-звітних� статистичних�форм� (необхідний� з� ³інця� листопада� 2007� р.).

Приміт³а:� При�наявності�À�здобÀвача�наÀ³ово�о�стÀпеня�за�фахом�«інфе³ційні�хвороби»�бажано�при³ласти�до
перелі³À�³опію�відповідно�о�дипломÀ.
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ставни³� дійсно� має� досвід� і� що� найважливіше� –
пра³ти³À� та� реальні� резÀльтати� в� цій� �алÀзі!� Та³À
інформацію�ліпше�одержати�від�тих�осіб,�я³им�вже
реально� та³ий� представни³� надав� допомо�À,� та³
я³� дея³і� юридичні� фірми� (особливо� в� ре�іонах)
тіль³и� заявляють,� а� реально� не� здійснюють� та³ої
пра³ти³и.� Слід� зазначити,� що� залÀчення� офіцій-
но�о� представни³а� в� особі� юридичної� фірми� ви-
ма�ає�від�ФОП�додат³ових�витрат�(1000-2000��рн).
В� даномÀ� випад³À�ФОП� треба� вирішити,�що� бÀде
оптимальним� рішенням� –� оформлення� та� надан-
ня� до³Àментів� на� ліцензÀвання� в�МОЗ� самостійно
або� залÀчення� офіційно�о� представни³а.� Досвід,
в� томÀ� числі� і� з� пра³ти³и�розвинÀтих� ³апіталістич-
них� ³раїн,� ілюстрÀє,�що� залÀчення� обізнано�о� та
пра³ти³Àючо�о�в�даній��алÀзі�офіційно�о�представ-
ни³а� –� оптимальний� і� ви�ідний� варіант.� Після� на-
дання� до³Àментів� À� ліцензійний� відділ�МОЗ� та� їх
повній� відповідності� нормативам� і� чинномÀ� за³о-
нодавствÀ,� а� та³ож� відповідності� даних,� зазначе-
них� À� до³Àментах� дійсності� –� Ліцензійна� ³омісія
МОЗ� на� своємÀ� засіданні� виносить� рішення� «Ви-
дати�ліцензію�на�провадження��осподарсь±ої�діяль-
ності�з�медичної�пра±ти±и�за�спеціальністю�інфе±ційні
хвороби� (в� нашомÀ� випад³À)»� ФОП.� Це� рішення
оформлюється� прото³олом� засідання� ³омісії,� я³е
затверджÀється� відповідним� на³азом�МОЗ� «Про
затвердження�рішення�Ліцензійної�±омісії».�З�цими
на³азами� та� прото³олами,� я³� додат³ами� до� на³а-
зÀ,� можна� ознайомитись� на� офіційномÀ� інтернет-
сайті�МОЗ.

Після� прийняття� позитивно�о� рішення� Ліцен-
зійний� відділ� повинен� письмово� повідомити�ФОП
або� її� представни³а� про� резÀльтати� (для� цьо�о� і
надавався� ³онверт� із� зворотною� адресою�ФОП).
Але� поштовий� зв’язо³� потребÀє� часÀ.� На� пра³тиці
ліпше�зателефонÀвати�À�Ліцензійний�відділ�віднос-
но� резÀльтатів� рішення� Ліцензійної� ³омісії� після� її
чер�ово�о� засідання,� заздале�ідь� одержавши
інформацію�про�йо�о�час.�Після�одержання� інфор-
мації� або� офіційно�о� повідомлення� про� позитив-
не� рішення� відносно� видачі� ліцензії�ФОП� необхід-
но� сплатити� на� рахÀно³� державно�о� ³азначейства
за� місцем� сво�о� проживання� 340� �рн� (державне
мито)� власне� вже� за� видачÀ� ліцензії.

Інформацію� про� те,� я³� правильно� оформити
платіж� і� ³витанцію� та� на� я³ий� рахÀно³� пере³азати
³ошти� за� видачÀ� ліцензії,� надасть� ре�іональне
³азначейство.�Треба�зазначити,�що�на�цій�³витанції
обов’яз³ово� повинен� бÀти� підпис� ³ерівни³а� бан-
³À� або� йо�о�філіалÀ,� я³а� завірена� печат³ою� бан-
³À,� та�обов’яз³ово�письмова�відміт³а,�що�ці�³ошти

зачислені� до� держбюджетÀ!� Надалі� необхідно� на-
дати� бан³івсь³À� ³витанцію� (ори�інал)� в� Ліцензій-
ний� відділ�МОЗ.

Після� одержання� ліцензії� (її� може� одержати� і
довірена� офіційна� особа)�ФОП�може� вже� безпе-
реш³одно�починати�роботÀ.�Саме�та³,� та³�я³�ще�в
2002�р.�МОЗ� (на³аз�МОЗ�№6�від� 28.02.2002)� с³а-
сÀвало� постановÀ� �оловно�о� державно�о� санітар-
но�о� лі³аря� У³раїни� від� 23.04.2001�№51� «Про� по-
рядо³� видачі� Àстановами� державної� санепідслÀж-
би� виснов³ів� про� відповідність� вимо�ам
санітарних� норм� об’є³тів� та� спорÀд,�що� вводяться
в�е³сплÀатацію,� та� �отовність� підприємства�до�ро-
боти� для� отримання� дозволÀ� на� почато³� роботи
підприємства,� Àстанови,� ор�анізації»� [5,� 15,� 16].
ТомÀ� можливі� вимо�и� СЕС� від�ФОП� оформлення
«дозволÀ� на� почато³� робіт»� є� безпідставними� та
неправомірними,� та³� я³� цей� дозвіл� СЕС� вже� на-
дала�ФОП,�À�ви�ляді� –� «Виснов³À�СЕС»�на�підставі
проведення� е³спертизи�ФОП� та� йо�о� приміщень
на� відповідність� вимо�ам� санітарних� норм.�Це� по-
вністю� відповідає� вимо�ам� ст.� 10� За³онÀ� У³раїни
«Про� забезпечення� санітарно�о� та� епідемічно�о
бла�ополÀччя� населення»� [17],� ч.� 1� ст.� 4� За³онÀ
У³раїни� «Про� дозвільнÀ� системÀ� À� сфері� �оспо-
дарсь³ої� діяльності»� [18]� та� «Поряд³À� здійснення
³онтролю� за� дотриманням� вимо�� за³онодавства
з� питань� видачі� до³Àментів� дозвільно�о� хара³те-
рÀ»�[19],�я³і�ре�Àлюють�відносини,�пов’язані�з�одер-
жанням� до³Àментів� дозвільно�о� хара³терÀ.

ХочÀ� особливо� на�олосити,� що� враховÀючи
стрім³À� змінÀ� в�У³раїні� за³онодавчої� та� нормативної
бази,�ви³ладені�À�статті�матеріали�треба�роз�лядати
À�³онте³сті�за�станом�на��рÀдень�2007�ро³À.�Крім�то�о
треба� зазначити,�що� ³рім� чинно�о� за³онодавства� є
та³� звані� «підза³онні� а³ти»� À� ви�ляді� постанов,
інстрÀ³цій,� на³азів� та� ін.,� я³і� в� дея³их� випад³ах� не-
рід³о� сÀперечать� або� навіть� с³асовÀють� о³ремі� за-
³онодавчі� положення.� Та³ож� хочÀ� на�олосити,�що
наведене� дослідження� проводилось� не�юристом� і
що�особливо,� не�юристом-фахівцем�в� �алÀзі� �оспо-
дарчої� пра³ти³и,� томÀ� при� зазначенні� за³онодавчої
та�нормативної�баз�можÀть�бÀти�дея³і�неточності.�ТомÀ
для�можливо�о� Àточнення� À� посиланнях� та� À� спис³À
літератÀри� наведені� останні� реда³ції� за³онодавчих
і� нормативних� а³тів� У³раїни.

Незважаючи� на� вище� ви³ладене� відносно
«дозволÀ� на� почато³� роботи»,� дÀже� ре³омендÀю
все� ж� та³и� звернÀтися� зновÀ� до� ³омÀнально�о� та
відтепер� і� до� епідеміоло�ічно�о� відділів� ре�іональ-
ної� СЕС,�щоб� остаточно� Àз�одити� з� ними� питання
пра³тично�о� здійснення� медичної� пра³ти³и.
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Таблиця�3

Заява 
на видачу ліцензії 

ЗАЯВНИК  ФІЗИЧНА ОСОБА ПІДПРИЄМЕЦЬ  ________________________________
(найменування юридичної особи) 

     50155, Дніпропетровськ, вул. Канатна, 5                                                                                         
(місцезнаходження юридичної особи)  

     Іванів Іван Петрович                                                                                                                           
(прізвище, ім’я, по батькові керівника юридичної особи) 

     Іванів Іван Петрович                                                                                                                           
(прізвище, ім’я, по батькові громадянина-підприємця) 

     50105, м. Дніпропетровськ, вул. Жовтнева, 56/87                                                                           
(місце проживання громадянина-підприємця) 

 АМ506378 виданий Жовтневим РВ Нікопольського МУ УМВС України в Дніпропетровській обл. 21 грудня 2005 р
(серія, номер паспорта, ким і коли  виданий, громадянина-підприємця) 

Номер телефону (8-056) 401-83-16; моб. 8-067-478-18-92                                                                                    . 

Організаційно-правова форма           фізична особа підприємець                                                                 . 

Ідентифікаційний код  юридичної особи                             . 
Ідентифікаційний номер фізичної особи - платника податків та інших обов’язкових платежів  
         247555338                                                                                                                                                  . 

Розрахунковий рахунок №               -                         в                                                                                             . 

Валютний рахунок №                        -                             в                                                                                              . 

Прошу видати ліцензію на  провадження такого виду діяльності 
1)    медична практика - інфекційні хвороби                                                                                                               . 
2)                                                                                                                                                                                           . 
3)                                                                                                                                                                                           . 

Місце провадження діяльності: 
    Орендовані приміщення за адресою: 50155, м. Дніпропетровськ, вул. Канатна, 5                                        . 
                                                                                                                                                                                              . 

                                                                                                                                                   
З порядком отримання ліцензії ознайомлений. Ліцензійним умовам провадження господарської діяльності
відповідаю і зобов’язуюсь їх виконувати. 

Підпис заявника ______________________________         Іванів Іван  Петрович  
Розшифровка підпису 
«     »                           2007 р. 

М.П. (або без печатки) 
Дата і номер  реєстрації заяви «       »                            2007 р. №            .

__________________________________________________________

(посада особи, яка прийняла заяву)      (підпис)      (прізвище) 

Просимо надіслати кореспонденцію за наступною адресою: І.П . Іванів, вул. Жовтнева 56/87, 
 м. Дніпропетровськ, 50105   
Номер телефону (8-056) 401-83-16; моб. 8-067-478-18-92  8-0564)                                      .                              

 
Реєстраційний №                                  . 

 
Ліцензія серія             №                  

 
Дата »        «                               200    р. 

 
Дата «        «                                200  р.  

1. Суб’єкт господарської діяльності:  
 
 
 
2. Адреса суб’єкта господарської діяльності:  
 
 
3. Ідентифікаційний код (номер):  
4. Вид діяльності яка дозволена:  
 
 
 
5. Узгодження про видачу ліцензії:  
 
 
 
 
 

Передано на експертизу Отримано з експертизи П.І.Б. 
експерта Дата Підпис Дата Підпис 

Жданова М.П.     
Фещенко І.І.     
Бєлотєлов М.Г.     
Гажаман Т.О.     
ГарникТ.П.     
Квочіна О.І.     
 

Таблиця�5

Ëèñò óçãîäæåííÿ äîêóìåíò³â íà âèäà÷ó (ïåðå-
îôîðìëåííÿ) ë³öåíç³¿

№ 
п/п Найменування документа 

Кількість 
аркушів у 
документі 

Відмітки про 
наявність 
документів  

(наявні, 
відсутні) 

Примітки 

1. Копія свідоцтва про державну реєстрацію суб’єкта підприємницької 
діяльності 

1* наявна  

2. Копія свідоцтва про сплату єдиного податку 1* наявна  
3. Копія ідентифікаційного коду 1 наявна  
4. Копія договору про оренду приміщень 10* наявна  
5. Висновок державної санітарно -епідеміологічної служби про відповідність 

приміщень щодо здійснення медичної практики 
1* наявний  

6. Копія дозволу державного протипожежного нагляду на початок роботи 1* наявна  
7. Довідка про стан матеріально-технічної бази суб’єкта господарської 

діяльності,  наявність у нього нормативно-правових документів, у тому 
числі нормативних документів із стандартизації, необхідних для 
провадження відповідного виду господарської діяльності з медичної 
практики 

3* наявна  

8. Копія диплому про вищу медичну освіту 1* наявна  
9. Копія свідоцтва про проходження інтернатури (копія сертифікату лікаря-

спеціаліста) за фахом «інфекційні хвороби»  
1* наявна  

10. Копія свідоцтва про ступінь кваліфікації за фахом  «інфекційні хвороби» 1* наявна  
11. Копія трудової книжки  7* наявна  
12. Копії свідоцтв про проходження тематичних та передатестаційних курсів  2* наявні  
13. Копія договору на метрологічну повірку та ремонт обладнання 1* наявна  
14. Копії метрологічних паспортів обладнання 1* наявні  
15. Опис оснащення приміщень 1* наявний  
16. Копії свідоцтв про держреєстрацію обладнання 2* наявні  
17. Копія технічного паспорту приміщень 5* наявна  
18. Перелік обліково -звітних статистичних форм 1* наявний  

Прийняв________________________ документів                                             
                           (цифрами і літерами)                                                          Підпис   Розшифровка підпису 
                                                                                                                    відповідальної особи 

    Дата «__»____________200   р. 
    Копію опису отримав                                                     І.П. Іванів* 
                                                                                                                 Підпис  

          представника суб’єкта                Розшифровка підпису 
    Дата «     »____________200   р. 

МІНІСТЕРСТВО ОХОРОНИ ЗДОРОВ’Я УКРАЇНИ 

Опис № ________ 
документів, що додаються до заяви на одержання ліцензії 

на провадження   медичної практики – інфекційні хвороби                                           
_______________________________ 

(вид діяльності) 
від  фізичної особи підприємця  Івана Петровича Іваніва*                      
______________________ 

(назва суб’єкта господарювання) 
Дата і номер реєстрації заяви  «      »                       200   р.    №                           . 

Таблиця�4

Приміт³а:�³Àрсивом�наведені�дані,�я³і�можÀть�бÀти�індиві-
дÀальними.�БÀдь-я³ий�збі��є�ненавмисним�і�випад³овим!

Обладнання:
Механічний�тонометр�для�вимірювання�артеріально�о�тис³À�Microlife»�ВР�AG1-
20��–�1�шт.
РтÀтний� термометр�для� вимірювання� температÀри� тіла� (ГОСТ�302-79)� � –� 1�шт.
Випромінювач� ба³терицидний� настінний� ОБН-75М� (ТУ� У33.1-30108964-001-
2001)�–�2�шт.
Еле³тричний�водона�рівач,�я³�резервне�джерело��арячої�води�–�1�шт.
Шпателі�одноразові�–�20�шт.
Ліхтари³� о�лядовий� –� 1�шт.
Відповідно�до�на³азÀ�МОЗ�У³раїни�№153�від�05.06.98�р.�«Про�затвердження�табелів
оснащення� виробами�медично�о� призначення� стрÀ³тÀрних� підрозділів� за³ладів
охорони�здоров’я»

Меди³аментозне�забезпечення:
Аптеч³а�для�надання�невід³ладної�допомо�и�–�1�шт.

Меблі:
Офісний�стіл�–�2�шт.
Стіл� звичайний� –� 1� шт.
Стільці� –� 5� шт.
КÀшет³а�для�о�лядÀ� хворих�–�1�шт.
Шафа�для�одя�À�–�1�шт.
Шафа�для�медично�о�одя�À�–�1�шт.
Шафа�для�до³Àментації�–�1�шт.
Шафа�для�меди³аментів� –� 1�шт.
Шафа�для�обладнання�–�1�шт.
Вішал³а� –� 1� шт.

Допоміжне�оснащення:
Контейнери� для� сміття� –� 2�шт.
Контейнери�пласти³ові�для�знезараження�матеріалÀ�та�обладнання�–�4�шт.
Контейнери� з� антисепти³ом� –� 4�шт.
Контейнери� з� рід³им� милом� –� 4�шт.
Контейнери� з� одноразовими� рÀшни³ами� –� 2�шт.
Одноразові�сервет³и
Пласти³ові� сервет³и
Інвентар�для�прибирання
М’я³ий� інвентар,�в� томÀ�числі�одноразовий
������������/����/200���р.
Фізична�особа�підприємець

Ім’я�та�по�бать±ові

����������������Печат±а�(�я±що�є�)

Таблиця�6

Îñíàùåííÿ ïðèì³ùåíü äëÿ ïðîâàäæåííÿ ä³ÿëü-
íîñò³ ìåäè÷íà ïðàêòèêà çà ôàõîì ³íôåêö³éí³

õâîðîáè
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Це� Àз�одження� –� відносно� оснащення� приміщень,
йо�о� застосÀвання,� санітарно-епідеміоло�ічно�о
(сан.-епід.)� режимÀ� та� оформлення� поточної� до³À-
ментації.� Після� почат³À� роботи� одним� з� ведÀчих
³онтролюючих� ор�анів� для�ФОП�бÀде� саме� епіде-
міоло�ічний� відділ� ре�іональної� СЕС.� Взаємовідно-
сини�між�цим�відділом�та�інфе³ційною�слÀжбою�дÀже
тісні� та�мають� сÀттєві� добре� відомі� лі³арям-інфе³-
ціоністам�особливості,� а�фахівці� обох� слÀжб�добре
відомі� один� одномÀ.� ТомÀ� і�ФОП� я³� лі³арю-інфе³-
ціоністÀ�треба�підтримÀвати�ці�відносини�на�належ-
номÀ� рівні.� Крім� то�о,� дÀже� бажано� відносно� сан-
епід.�режимÀ�про³онсÀльтÀватись� із� старшими�сес-
трами� стаціонарних� відділень� і� приймально�о
відділÀ� інфе³ційної� лі³арні,� а� та³ож� з� персоналом
КІЗ� полі³ліні³.� Вони� нададÀть�ФОП�пра³тичні� ре³о-
мендації,� висвітять� тон³ощі� й� проблеми� з� цьо�о
приводÀ,� ознайомлять� з� нормативною� базою� (на-

            ²íâåíòàð äëÿ ïðèáèðàííÿ òà çíåçàðàæåííÿ (ï³äïèñè íà ³íâåíòàð³)

- Ï³äñòàâêè äëÿ â³äåð – 3 øò. («Äëÿ ñëóæáîâèõ ïðèì³ùåíü», «Äëÿ òóàëåòó»)
- Â³äðà ïëàñòèêîâ³ áåç êðèøîê – 3 øò. («Äëÿ ñëóæáîâèõ ïðèì³ùåíü», «Äëÿ òóàëåòó»)
- Øâàáðè äëÿ ïðèáèðàííÿ – 2 øò. («Äëÿ ñëóæáîâèõ ïðèì³ùåíü», «Äëÿ òóàëåòó»)
- Â³äåðêî ïëàñòèêîâå – 1 øò. («Äëÿ â³êîí òà ïàíåëåé»)
- Â³äåðêà ïëàñòèêîâ³ ç êðèøêîþ – 3 øò. («Äëÿ îäíîðàçîâîãî äðàíòÿ», «Äëÿ ïîòî÷íî¿ äåç³íôåêö³¿ òà çíåçàðàæåííÿ. 0,2 % ð-í äåçàêòèíó. Äàòà ___».

«Äëÿ äåç³íôåêö³¿ òà çíåçàðàæåííÿ ³íñòðóìåíòó. 0,5 % ð-í äåçàêòèíó. Äàòà ___»)
- Êîíòåéíåðè ïëàñòèêîâ³ ç êðèøêîþ – 3 øò. («Äëÿ îáðîáêè òåðìîìåòð³â. 0,5 % ð-í äåçàêòèíó», «Äëÿ îáðîáêè øïàòåë³â. 0,5 % ð-í äåçàêòèíó», «Äëÿ

îáðîáêè ðóêàâè÷îê. 0,5 % ð-í äåçàêòèíó»)
- Êîíòåéíåðè ïëàñòèêîâ³ ç êðèøêîþ – 2 øò. («Äëÿ ÷èñòèõ ìàñîê», «Äëÿ áðóäíèõ ìàñîê»)
- Ñîâêè, â³íèêè òà ì³òëè ïëàñòèêîâ³ – 2 êîìïëåêòè

      Âèäàòêîâ³ ìàòåð³àëè:
- Õàëàòè ìåäè÷í³ - 3 øò. (ë³ïøå îäíîðàçîâ³)
- Áàõ³ëè îäíîðàçîâ³ + êîíòåéíåð «Äëÿ âèêîðèñòàíèõ áàõ³ë³â»
- Ðóêàâè÷êè ãóìîâ³ (ïëàñòèêîâ³) îäíîðàçîâ³
- Ñåðâåòêè ïàïåðîâ³ îäíîðàçîâ³

Ïîòî÷í³ æóðíàëè:
- «Æóðíàë ÓÔ-îïðîì³íþâàííÿ (êâàðöóâàííÿ) ïðèì³ùåíü»
- «Æóðíàë ãåíåðàëüíèõ ïðèáèðàíü ïðèì³ùåíü»

Ðåæèìè ïðèáèðàííÿ ïðèì³ùåíü ³ ðåæèìè çíåçàðàæåííÿ
- Ïðèáèðàííÿ ïðèì³ùåíü âîëîãå – 2 ðàçè íà äåíü.
- Ïðèáèðàííÿ ãåíåðàëüíå ïðèì³ùåíü – 1 ðàç íà òèæäåíü.
- Îáðîáêà ïðèì³ùåíü áàêòåðèöèäíà – 1 ðàç íà äåíü (ÓÔ-îïðîì³íþâà÷³).
      ×àñ îïðîì³íþâàííÿ – çã³äíî ç ðîçðàõóíêîì çàëåæíî â³ä îá’ºìó ïðèì³ùåíü
      òà ïîòóæíîñò³ áàêòåðèöèäíèõ ëàìï.
- Îáðîáêà òåðìîìåòð³â ³ øïàòåë³â (â òîìó ÷èñë³ øïðèö³â òà ãîëîê) ïðîâîäèòüñÿ â 0,5 % ð-í³  äåçàêòèíó. Åêñïîçèö³ÿ – 1 ãîäèíà.

Ðîçðàõóíîê åêñïîçèö³¿ ÓÔ-îïðîì³íþâàííÿ (êâàðöóâàííÿ) êàá³íåò³â:
Çã³äíî ç ÒÓ Ó 3.15-23548019-081-99

Áàêòåðèöèäí³ ÓÔ-ëàìïè ÄÁ-30 (Ðîñ³ÿ) òà Philips TUV-30 (Êèòàé).
Ïîòóæí³ñòü – 30 Âò. Ïîòóæí³ñòü ñóìàðíîãî áàêòåðèöèäíîãî ïîòîêó - 10 Âò.

Çã³äíî ç ðîçðàõóíêîì 1 áàêòåðèöèäíà ëàìïà, çàçíà÷åíà âèùå, çàáåçïå÷óº çíåçàðàæåííÿ 1 ì3 ïîâ³òðÿ â ïðèì³ùåíí³ çà 0,76 õâèëèíè, (60/79 ì3/õâèëèíó),
àáî çà 1 ãîäèíó 79 ì3 ïîâ³òðÿ.

Таблиця�7

²íâåíòàð ïðèì³ùåíü, ïîòî÷íà äîêóìåíòàö³ÿ, ðåæèìè ïðèáèðàííÿ òà çíåçàðàæåííÿ ïðè ä³ÿëüíîñò³
ìåäè÷íà ïðàêòèêà çà ôàõîì ³íôåêö³éí³ õâîðîáè

³ази,� інстрÀ³ції,� постанови),�що� значно� допоможе
ФОП� À� подальшій� роботі.� Неповний� перелі³� інвен-
тарю� для� приміщень,� режими� прибирання,� дея³а
поточна�до³Àментація� наведені� в� таблиці� 7.�Це� ви-
дається�дрібним� та� несÀттєвим,� але�це� необхідний
мінімÀм� для� ви³онання� вимо�� сан.-епід.� режимÀ.

В� цьомÀ� ³онте³сті� треба� с³азати,� що� на� всіх
етапах� оформлення� до³Àментації� ФОП� особисто
³онта³тÀє� з� чиновни³ами,� посадовцями,� слÀжбов-
цями.� Всі� вони,� передÀсім,� люди� з� певним� хара³-
тером,�своїм�світо�лядом�і�проблемами,�й�не�всі�з
них� бÀдÀть� охоче� допома�ати�ФОП.� Але� лі³ар,� це,
по-перше,� психоло�,� томÀ� хочÀ� порадити� обов’яз-
³ово� враховÀвати� психоло�ічний� стан� та� особли-
вості� цих� людей� при� спіл³Àванні.� Незайве� й� те,
я³що�ФОП� бÀде� чимось� їм� ³орисний� на� той� мо-
мент� або� в� майбÀтньомÀ.� ДÀже� бажано� дося�ти
доброзичливо�о� спіл³Àвання,� але� в� о³ремих� ви-
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пад³ах� залежно� від� обставин� треба� проявляти
твердість� і� наполе�ливість.

Напри³інці� хочÀ�дати�ще�де³іль³а�порад�віднос-
но�почат³À�роботи�ФОП�за�фахом.�Не�сподівайтесь,
що� відразÀ�можна� почати� заробляти� �роші.� Рента-
бельність� діяльності� ФОП� напрямÀ� пов’язана� з
³іль³істю� звернень� пацієнтів.� Але� для� цьо�о� треба
їх� залÀчити.�Досвід� по³азÀє,�що� сьо�одні� вже� паці-
єнти� «йдÀть»� не� до�медичної�фірми,� а� до� ³он³рет-
но�о� лі³аря!� ТомÀ� я³що� лі³ар-ФОП�відомий� в� ре�і-
оні�фахівець,� À� ньо�о� вже� з� почат³À� бÀдÀть� пацієн-
ти.� Але� для� поширення� відомості� і� та³омÀ� лі³арю
все� ж� та³и� необхідна� ре³лама.� В� протилежномÀ
випад³À� ре³лама� –� невід’ємна� с³ладова� діяльності
ФОП!�Але�сьо�одні�це�досить�доро�а�послÀ�а.�Досвід
по³азÀє,�що� найбільш�дієва� ре³ламна� ³омпанія� за
Àчастю� само�о�ФОП� серед� ³оле�� À�медичних� за³-
ладах� та� Àстановах� (вона� пра³тично� без³оштов-
на),�але�потребÀє�значної�затрати�часÀ�й�сил,�а�та-
³ож� ре³лама� À� пресі,� а� саме� À� тих� виданнях,� я³і
призначені� для� дÀже�широ³их� верств� населення.

Треба� та³ож� особливо� зазначити,�що� за� дов�і
ро³и� існÀвання� СРСР� населення� зви³ло� до� без-
³оштовної� медицини� і� саме� ставлення� до� неї,� я³
до� сфери� без³оштовно�о� обслÀ�овÀвання.� Та³е
становище� виправляється,� але� дÀже� повільно.
ТомÀ� більшість� пацієнтів� бÀде� зазвичай� шÀ³ати
можливість� одержати�медичнÀ� допомо�À� без³ош-
товно.� Крім� то�о,� парадо³сальним� є� той�фа³т,�що
це� стосÀється� більшою�мірою� саме� заможних� лю-
дей.� ТомÀ� лі³ар-ФОП� повинен� враховÀвати� е³о-
номічний� та� психоло�ічний� стан� населення� в� ре�і-
оні� для� оптимізації� вартості� (я³а� сьо�одні� не� об-
межÀється)� прийомÀ,� діа�ности³и� та� лі³Àвання� з
диференційованим� підходом� та� ÀрахÀванням� но-
золо�ії.� В� цьомÀ�може� допомо�ти� досвід� вже� пра-
цюючих� в� ре�іоні� ³омерційних�медичних� стрÀ³тÀр.
Оптимальним� рішенням� для� ФОП� є� здійснення
та³их� видів� діа�ности³и� та� лі³Àвання,� я³і� не� мо-
жÀть�надати� інші�медичні� Àстанови,�в� томÀ�числі�й
³омерційні,� а� та³ож� À³ладання� до�оворів� на� діа�-
ности³À� та� лі³Àвання� із� ³омпаніями,� я³і� надають
медичне� страхÀвання!

Про� недоцільність� ви³ористання�ФОП� найма-
них� працівни³ів� і� про�шляхи� вирішення� цієї� про-
блеми� бÀло� с³азано� вище.� Насамперед� треба
À³ласти� до�овори� з� медичними�фірмами,� я³і� ма-
ють� свою� лабораторнÀ� та� інстрÀментальнÀ� базÀ,
відносно� ви³онання� для�ФОП� діа�ностичних� до-
сліджень.�ВраховÀючи� те,�що� ³ожний� лі³ар� за�фа-
хом,� в� томÀ� числі� і� лі³ар-спеціаліст,� відповідно� до
сво�о� статÀтÀ� повинен� ви³онÀвати� певний� перелі³

маніпÀляцій� та� інстрÀментальних� і� лабораторних
досліджень� [20,� 21].� ТомÀ� лі³ар-ФОП� на� за³онній
підставі� за� необхідності� та� відповідності� Àмов
діяльності� може� самостійно� на� своїй� базі� ви³онÀ-
вати�дея³і�з�них.�Напри³лад,�це�можÀть�бÀти�–�ба³-
теріо-�та�паразитос³опія�(в�томÀ�числі�фазово-³он-
трастна� і� рідше� люмінесцентна),� за�альний� аналіз
³рові�й�сечі,�визначення��рÀпи�³рові�та�резÀс-фа³-
торÀ,�ре³торомано-�і�си�мос³опія�та�інші.�Треба�заз-
начити,�що�при�здійсненні�наÀ³ової�діяльності,� ви-
³онання� лабораторних� досліджень� не� має� сÀттє-
вих� обмежень,� але� та³ож� при� відповідності� Àмов
(відповідності� санітарних� норм� і� норм�ДБН).� Од-
на³� резÀльтати� цих� досліджень� не� можÀть� мати
юридичної� сили.� Але� треба� с³азати,� що� нерід³о
лабораторії� ба�атьох� ³ліні³� ви³ористовÀють� тест-
системи,� призначені� саме� для� наÀ³ових� дослід-
жень.�Це�стосÀється�насамперед�–�цито³інів�та�імÀ-
ноло�ічних�досліджень.�Одна³�треба�зазначити,�що
особливості� здійснення� медичної� пра³ти³и� за
фахом� інфе³ційні� хвороби�ФОП� вже� після� одер-
жання�ліцензії,�про�що�бÀло�³орот³о�с³азано�вище,
є� предметом� вже� іншо�о� дослідження.

Напри³інці� треба� зазначити,�що� офіційні� обо-
в’яз³ові� мінімальні� витрати�щодо� почат³À� приват-
ної�пра³ти³и�становлять�не�менше�4000��рн,�а�час
від� оформлення�СпДР-ФОП�до� одержання� ліцензії
на�медичнÀ�пра³ти³À� –�2-3�місяці.�Слід� зазначити,
що� витрати� в³азані� без� врахÀвання� витрат� на
змінÀ�прое³тÀ,�транспортних�витрат,�витрат�на�ре-
монт� приміщень� і� придбання� оснащення,� без� по-
слÀ�� офіційно�о� представни³а,� а� та³ож� без� вра-
хÀвання� незапланованих� витрат.� Я³що� врахÀва-
ти� останні,� сÀма� щонайменше� подвоїться!� Слід
врахÀвати,�що�плата�за�опалення� (пра³тично�6�мі-
сяців)� в� холодний� період� ро³À� перевищÀє� ³омÀ-
нальні�платежі� в� теплий�сезон�майже�в�5-6�разів!,
а�та³ож�те,�що�³омÀнальні�платежі�в�2008�р.�зрос-
тÀть� (в� нашомÀ�ре�іоні� це� вже�сталось)!

Та³им� чином,� наведене� вище� доволі� до³ладно
ілюстрÀє� за³онодавчÀ� і� нормативнÀ� базÀ,� перева-
�и,� можливості� та� с³ладності� від³риття� приватної
медичної� пра³ти³и� саме� лі³арем-інфе³ціоністом
або� наÀ³овцем� в� �алÀзі� медицини.� ТомÀ� проведе-
не� дослідження� та� наданий� в� статті� пра³тичний
досвід� повинні� допомо�ти�фахівцям:�що� наймен-
ше� –� ознайомитись� з�можливістю� ор�анізації� при-
ватної�медичної� пра³ти³и� за�фахом�в�У³раїні,� а� та-
³ож� зваживши� наведені� дані,� свої� можливості,
особливості� ре�іонÀ� та� обставини,� особисто� прий-
няти� виважене� рішення� стосовно� здійснення� при-
ватної� пра³ти³и� нині� чи� в�майбÀтньомÀ.
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А.M.�Bondarenko

SUMMARY.� The� data� and� detailed� analysis� of
legislative�and�normative�base�of�Ukraine�are�given
concerning�an�opportunity�of� realization�of�private
medical�practice�in�specialty�«іnfectious�diseases».
The�detailed�practical�recommendations�are�given.
Key�words:�private�practice,�doctors-infectionists,
legislative� acts.
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Тернопільсь³е� обласне� Àправління� ветеринарної�медицини

Висвітлено�епідеміоло�ічні�особливості�с±аз¾�в�У±раїні.
Звернено�¾ва�¾�на�небла�опол¾чн¾�епізоотичн¾�сит¾ацію�в
останні�ро±и,�зо±рема�в�Тернопільсь±ій�області.�Наведено
реальні� при±лади� напад¾� с±ажених� ди±их� тварин� на
сільсь±о�осподарсь±е�і�домашнє�по�олів’я.�Роз±рито�с¾часні
методи�профіла±ти±и�с±аз¾,�зо±рема�ви±ористання�ораль-
ної�рабічної�ва±цини�для�ім¾нізації�ди±их�тварин.

Ключові�слова:�с±аз,�профіла±ти±а�серед�тварин.

С³аз� належить� до� найбільш� небезпечних� зооноз-
них�хвороб.�Хвороба�спричиняється�РНК-вмісним�вірÀ-
сом,�я³ий�здатний�Àражати�пра³тично�всіх�тепло³ров-
них� представни³ів� тваринно�о� світÀ,� а� та³ож� людинÀ.
Збит³и�від�с³азÀ�не�піддаються�нія³им�вимірам.�Та³,�À
період�з�1987�по�1997�рр.�À�³раїнах�Азії,�Афри³и�й�Ла-
тинсь³ої�Амери³и�щорічно�від�с³азÀ�помирало�близь³о
20�тис.�людей,�а�за�1972-1989�рр.�в�³раїнах�Європи�бÀло
зареєстровано�300�тис.�випад³ів�с³азÀ�сільсь³о�оспо-
дарсь³их�тварин,�з�я³их�83�%�припадає�на�представ-
ни³ів�ди³ої�фаÀни,�À�томÀ�числі�74,5�%�–�лисиці.

За�період�з�1977�по�1990�рр.�в�Європі�на�с³аз�зах-
воріло� 69� людей.� Значно� �ірша� ситÀація� в� азіатсь³их
³раїнах.�Лише�в�РеспÀбліці�Шрі-Лан³а� (о.�Цейлон)� за
період�з�1950�по�1975�рр.�хвороба�забрала�життя�5�287
людей.

Про�хворобÀ�з�озна³ами,�подібними�до�с³азÀ,�бÀло
відомо�ще�в�античномÀ�Вавилоні�À�ХХIII�ст.�до�н.е.,�од-
на³�вперше�³лінічні�озна³и�описали�ПлÀтарх�і�Сел³Àс�À
100�році�до�н.�е.

За�ба�атові³овÀ�історію�людства�про�с³аз,�здавалось
би,�відомо�все.�Навіть�з�часÀ,�³оли�Л.�Пастер�ви�отовив
першÀ� ва³цинÀ� від� с³азÀ,� минÀло� більше� 120� ро³ів,
одна³�при�вивченні�йо�о�перебі�À,�аналізі�епізоотичної
ситÀації�в�У³раїні�і�за�³ордоном�від³риваються�нові�дані
про�хворобÀ,�а�томÀ�À�питаннях�профіла³ти³и�і�бороть-
би�зі�с³азом�потрібні�сÀчасніші�методи�і�підходи.�Амплі-
тÀда� ³оливань� ³лінічних� озна³� с³азÀ� до� то�о�широ³а,
що�все�важче�стає�спро�нозÀвати�прояви,�я³і�можÀть
бÀти� при� вини³ненні� цієї� недÀ�и,� починаючи� від� ³ла-
сично�о�її�перебі�À�до�ціл³ом�атипово�о.

Нині�с³аз�реєстрÀється�майже�в�Àсіх�³раїнах�світÀ,�за
винят³ом�Австралії,�Вели³ої�Британії�і,�за�дея³ими�да-
ними,�Японії�та�Нової�Зеландії.�Відносно�бла�ополÀчни-

ми�є�с³андинавсь³і�³раїни.�Для�с³азÀ�хара³терна�періо-
дичність,�що�залежить�від��ео�рафічно�о�розташÀван-
ня�місцевості�та�біоло�ії�тварин-вірÀсоносіїв.

Виділяють�дві�форми�епізоотично�о�поширення�с³азÀ
в� природі� –�місь³À� і� лісовÀ� (чи� польовÀ).� Основними
переносни³ами�місь³о�о�с³азÀ�є�домашні�тварини�–�в
основномÀ�бродячі�соба³и�й�³оти.�При�дрÀ�ій�формі�–
поширення�вірÀсÀ�в�природі�відбÀвається�через�ди³их
тварин,� а� основним�резервÀаром� збÀдни³а� є� червоні
лисиці,�я³і�заражаються�під�час�полювання�на�мишопо-
дібних��ризÀнів.�Небезпе³а�поля�ає�в�томÀ,�що�À�знач-
ної� ³іль³ості�лисиць� (від�40�до�80�%� )�с³аз�перебі�ає
латентно� і� тривалий� час� може� не� мати� летальних
наслід³ів,�що� не� заважає� їм� заражати� інших� тварин.
Хвора�лисиця�зі�слиною�виділяє�стіль³и�вірÀсÀ,�що�може
заразити�десят³и�мільйонів�інших�тварин.

Переносни³ами�вірÀсÀ�с³азÀ�вистÀпають�та³ож�вов-
³и,�я³і�заражають�ди³их�і�домашніх�³опитних�тварин.�У
них�с³аз�перебі�ає�в�бÀйній�формі�з�проявами�сильної
а�ресивності.�А�щодо�сезонності�с³азÀ,�то�відомо,�що�À
хижа³ів� він� частіше� реєстрÀється� À� першій� половині
ро³À,�³оли�проходять��они�і�між�самцями�відбÀваються
бої,�що�сÀпроводжÀються�À³Àсами�й�вели³ими�ранами.

Я³що��оворити�про�поширення�с³азÀ�в�³раїнах�Цен-
тральної� і�Південної�Амери³и,�то�тÀт�вирішальнÀ�роль
віді�рають�³ажани,�я³і�нападають�на�тварин�і�людей,�до
то�о�ж� їх�À³Àс�може�бÀти�ціл³ом�безболісним�і�в�про-
цесі�³ровоссання�ці�рÀ³о³рилі�вампіри�можÀть�зі�сли-
ною�передати�жертві�вірÀс�с³азÀ.

Ще�À�середині�минÀло�о�століття�при�вивченні�по-
ширення�с³азÀ� і�фа³торів�йо�о�передачі�на�території
ТÀреччини�та�Ю�ославії�бÀло�доведено,�що�³ажани�мо-
жÀть�та³ож�розсіювати�вірÀс�À�місцях� їх�перебÀвання
(печери),�через�що�можливе�й�аеро�енне�зараження
с³азом.� Цей�шлях� передачі� вірÀсÀ� мало� описаний� в
літератÀрі,�одна³�він�теж�існÀє�в�природі�і�про�це�слід
пам’ятати.�Не�раз�доводилось�бÀти�свід³ом�то�о,�я³�е³с-
³Àрсоводи-спелеоло�и�в�печерах�знімали�з�місць�відпо-
чин³À�висячих�³ажанів,�по³азÀвали�тÀристам�і�ще�й�на-
ма�ались� подихом� зі�ріти� тварин.� Проте,� основним
шляхом� передачі� вірÀсÀ� с³азÀ� все� та³и� залишається
À³Àс,�³оли�вірÀс�зі�слиною�потрапляє�в�нанесенÀ�зÀба-
ми�ранÀ.
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�В� пато�енезі� с³азÀ� дÀже� важливе� значення�має
місце�À³ÀсÀ.�Найнебезпечнішими�є�À³Àси�в�ділянці��о-
лови,� а� та³ож� ³інчи³ів� пальців.� Відомі� випад³и,� ³оли
зараження� людини� с³азом� відбÀвалось� після� облизÀ-
вання�соба³ою�рÀ³,�де�бÀли�подряпини�ш³іри.�Значна
небезпе³а�існÀє�та³ож�для�осіб,�зо³рема�ветеринарів,
я³і� проводять�розтин� трÀпів,� відчленÀвання� та�розтин
черепа�і�відбір�матеріалÀ�для�дослідження,�я³що�робо-
та� проводиться� без� засобів� індивідÀально�о� захистÀ.
Заразитися�с³азом�можна�і�при�знятті�ш³Àр�із�вбитих
тварин,�що�особливо�а³тÀально�для�мисливців.

Хвора�тварина�стає�джерелом�вірÀсÀ�с³азÀ�ще�за-
дов�о�до�появи�перших�³лінічних�проявів�хвороби,�³оли
вона� зовні� ви�лядає� ціл³ом� здоровою,� не� проявляє
підвищеної� а�ресивності� до� оточÀючих,� одна³� небез-
пе³а�від�цьо�о�не�зменшÀється.

Я³що��оворити�про�с³аз�À�соба³,�то�найчастіше�ін³À-
баційний�період�триває�10-15�діб,�хоч�може�³оливати-
ся� до� ро³À,� а� за� дея³ими� даними� –� й� до� двох� ро³ів.
Клінічно�с³аз�À�³ласичних�йо�о�проявах�перебі�ає�À�2
формах�–�бÀйній�і�паралітичній.�Для�соба³,�я³�правило,
хара³терна�бÀйна�форма,�я³а�має�три�послідовні�стадії
–�продромальнÀ,�збÀдження�і�паралітичнÀ.

У�першій�стадії�хвороби�поведін³а�тварини,�напри³-
лад�соба³и,�не�ви³ли³ає�особливої�стÀрбованості.�Спер-
шÀ�соба³а�може�не�хотіти�ви³онÀвати�³оманди��оспо-
даря,�бÀти�дещо�при�ніченою�або�навпа³и�–�надто�Àлес-
ливою.� В� дрÀ�ій� стадії� À� тварин� спостері�аються� вже
перші�прояви�а�ресивності.�Тварина�неаде³ватно�реа-
�Àє�на�оточÀючих.�Далі�а�ресивність�зростає,�спостері�а-
ються�прояви�бÀйства,�я³і� чер�Àються�з�депресивним
станом.�У�цій�стадії�тварина�нама�ається�зірватися�з�при-
в’язі�та�вте³ти�з�домÀ,� і�я³що�їй�це�вдається,�то�вона
може�переносити�збÀдни³а�хвороби�на�вели³і�відстані
й� становити� чималÀ� за�розÀ� для� оточÀючих.� Описані
випад³и,�³оли�с³ажена�соба³а�забі�ала�на�відстань�по-
над�100�³м�від�домÀ.�У�третій�стадії�настають�сÀдоми,
парези�жÀвальних�м’язів�і��лот³и,�тварина�втрачає��о-
лос�і�неспроможна�вживати�³орм�і�водÀ,�через�що�ха-
ра³терною�озна³ою�є��ідрофобія.�Далі�знижÀється�або
ціл³ом�зни³ає�больова�чÀтливість,�порÀшÀється�діяльність
центрів�³ровообі�À�та�дихання�і�тварина��ине.

В�У³раїні�ситÀація�щодо�с³азÀ�тварин,�починаючи
із�1995�р.,�пішла��рафічно�вверх.�І�я³що�за�1995�р.�À
державі�бÀло�274�небла�ополÀчних�пÀн³ти�(н/п),�в�я³их
захворіло�351��олів�тварин�різних�видів,�то�À�1996�р.�–
298�н/п�(413�хворих),�À�1997�р.�відповідно�421�(482);
À�1998�р.�–�647�(766);�1999�р.�–�911�(1�128);�2000�р.�–
1�312�(1�582);�2001�р.�–�1�342�(1�611);�2002�р.�–�1�308
(1�518);�2003�р.�–�1�723�(2�009).�Я³�бачимо,�Àпродовж
9� ро³ів� с³аз� стрім³о� «йшов� в�орÀ».� За� цей� період
³іль³ість� небла�ополÀчних� пÀн³тів� в� У³раїні� зросла

більше� я³� À� 6� разів,� а� число� зареєстрованих� хворих
тварин�–�À�5,7�разÀ.

Далі�À�2004�р.�спостері�ається�значний�спад�захво-
рюваності,�³оли�за�рі³�зареєстровано�лише�819�небла-
�ополÀчних�пÀн³тів,�а�число�хворих�тварин�становить�945
�олів,�що�À�2�рази�менше,�ніж�À�попередньомÀ�році,�проте
À�2005�р.�с³аз�зновÀ�«пішов�в�орÀ»�і�за�рі³�від³рито�1�713
небла�ополÀчних�пÀн³тів�і�виявлено�2�123��олів�хворих;
À�2006�р.�–�відповідно�1�624�н/п�(2�034��олів�хворих).�За
2007�р.�ситÀація�щодо�с³азÀ�в�У³раїні�ще�більше�Àс³лад-
нилась.�Всьо�о�в�державі�зареєстровано�2�393�небла�о-
полÀчні�пÀн³ти�і�виявлено�2976��олів�хворих.

Протя�ом� останніх� десяти� ро³ів� (без� врахÀвання
2007 р.)�найбільш�небла�ополÀчними�вважаються�ЛÀ-
�ансь³а,�Полтавсь³а,�СÀмсь³а,�Хар³івсь³а�та�Черні�івсь-
³а�області,�де�³іль³ість�випад³ів�с³азÀ�перевершила�1000
�олів,�а�в�останніх�двох�–�наблизилась�до�2000��олів.�І
найменше� випад³ів� с³азÀ� зареєстровано� в� областях
західно�о� ре�іонÀ,� зо³рема� À� Волинсь³ій� (99),� За³ар-
патсь³ій�(59),�Івано-Фран³івсь³ій�(64),�Львівсь³ій�(95),
Чернівець³ій�(72),�Тернопільсь³ій�(123��олови).�Та³,�по-
рівняно�зі�східними�й�центральними�ре�іонами,�епізоо-
тична�ситÀація�щодо�с³азÀ�в�західних�областях�відносно
бла�ополÀчна.

Я³що��оворити�про�ТернопільщинÀ,�то�в�останні�ро³и
на�її�території�реєстрÀвалося�найбільше�випад³ів�с³азÀ
порівняно�з�іншими�західними�областями.�Та³,�À�2005�р.
із�досліджених�230��олів�тварин�різних�видів�À�42�вста-
новлено�с³аз,�зо³рема� із�147�лисиць�виявлено�хворих
11�(7,5�%),�із�60�соба³�–�20�хворих�(33�%�),�із�19 ³отів�–
8�хворих�(42 %),�з�2��олів�вели³ої�ро�атої�хÀдоби�(ВРХ)
–�1�хворÀ.�За�2006�р.�проведено�297�досліджень,�при
цьомÀ�виявлено�47��олів�хворих�на�с³аз,�À�т.ч.�при�досл-
ідженні�202�лисиць�–�19�хворих,�із�62�соба³�–�15�хворих
(24�%),�із�22�³отів�–�9�хворих�(41�%),�з�2�³Àниць�–�1 хво-
рÀ�і�при�дослідженні�по�1��олові�борсÀ³ів,�³оней�і�тхорів
одержано�позитивні�резÀльтати.� І�вже�À�2007�р.�число
тварин,�я³і�захворіли�на�с³аз,�наблизилось�до�³ритичної
межі,� ос³іль³и� із� 256� досліджень� біоматеріалÀ� різних
видів�тварин�À�82�випад³ах�(32�%),�або�³ожна�третя�тва-
рина,�виявлено�с³аз.�Я³що�аналізÀвати�захворюваність
за�видами�тварин,�то�на�с³аз�лисиць�припадає�48��олів
(59�%�),�соба³�–�18�(22�%),�³отів�–�9�(11�%),�³Àниць�–
3�(3,7�%),�ВРХ�–�2�(2,4�%)�і�по�одній��олові�(1,2 %)�–�на
дрібнÀ�ро�атÀ�хÀдобÀ�і�борсÀ³ів.

З�приводÀ� захворювання�на� с³аз� за�рі³� в� області
бÀло� від³рито� 69� небла�ополÀчних� пÀн³тів.� Найбільш
небла�ополÀчними�щодо�с³азÀ�бÀли:�Лановець³ий�рай-
он� –� 10� випад³ів,� Борщівсь³ий� і� Збаразь³ий� –� по� 9,
ГÀсятинсь³ий� і�Під�аєць³ий�–�по�8.�Не�зареєстровано
жодно�о�випад³À�захворювання�тварин�на�с³аз�лише�в
БÀчаць³омÀ�та�Заліщиць³омÀ�районах,�хоч�матеріал�із
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відстріляних�чи�за�иблих� тварин�направлявся�в�лабо-
раторію.

І�я³що�порівняти�епізоотичнÀ�ситÀацію�щодо�с³азÀ
в�області�за�останні�два�ро³и,�то�за�2007�р.,�порівняно�з
2005�р.,�захворюваність�всіх�видів�тварин�зросла�пра³-
тично� в� 2� рази� –� 82� проти� 42,�щодо� с³азÀ� лисиць� –
більше�ніж�À�4�рази�(48�проти�11).�Я³а�ж�причина�та³о�о
станÀ�і�чи�є�реальні�шанси,�я³що�не�розв’язати�пробле-
мÀ,�то�хоча�б�завадити�їй?

С³аз�нестримно�поширюється�і�створює�вже�ціл³ом
реальнÀ�за�розÀ�до�вини³нення�епізоотії.�І�хоч�в�області
с³аз�людей�не�реєстрÀвався�вже�більше�30�ро³ів,�насе-
лення�стоїть�перед�реальною�за�розою�цьо�о�смертель-
но�о�зоонозÀ.

І� ³оли� ще� до� 2005� р.� він� Àражав� в� основномÀ
свійсь³их�і�ди³их�м’ясоїдних�тварин,�то�з�2005�р.�йо�о
вперше�зареєстровано�À�продÀ³тивних�тварин.�Спалах
мав�місце�в�с.�Біла�Чорт³івсь³о�о�районÀ.�У�вересні�2006
р.�в�с.�Манаїв�Зборівсь³о�о�районÀ�(село�розташоване
в�лісовій�місцевості)�мав�місце�випадо³�нападÀ�вов³а
на�³оня.�Це�трапилось�серед�біло�о�дня,�бÀ³вально�в
десят³ах�метрів�від�житлових�бÀдин³ів.

На�Тернопільщині�офіційно,�за�даними�«Тернопіль-
лісÀ»,�вов³и�не�водяться�та�останнім�часом�почастішали
випад³и�забі�ів�їх�À�пошÀ³ах�поживи�в�наші�ліси�й�навіть
населені�пÀн³ти.�У�2003�р.�в�с.�Завалів�Під�аєць³о�о�рай-
онÀ�мав�місце�випадо³�нападÀ�вов³а�на�людинÀ.�У�цій
боротьбі� не�на�життя,� а�на�смерть�допомі��перемо�ти
людсь³ий�розÀм,�фізична�сила�молодої�людини,�блис³а-
вичне� її�реа�Àвання�À�відповідь�на�стрибо³�звіра� і,�ма-
бÀть,�Божа�воля,�бо�іна³ше�лиха�бÀло�не�оминÀти.

Та� повернÀся� до� випад³À� в�Манаєві.� Величезних
розмірів�вов³,�Àражений,�мабÀть,�вірÀсом�с³азÀ,�зробив
відчайдÀшнÀ�спробÀ�напасти�на�³оня,�що�належав�одно-
мÀ�з�місцевих�жителів,�та��нідий�вчасно�всти��відбитися,
одержавши�при�цьомÀ�зÀбами�чи�пазÀрами�звіра�лише
незначні�рани�на�ш³Àрі��олови.�Місцеві�жителі,�озброїв-
шись�вилами�та�іншими�підрÀчними�засобами,�вистежи-
ли�сіроманця,�я³ий�сидів�неподалі³�À�³Àщах,�і,�дÀже�ри-
зи³Àючи,� все�ж� довели� справÀ� до� ³інця,� –� звіра� бÀло
вбито.� Все,� здавалось� би,� за³інчилося� бла�ополÀчно.
Рани�в�³оня�швид³о�за�оїлися,�а�томÀ�до�ветеринара�ніхто
не�звертався,� і� ³інь�продовжÀвав�допома�ати�людям�À
�осподарстві.�Та�минÀло�близь³о�3�тижнів�і�в�³оня�поча-
лися�прояви�невластивої�поведін³и:�тварина�почала�в’я-
ло�вживати�³орм,�а�далі�ціл³ом�від�ньо�о�відмовилася,
почались�нервові�явища�і�тоді�вже�власни³�тварини�звер-
нÀвся�до�ветеринара,�та�бÀло�вже�пізно�і�завадити�біді
не�змо�ли:�³інь�за�инÀв.�ВетслÀжбі�довелося�відчленити
від�трÀпа��оловÀ�і�направити�в�обласнÀ�державнÀ�лабо-
раторію�ветмедицини�для�дослідження,�а�трÀп�спалити.�У
³оня�лабораторно�бÀло�встановлено�с³аз.�І�хоч�від�е³с-

�Àмовано�о�трÀпа�вов³а�матеріал�бÀв�непридатний�для
досліджень,�ос³іль³и�череп�бÀв�розтрощений�і�діа�ноз�À
вов³а�не�підтверджено,�можна�з�абсолютною�впевнені-
стю�стверджÀвати,�що�саме�рани,�завдані�вов³ом,�бÀли
причиною�захворювання�³оня�на�с³аз.

Незважаючи�на�наведені�при³лади,�вов³и�для�нашої
місцевості�все�ж�рід³ість,�а�основним�резервÀаром�вірÀ-
сÀ�в�області�бÀла�і�залишається�червона�лисиця,�попÀ-
ляція�я³ої�за�останні�ро³и�зросла�до�³ритичної�познач³и
і,�за�даними�Тернопільсь³о�о�обласно�о�Àправління�лісо-
во�о�та�мисливсь³о�о��осподарства,�щільність�її�на�те-
риторії�області�становить�3,7��олови�на�1�тис.��а�площі,
що�майже�в�4�рази�перевищÀє�ма³симально�допÀстимі
норми,�за�я³і�прийнято�вважати�0,5-1,0�особина�на�1 тис.
�а.�ДопÀстима�щільність�не�дотримана�в�жодномÀ�рай-
оні,�а�в�о³ремих�районах�–�Лановець³омÀ,�Монастирись-
³омÀ,�Теребовлянсь³омÀ,�Тернопільсь³омÀ�–�вона�ста-
новить�4,3-5,8��олови�на�1�тис.��а.�І�хоч�протя�ом�сезонÀ
полювання�2007-2008�рр.�в�області� відстріляно�1�639
�олів�червоної�лисиці,�що�становить�44�%�до�за�альної
чисельності� À� 2007 р.,� ³іль³ість� її� все�ж� залишається
вели³ою.

І�я³що�враховÀвати�той�фа³т,�що�з�Àсіх�лисиць,�я³і
протя�ом�минÀло�о� ро³À� бÀли� направлені� до� лабора-
торії�для�дослідження,�майже�³ожна�третя�бÀла�Àраже-
на�вірÀсом�с³азÀ,�то�неваж³о�Àявити,�с³іль³и�потенцій-
них� джерел� небезпечної� хвороби�мі�рÀє� по� області.
Останнім� часом� мисливці-любителі� не� дÀже� охоче
відстрілюють�лисиць,�ос³іль³и�за³Àпівельні�ціни�на�ш³Àр-
³À�невисо³і,�а�та³ож�із�засобів�масової�інформації�люди
знають�про�небезпе³À,�я³а�може�бÀти�від�с³азÀ,�особ-
ливо� при� знятті�ш³Àр,� ³оли�можна� травмÀвати� рÀ³и� і
занести�інфе³цію�в�ор�анізм.�При�адÀється�недавній�ви-
падо³,�³оли�в�ШÀмсь³омÀ�районі�мисливці�відстріляли
лисицю,��оловÀ�представили�в�лабораторію�і�невдовзі
бÀло�діа�ностовано�с³аз,�а�тим�часом�ш³Àра�звіра�бÀла
вже�продана�на�рин³À�À�м.�ШÀмсь³À.�С³іль³и�довелося
затратити�часÀ,�залÀчати�людей�та�засобів�масової�інфор-
мації,�щоб�знайти�власни³а�небезпечно�о�товарÀ.�А�тим
часом� лисиці� стають� все� безпечнішими� і� облаштовÀ-
ють�свої�житла�все�ближче�до�людсь³их�осель.�Їх�зовсім
не�ля³ають�ні�технічний�про�рес,�ні�цивілізація.�При�а-
дÀю,�я³�ро³ів�3�томÀ,�їдÀчи�поїздом�до�Києва,�мав�мож-
ливість� спостері�ати,� я³� в� невели³их� ³Àпах� �лини� на
відстані�не�більше�45�м�від�залізнично�о�полотна�лежа-
ли�і��рілись�на�сонці�три�молоді�лисиці,�я³их�ми�спершÀ
прийняли�за�рÀдих�³отів.�І�їх�зовсім�не�тÀрбÀвали�шÀми
потя�ів�чи�те,�що�за�я³ихось�1-1,5�³м�стоять�висотні�бÀ-
дин³и�столиці.

В�нашій�області�останнім�часом�лисиці� та³ож�об-
лаштовÀють�свої�житла�там,�де�ще�десято³�ро³ів�томÀ�їх
вза�алі�не�можна�бÀло�бачити.�Діючі�нори�виявляли�наші
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³оле�и� з� Тернопільсь³ої� районної� державної� лі³арні
ветмедицини�фа³тично�в�місь³ій�смÀзі�Тернополя,�трÀп
збитої� автомобілем� лисиці� недавно� бачив� на�шосе� –
навпроти�автозаправ³и,�що�поблизÀ�білої�фортеці.�І,�я³
один�з�наслід³ів�та³ої�цивілізації,�в�Тернополі�ось�Àже
8-й�рі³�реєстрÀються�небла�ополÀчні�пÀн³ти�щодо�с³а-
зÀ,�а�перед�тим�в�місті�с³азÀ�тварин�до�2001�р.�не�бÀло
Àпродовж�20�ро³ів.�Та�основною�причиною�поширення
с³азÀ�в�містах�є,�звичайно,�бродячі�тварини�–�соба³и�й
³оти,�число�я³их�з�ро³À�в�рі³�зростає.

Та�захворювання�м’ясоїдних�тварин�все�ж�не�ви³-
ли³ає�особливо�о�занепо³оєння,�ос³іль³и�³іль³ість�не-
бла�ополÀчних� пÀн³тів� не� перевищÀє� ³ритичної� межі,
за�я³À�вважають�число�100,�одна³�непо³оять�фа³ти�зах-
ворювання�на�с³аз�продÀ³тивних�тварин,�я³і�вже�мають
місце�в�області.�Та³,�в�жовтні�минÀло�о�ро³À�в�с.�Бо-
�ат³івці�Теребовлянсь³о�о�районÀ�À�³орови�з�індивідÀ-
ально�о��осподарства�бÀли�виявлені�озна³и,�хара³терні
для�с³азÀ,�я³і�проявлялися�а�ресивністю�та�бÀйством�і
о�лÀшливим�станом.�За�ре³омендацією�ветспеціалістів
і� з�одою�власни³ів,� тваринÀ� Àмертвили� і� при�лабора-
торномÀ�дослідженні�діа�ноз�підтвердився.�ТрÀп�³оро-
ви�ще�до�виснов³ів�лабораторії�бÀв�спалений,�а�решт-
³и�захоронено�на�с³отомо�ильни³À.�В�дворі�та�на�місці
Àтилізації�трÀпа�бÀло�проведено�дезінфе³цію.

Через�місяць�анало�ічний�випадо³�стався�в�с.�Хме-
лів³а�то�о�ж�та³и�Теребовлянсь³о�о�районÀ.�І�що�особ-
ливо�тÀрбÀє,�тваринÀ�з�описаними�вище�озна³ами�влас-
ни³�вирішив�дорізати,�але�ветслÀжба�не�дала�дозволÀ
на�реалізацію�м’яса,�а�при�лабораторномÀ�дослідженні
бÀло�поставлено�той�же�діа�ноз,�що�і�в�попередньомÀ
випад³À.

У� наведених� при³ладах� жоден� з� власни³ів� не
підтвердив,�щоб�тваринÀ�³Àсали�соба³и�чи�лисиці,�од-
на³�це�не�означає,�що�À³Àсів�вза�алі�не�бÀло.�Ін³Àбацій-
ний�період�при�с³азі�може�бÀти�тривалим�і�зараження
тварин�мо�ло�статися�я³�на�пасовищі,�та³�і�при�стійло-
вомÀ�Àтриманні,�особливо�тоді,�³оли�в�теплÀ�порÀ�ро³À
�осподарі�цілодобово�ÀтримÀють�тварин�надворі�або�в
хліві� з�відчиненими�дверима.

Не�берÀсь�стверджÀвати,�що�причиною�заносÀ�збÀд-
ни³а�бÀли�лисиці,�але�розповім�про�недавній�безпре-
цедентний�випадо³,�я³ий�стався�в�с.�Озерній�Зборівсь-
³о�о�районÀ.�Коли��осподар�доїв�³озÀ,�до�хліва�забі�ла
лисиця�і,�незважаючи�на�присÀтність�людини,�завдала
де³іль³а�À³Àсів�³озі.�Лисицю��осподар�Àбив�і�про�випа-
до³�повідомив�ветспеціаліста.�У�подальшомÀ�в�лисиці
та�потерпілої� тварини�лабораторно�бÀло�встановлено
сÀмнозвісний�діа�ноз.

У� ³раїнах� з� розвинÀтим�м’ясним� с³отарством� не
пра³ти³Àється�вільний�індивідÀальний�випас�хÀдоби.�Там
він�проводиться�на�пасовищах,�обнесених�металевою

о�орожею,�до�я³ої�підведено�еле³тричний�стрÀм�низь-
³ої� напрÀ�и,�що� не�ш³одить� продÀ³тивним� тваринам,
зате�відля³Àє�лисиць�і�вов³ів.

Лисиці,� інфі³овані�вірÀсом�с³азÀ,�втрачають�бÀдь-
я³ий�страх.�Відомі�майже�ане³дотичні�випад³и,�³оли�в
одномÀ� із� сіл� ГÀсятинсь³о�о� районÀ� лисиця,� забі�ши
зран³À�на�подвір’я,�безпечно�стояла�біля�³Àрни³а,�вич-
і³Àючи,�по³и��осподиня�випÀстить�птицю.�В�останні�ро³и
лисиці�все�частіше�забі�ають�навіть�À�міста,�чо�о�рані-
ше�ні³оли�не�спостері�алось.

Отже,�щоб�знизити�ризи³�і�ймовірність�поширення
вірÀсÀ�с³азÀ�в�природі,�необхідно�доводити�чисельність
лисиць� до� встановлених� норм�методом� відстрілÀ.� Є,
проте,�й� інший,�більш�цивілізований�спосіб�профіла³-
ти³и�–�імÀнізація�оральною�ва³циною�методом�з�одо-
вÀвання�її�з�³ормом.�Та³им�шляхом�йдÀть�всі�передові
європейсь³і�³раїни�–�члени�ЄС.

Та�я³що�профіла³ти³а�с³азÀ�домашніх�тварин,�в�я³их
є�власни³,�є�ціл³ом�реальною,�то�вини³ає�питання,�я³
постÀпати�з�бродячими�тваринами,�я³і�є�переносни³а-
ми�с³азÀ�в�населених�пÀн³тах.�Тож�непо³оїть�вже�з�а-
дана�проблема�бродячих�соба³,�особливо�останнім�ча-
сом,�³оли�ба�ато��ромадян,�виїхавши�за�³ордон�на�за-
робіт³и�чи�просто�з�інших�причин,�не�знайшли�іншо�о
виходÀ�я³�ви�нати�соба³�і�³отів�на�вÀлиці,�де�вони�по-
повнили�число�бездомних�тварин�і�сприяють�поширен-
ню�с³азÀ.�А� хіба�можна�піддати�ва³цинації� тваринÀ,�в
я³ої�немає�власни³а?�Цю�проблемÀ�мають�вирішÀвати
ор�ани�місцевої�ви³онавчої�влади.�Та�я³що�в�м.�Терно-
полі�нинішня�влада�я³имось�чином�в³лючилася�À�вирі-
шення�проблеми:�відновлено�роботÀ�бри�ад�з�відловÀ
та�відстрілÀ�бродячих�соба³,�то�в�інших�населених�пÀн-
³тах,� в³лючаючи� райцентри,� владні� рÀ³и� до� цьо�о� не
доходять.

А� за�даними�обласної� санепідемстанції,� протя�ом
2007�р.�в�медичні�Àстанови�області�за�допомо�ою�після
одержаних� À³Àсів� звернÀлось� 1�840� осіб,� 302� з� я³их
по³Àсали�бродячі�й�ди³і�тварини.

Я³що�ж�трапилось�та³,�що�ваших�домашніх�тварин
по³Àсали�ди³і�тварини�чи�соба³и,�або�ви�помітили�À�них
зміни� в� поведінці� –� підвищенÀ� а�ресивність� чи� інші,
раніше�не�властиві�їм�манери,�то�не�залишайтесь�бай-
дÀжими,�а�не�айно�повідомте�про�це�ветспеціаліста,�бо
не�ви³лючено,�що�À�тварини�може�бÀти�с³аз,�і�в�та³омÀ
випад³À�за�свою�байдÀжість�доведеться�платити�доро-
�ою�ціною.

При³лади�наведені�з�2007�р.,�проте�вже�за�перший
³вартал�2008�р.�в�області� зареєстровано�18�випад³ів
с³азÀ�тварин.�Майже�щотижня�обласна�державна�лабо-
раторія�ветмедицини�підтверджÀє�1-2�небезпечних�діа�-
нози.�За�цей�період�три�випад³и�с³азÀ�припало�на�со-
ба³,� 5� –� на� ³отів� і,� я³� À� попередні� ро³и,� абсолютна
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більшість�–�10�випад³ів�(56�%)�становлять�лисиці,�зÀх-
вальство�я³их�триває�далі.�Та³,�À�лютомÀ�в�с.�Жовнів³а
Бережансь³о�о�районÀ�забі�ла�лисиця,�я³À�за�ризли�со-
ба³и��осподаря�садиби,�і�з�одом�в�лисиці�лабораторно
встановлено�с³аз.�Ціл³ом�протилежний�випадо³�–�À�томÀ
ж�районі�в�березні�житель�райцентрÀ�перебÀвав�À�лісі�з
двома�соба³ами,�де�до�них�наблизився�лис�і,�незважа-
ючи�на�те,�що��осподар�знаходився�порÀч,�лис�вчинив
напад�на�обох�соба³,�завдавши� їм�À³Àси.�За�тиждень
одна�із�соба³�захворіла�і�через�три�дні�за�инÀла.

В�першомÀ�випад³À�соба³и,�я³і�за�ризли�лиса,�бÀли
ва³цинованими,�а�томÀ�³онта³т�із�с³аженим�звіром�об-
ійшовся�без�наслід³ів.�Одна³�À�дрÀ�омÀ�випад³À�одна�із
по³Àсаних�соба³�не�бÀла�щеплена�від�с³азÀ.�Цей�при-
³лад�ще�раз�підтверджÀє�обов’яз³овість�щеплення�від
с³азÀ�соба³�Àсіх�порід�незалежно�від�призначення.

Методів�лі³Àвання�с³азÀ�не�розроблено,�а�томÀ�ос-
новнÀ�Àва�À�необхідно�зосередити�на�йо�о�профіла³тиці.

В�області�щорічно�підля�ає�ва³цинації�проти�с³азÀ
більше�100�тис.�соба³�та�1-2�тис.�³отів.�Плани�щеплень
ви³онÀються,� одна³� процент� охоплення� ними� тварин
залишається� невідомим,� бо� ніхто� не� знає�фа³тичної
³іль³ості� представни³ів� цих� видів.� Для� при³ладÀ,� À
м. Тернополі,�за�даними�ЖЕКів,�числиться�2�580��олів
соба³,�а�ветслÀжбою�міста�лише�за�2007�р.�їх�ва³цино-
вано�вже�близь³о�2�890��олів.�Анало�ічні�при³лади�мож-
на�виявити�і�в�районах.�Фа³тично�облі³ом�соба³�не�зай-
маються�ні� Àправління� статисти³и,� ні� ор�ани�місцевої
ви³онавчої�влади�на�місцях.�А�для�ор�анізації�щеплень,
передÀсім,�необхідний�чіт³ий�облі³.

Ва³цинації� від� с³азÀ� повинні� підля�ати� всі� соба³и
відповідно�о�ві³À,� незалежно�від�породи� і� призначен-
ня:�слÀжбові,�де³оративні�чи�мисливсь³і.�Для�останніх
це�особливо�важливо,�ос³іль³и�вони�найчастіше�пере-
бÀвають� À� прямомÀ� ³онта³ті� з� представни³ами� ди³ої
фаÀни.

Я³що�ж�трапилось�та³,�що�соба³а�чи�³іш³а�в³Àсила
людинÀ,�то�потерпілий�повинен�звернÀтись�À�найближ-
чÀ�медичнÀ�ÀстановÀ,�а�власни³�тварини�зобов’язаний
повідомити�спеціаліста�ветмедицини,�я³ий�про³онсÀль-
тÀє�я³�вчинити�в�та³омÀ�випад³À.

На�Тернопільщині,�на�відмінÀ�від�дея³их�інших�об-
ластей,� немає� притÀл³ів� для� Àтримання� відловлених
бродячих�тварин,�а�томÀ�єдиний�спосіб,�я³�від�них�поз-
бÀтися�–�це�знищення.�Здавалось�би,�все�дÀже�просто,
та�тÀт�на�заваді�стає�За³он�У³раїни�«Про�захист�тварин
від�жорсто³о�о�поводження»,� я³ий�визначає,�що�та³е
жорсто³е�Àмертвіння�тварин,�і�лише�евтаназія�вважаєть-
ся� �Àманним�методом.� Звичайно,� �ромадяни� повинні
бÀти�за³онослÀхняними,� та�хочеться�запитати�–�що�є
більш�жорсто³им�–�Àмертвіння�тварин�без�застосÀван-
ня�знеболюючих�засобів,� тобто�відстріл,�чи�мовчазне

спостері�ання�за� тим,�я³�озвірілі� від� �олодÀ�бездомні
соба³и�на�вÀлицях�наших�міст�і�сіл�³Àсають�беззахисних
дітей,�ставлячи�під�за�розÀ�їх�здоров’я�і�життя?�І�це�за-
питання�залишається�від³ритим.

Щодо� ре�Àлювання� чисельності� лисиць� методом
відстрілÀ�вже�бÀло�с³азано,�одна³�чи�можна�та³им�шля-
хом� розв’язати� проблемÀ� с³азÀ.�МабÀть,�що� ні.� Тим
більше�досвід�застосÀвання�оральної�ва³цини�для�імÀ-
нізації�ди³их�тварин�вже�є�і�в�нашій�державі,�зо³рема�в
Житомирсь³ій,�Дніпропетровсь³ій�областях�та�АР�Крим.

Я³що�³орот³о�про�історію,�то�перші�спроби�засто-
сÀвання�оральної�ва³цини�для� імÀнізації�ди³их�тварин
бÀли�проведені�ще�більше�30�ро³ів�томÀ,�а�про�резÀль-
тати�повідомлено�на�нараді�ВООЗ�À�Фран³фÀрті-на-Майні
(ФРН)�À�вересні�1975�р.�Далі�À�1978�р.�ва³цинÀ�застосо-
вÀвали�À�Швейцарії,�а�з�одом�ще�À�19�³раїнах.�Технічна
сторона�ва³цинації�поля�ала�в�томÀ,�що�À�відходи�пта-
хопереробної� промисловості� (в� основномÀ� ³Àрячі� �о-
лови)�поміщали�³апсÀли�з�ва³циною�і�та³і�принади�роз-
³идали�в�місцях,�де�водяться�лисиці,�з�розрахÀн³À�25
принад�на�1�³м2�площі.�Після�застосÀвання�ва³цини�в
цих�³раїнах�значно�по³ращилася�епізоотична�ситÀація
щодо�с³азÀ.�Нині�ж�всерединÀ�принади,�ви�отовленої�із
рибно-³іст³ово�о�борошна,�в³ладають�ва³цинÀ,�Àпа³о-
ванÀ�в�³апсÀлÀ�з�металевої�фоль�и.�І�ось�та³і�рибні�³от-
лети�з�вертольота�роз³идають�À�місцях�найбільшо�о�по-
ширення�лисиць.�Поїдаючи�принадÀ�і�роз³ÀшÀючи�фоль-
�À,�звір�травмÀє�собі�т³анини�ротової�порожнини,�а�в
Àтворені�ран³и�потрапляє�ва³цина�і�та³им�чином�забез-
печÀється� імÀнізація.� Та� ця� робота� потребÀє� чималих
затрат�і�тÀт�без�допомо�и�держави�не�обійтися.

С³аз� –� надзвичайно� небезпечне� захворювання� і
робота�з�йо�о�профіла³ти³и�є�завданням�не�лише�спец-
іалістів� ветеринарної� і� �Àманітарної� медицини,� але� й
власни³ів�тварин,�ор�анів�місцевої�ви³онавчої�влади�та
широ³их�³іл��ромадсь³ості.�І�лише�об’єднавши�зÀсил-
ля,�можна�запобі�ти�цій�проблемі.

P R O P H Y L A X I S  O F  R A B I E S  I S  T H E
T A S K  O F  E V E R Y B O D Y

V.I.� Markiv

SUMMARY.� Epidemiologic� features� of� rabies� in
Ukraine�are�considered�in�the�article.�The�attention
is�paid�on�unfavourable�epizootopic�situation�during
the�last�years,�specifically,�in�Ternopil�region.�Real
examples�of�wild�animals’�attacks�onto�agricultural
and�domestic�animals�are�adduced.�Modern�methods
of�rabies�prophylaxis,�in�particular,�usage�of�oral�rabies
vaccine� for� immunization� of� wild� animals,� are
described.
Key�words:�rabies,�prophylaxis�among�animals.
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Проаналізовано�захворюваність�на�ВІЛ-інфе±цію/СНІД�в
У±раїні�та�її�с¾ттєве�зростання.�В±азано�на�важлив¾�роль
непрямих�лабораторних�мар±ерів�(тромбомод¾лін¾,�фа±то-
ра�Віллебранда,�Е-селе±тин¾)�в�діа�ностиці�ендотеліальної
дисф¾н±ції.�Відмічено�важливість�визначення�±ріо�лоб¾лі-
немії�при�хворобах.�Обґр¾нтована�доцільність�дослідження
цих�спол¾±�при�СНІДі,�що�дасть�змо�¾�про�ноз¾вати�тяж±ість
перебі�¾�та�розробити�нові�підходи�до�±оре±ції�виявлених
змін.

Ключові�слова:�ВІЛ-інфе±ція/СНІД,�ендотеліальна�дис-
ф¾н±ція,�±ріо�лоб¾лінемія.

«Епідемія�СНІДÀ�–�це�не�просто�³риза�охорони�здо-
ров’я,�це�за�роза�самомÀ�розвит³À.�Людство�ще�ні³оли
не�сти³алось�ні�з�чим�подібним,�а�томÀ�воно�повинно
вистÀпити� на� боротьбÀ� єдиним�фронтом»� (Кофі� Ан-
нан)�[1].

Про�ноз� розвит³À� ВІЛ-інфе³ції� на� сьо�одні� в³рай
невтішний�[2].�За�історію�сво�о�існÀвання�ВІЛ-інфе³ція
та�її�³інцева�стадія�СНІД�перетворилась�в�однÀ�з�найне-
безпечніших�хвороб,�що�набÀла�хара³терÀ�пандемії�[3,
4].�ВІЛ-інфе³ція�повільно�поширилась� із�США� і�Цент-
ральної�Афри³и�по�всій�Земній�³Àлі.�Перші�хворі�на�СНІД
виявлені�в�США�À�1979�р.�(із�них�7�чолові³�померли),�а�в
1996�р.� вже�зареєстровано�2,7�млн� інфі³ованих�осіб,
тобто�ріст�числа�інфі³ованих�с³лав�мільйони�разів�[5].
За�даними�ВООЗ,�приблизно�40�млн�людей�живÀть�з
ВІЛ�(з�них�майже�3�млн�дітей).�Кіль³ість�померлих�від
СНІДÀ�в�2006�р.�становила�2,9�млн�[6].�Кожно�о�дня�À
світі� інфі³Àється�близь³о�16�000�осіб�і�половина�з�них
молоді�люди�(14–25�ро³ів).

Країни� афри³ансь³о�о� ³онтинентÀ� домінÀють� за
рівнем�розповсюдження�СНІДÀ�в�світі�(майже�90�%�всіх
випад³ів�захворювань).�Країни�Південно-Східної�Азії�та
Південної� Амери³и� відзначаються� значно� меншим
рівнем� інфі³Àвання.�ТÀт�переважають�парентеральний
та��етеросе³сÀальний�шляхи�передачі,�тоді�я³�в�Європі
домінÀє� �омо-� і� �етеросе³сÀальний� шлях� і� через
ін’є³ційне�вживання�нар³оти³ів�[3].

Протя�ом�останньо�о� часÀ�У³раїна� займає�одне�з
провідних�місць�серед�³раїн�Східної�Європи�за�темпа-
ми� зростання� ³іль³ості�ВІЛ-інфі³ованих� осіб,� разом� з
Російсь³ою�Федерацією�та�Естонією�[7].

За�6�міс.�2007�р.�в�³раїні�зареєстровано�8�715�нових
випад³ів�інфі³Àвання�ВІЛ�серед��ромадян�У³раїни�і�13�–
серед�іноземців.�Діа�ноз�СНІДÀ�встановлено�2�372�ВІЛ-
інфі³ованим��ромадянам�У³раїни,�в�томÀ�числі�й�дітям
ві³ом�до�14�ро³ів.�Незважаючи�на�широ³омасштабне
введення� антиретровірÀсної� терапії� в� ре�іонах,� епіде-
мія�ВІЛ-інфе³ції�за�перше�півріччя�2007�р.�забрала�життя
1�207�хворих�на�СНІД,�з�них�8�дітей.

Станом�на�01.07.2007�р.�число�ВІЛ-інфі³ованих�осіб,
я³і�перебÀвають�на�диспансерномÀ�облі³À�в�У³раїні,�ста-
новить�76�772�особи.�По³азни³�розповсюдженості�дор-
івнює�164,2�на�100�тис.�населення�(на�01.01.06�–�144,3
на�100�тис.).�У�8�119�ВІЛ-інфі³ованих�людей�хвороба
дося�ла�³інцевої�стадії�–�СНІДÀ.�Найвищі�рівні�пошире-
ності�ВІЛ-інфе³ції�спостері�аються�в�Дніпропетровсь³ій
(391,3�на�100�тис.),�Одесь³ій�(391,0),�Донець³ій�(364,1),
Ми³олаївсь³ій�(349,8)�областях,�м.�Севастополі�(290,9)�і
АР�Крим�(233,0).�У�цих�ре�іонах�та³ож�зареєстровані�най-
вищі�рівні�захворюваності�на�ВІЛ-інфе³цію�[8].

СтрÀ³тÀра�шляхів�інфі³Àвання�ВІЛом�за�6�міс.�2007 р.
та³а:� парентеральний� (переважно� при� введенні
ін’є³ційних�нар³оти³ів)�–�41,8�%,�статевий�–�37,4�%�(пе-
реважно� �етеросе³сÀальний),� від�матері� до� дитини� –
18,4 %,�невстановлений�–�2,2 %.

За�6�міс.�2007�р.�зареєстровано�3�639�споживачів
ін’є³ційних�нар³оти³ів,�тобто�41,8�%�від�за�ально�о�чис-
ла�офіційно�зареєстрованих�ВІЛ-інфі³ованих��ромадян
У³раїни.

За�даними�сероепідеміоло�ічно�о�моніторин�À,� за
6�міс.�2007�р.�проведено�1�419�086�обстежень�на�на-
явність�антитіл�до�ВІЛ�серед��ромадян�У³раїни,�а�³іль³ість
ВІЛ-позитивних� людей� становила� 15�579� (по³азни³
інфі³Àвання�–�1,1�%).

ПродовжÀє� зростати� число� виявлених�ВІЛ-інфі³о-
ваних�серед�ва�ітних� і�потенційних�донорів.�За�³одом
108�(донори)�–�виявлено�578�осіб�(по³азни³�інфі³Àван-
ня� –� 0,13�%),� за� ³одом� 109� (ва�ітні)� –� 1� 734� особи
(0,32 %)�[8].

За�даними�А.М.�Щербінсь³ої�та�співавт.�(2001),�особ-
ливістю�ВІЛ-інфе³ції� є� здатність� збÀдни³а�дов�ий� час
(8–12� ро³ів� і� більше)� перебÀвати� в� ор�анізмі� людини
без�проявÀ�маніфестних�форм�хвороби.�Тривале�без-
симптомне�носійство�ВІЛ�призводить�до�то�о,�що�знач-
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на�част³а�інфі³ованих�не�знає�про�свій�стан�і�залишається
джерелом�збÀдни³а�для�своїх�се³сÀальних�партнерів�чи
партнерів�по�шприцÀ�[3].�Ефе³тивність�специфічної�те-
рапії�ба�ато�в�чомÀ�залежить�від�своєчасно�о�встанов-
лення�стадії�хвороби�і�моніторин�À�про�ресÀвання�па-
толо�ічно�о� процесÀ� À� ³он³ретно�о� хворо�о.� Клінічні
симптоми,�що�визначають�стадію�ВІЛ-інфе³ції,�можÀть
слÀ�Àвати�лише�приблизним�³ритерієм�про�нозÀвання
перебі�À�захворювання,�ос³іль³и�тривалість�³ожної�стадії
варіює�À�різних�пацієнтів�[9].�До�лабораторних�³ритеріїв
оцін³и�тяж³ості�й�про�нозÀвання�перебі�À�ВІЛ-інфе³ції
на� сÀчасномÀ� етапі� належать� визначення� рівня� СD4-
лімфоцитів�і�³іль³ості�нÀ³леїнових�³ислот�À�³рові�(вірÀс-
но�о�навантаження)�[10].�Зміни�рівня�СD4�дозволяють
оцінювати�тяж³ість�імÀнодефіцитÀ,�що�вини³�À�хворо�о,
визначати� ймовірність� розвит³À� опортÀністичних
інфе³цій,�необхідність�призначення�антиретровірÀсної
терапії.�Визначення�³онцентрації�вірÀсÀ�в�³рові�на�да-
ний�час�вважається�одним�із�найважливіших�³ритеріїв
перебі�À�захворювання.�Висо³ий�по³азни³�вірÀсно�о�на-
вантаження�є�раннім�симптомом�почат³À�про�ресÀван-
ня�захворювання�і�по�аною�про�ностичною�озна³ою�[11].
Проте�е³ономічна�малодостÀпність�цих�методів�не�доз-
воляє�ви³ористовÀвати�їх�широ³о.

На�сьо�одні�а³тÀальним�залишається�пошÀ³�надійних
про�ностичних�мар³ерів�про�ресÀвання�ВІЛ-інфе³ції�та
їх�зв’яз³À�із�³лінічними�проявами�недÀ�и,�наявністю�опор-
тÀністичних� інфе³цій,�ефе³тивністю�антиретровірÀсної
терапії�тощо.

Відомо,�що�на�підставі� непрямих�мар³ерів�можна
сÀдити�про�стан�імÀнної�системи�À�хворих�на�ВІЛ-інфе³-
цію/СНІД.� До� них� відносять� вміст� β2-мі³ро�лобÀлінÀ
(β2М)�À�сироватці�³рові�і�неоптеринÀ�в�сироватці�³рові
або�сечі.�Низ³а�досліджень�бÀла�присвячена�вивченню
³ореляції� вищез�аданих� по³азни³ів� із� ³іль³істю�CD4-
лімфоцитів�і�про�ресÀванням�захворювання.�Більшість
дослідни³ів�по�одилась�з�тим,�що�зв’язо³�між�ними�існÀє
і�ці�параметри�можÀть�враховÀватися�в�про�ностичних
моделях�про�ресÀвання�ВІЛ-інфе³ції�[12].�Кіль³існе�виз-
начення�анти�енÀ�р24�має�цінність�при�ранньомÀ�вияв-
ленні�ВІЛ-інфе³ції�і�моніторин�À�ефе³тивності�антирет-
ровірÀсної�терапії�[13].

Серед�численних�досліджень�різних�аспе³тів�ВІЛ-
інфе³ції� важливÀ� роль� віді�рають� вивчення� процесів
вільноради³ально�о�о³иснення,�в�томÀ�числі�й�пере³ис-
но�о�о³иснення�ліпідів�(ПОЛ).�У�хворих�на�ВІЛ-інфе³цію
має�місце�значна�інтенсифі³ація�ПОЛ�на�фоні�при�нічен-
ня�системи�антио³сидантно�о�захистÀ.�Це�проявляється
на³опиченням�висо³ото³сичних�пере³исних�продÀ³тів�і
зниженням�а³тивності� ³аталази,� ³онцентрації� церÀло-
плазмінÀ� в� ³рові.� ТомÀ� визначення� рівня�малоново�о
диальде�ідÀ,� ³аталази� та� церÀлоплазмінÀ� може� бÀти

ви³ористане�для�діа�ности³и�тяж³ості�і�про�нозÀвання
перебі�À�ВІЛ-інфе³ції� [2].

Останнім� часом� À� наÀ³ових� пÀблі³аціях� з’явилися
повідомлення�про�вивчення�станÀ�ендотелію�сÀдин�при
різноманітних�патоло�ічних�процесах�[14,�15].�СÀдинний
ендотелій�є�т³аниною�монодиферонно�о�епітеліомор-
фно�о�типÀ,�я³а�метаболічно�а³тивним�моношаром�ви-
стилає�всі�сÀдини�ор�анізмÀ�людини.�Ендотеліальні�³літи-
ни,�специфічно�реа�Àючи�на�різні�(ло³альні�та�дистантні)
моле³Àлярні� си�нали,� ви³онÀють� різноманітні�фÀн³ції:
транспортнÀ,�бар’єрнÀ,�реоло�ічнÀ�(ре�Àлюють�процеси
з�ортання�³рові,�а�ре�ації�тромбоцитів),�метаболічнÀ� і
синтетичнÀ,�ре�Àлюють�сÀдинний�тонÀс,�ан�іо�енез�та
імÀнозапальні�реа³ції�[16-18].�Крім�то�о,�вони�³онтро-
люють�дифÀзію�води,�іонів,�продÀ³тів�метаболізмÀ,�за-
безпечÀючи�тим�самим��емовас³Àлярний��омеостаз�[19].
РозташÀвання�ендотеліальних�³літин�між�³ров’ю�і�т³а-
нинами�робить�їх�надзвичайно�чÀтливими�до�пато�ен-
них�речовин,�що�цир³Àлюють�À�³ров’яномÀ�рÀслі�[20].
Саме�ці�³літини�першими�сти³аються�з�анти�енами,�ци-
то³інами,� цир³Àлюючими� імÀнними� ³омпле³сами,
вільними� ради³алами� ³исню� та� іншими� пато�енними
фа³торами�[21,�22].�Всі�ці�чинни³и�проявляють�ÀражÀ-
ючÀ� дію� на� ендотеліальнÀ� вистил³À� сÀдин� і� сприяють
вини³ненню�її�дисфÀн³ції,�що�призводить�до�виділення
медіаторів,�я³і�в�подальшомÀ�не�ативно�впливають�на
сÀдиннÀ�стін³À�[23].

У� ³лінічній� симптоматиці� ВІЛ-інфе³ції� часто� вияв-
ляється��емора�ічний�симптомо³омпле³с,�що�свідчить
про�наявність�порÀшення�фÀн³ції�сÀдинної�стін³и�[24].

За�даними�А.В.�Кравчен³о�(2000),�À�62,3�%�пацієнтів
на�стадії�СНІДÀ�безпосередньою�причиною�смерті�є�тром-
бо�емора�ічний�синдром,�на�стадії�безсимптомної�ВІЛ-
інфе³ції�³лінічні�прояви��емора�ічно�о�синдромÀ�вияв-
лялися�À�7,4�%�пацієнтів�[24].

Серед�пато�енетичних�механізмів,�я³і�зÀмовлюють
порÀшення��емостазÀ�при�ВІЛ-інфе³ції,�важливе�місце
має�безпосереднє�Àраження�ендотелію�сÀдин�ВІЛом�і
збÀдни³ами�опортÀністичних�інфе³цій,�я³і�хара³теризÀ-
ються�цитото³сичним�ефе³том�відносно�³літин�сÀдин-
ної�стін³и�(цитоме�аловірÀс,�вірÀси��епатитів�В�і�С�та�ін.)
[24,�25].�При�ВІЛ-інфе³ції�встановлено�сÀттєві�зміни�в
імÀнній�системі.�Виражена�а³тивація�моноцитарно-ма³-
рофа�альної�лан³и�сприяє�посиленомÀ�синтезÀ�різно-
манітних� цито³інів,� зо³рема,�фа³тора� не³розÀ� пÀхлин
альфа�(ФНП-α),�я³ий�разом�із��амма-інтерфероном�а³-
тивÀє�СD4-³літини,�забезпечÀючи�їх�зв’язо³�з�анти�ена-
ми�основно�о�³омпле³сÀ��істосÀмісності�ІІ�³ласÀ�анти-
�енопрезентÀючих�³літин,�що�À�свою�чер�À�виробляють
ІЛ-12,�я³ий�стимÀлює�цитото³сичний�ефе³т�СD8-лімфо-
цитів,� і�та³им�чином�відбÀвається�посилення�цитото³-
сичної�дії�на�тромбоцити�[24].
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ІЛ-6�разом�із�ФНП-α�стимÀлює�вироблення�СD-4-
³літинами�ІЛ-10,�що�діє�на�В-лімфоцити�та�призводить
до��іперпродÀ³ції�³ріо�лобÀлінів�і�на³опичення�їх�À�³ро-
в’яномÀ�рÀслі�[26].�Цир³Àлюючі�³ріо�лобÀліни,�я³і�є��е-
теро�енною� �рÀпою� термолабільних� імÀно�лобÀлінів,
здатних�до�анормальної�преципітації�або�Àтворення��елю
при�температÀрі�нижче�37�°С,�є�«сÀпÀтни³ами»�ба�атьох
лімфотропних� вірÀсів,� зо³рема� вірÀсÀ� імÀнодефіцитÀ
людини.� СтÀпінь� ³ріо�лобÀлінемії� може� свідчити� про
тяж³ість�перебі�À�ВІЛ-інфе³ції.

У�літератÀрі�пра³тично�немає�даних�про�порÀшення
фÀн³ціонÀвання�ендотелію�при�ВІЛ-інфе³ції/СНІДі,�в�той
час�я³�при�цій�недÀзі�відбÀвається�безпосереднє�Àра-
ження�ендотелію�вірÀсом�імÀнодефіцитÀ�людини.

Для�діа�ности³и�фÀн³ціонально�о�станÀ�ендотелію
сÀдин� À� хворих� на�ВІЛ-інфе³цію/СНІД�можна� лабора-
торно�³іль³існо�та�я³існо�визначати�мар³ери�Àраження,
що�існÀють�в�розчинних�формах�À�³ровоносномÀ�рÀслі
[14,�27,�28].�Зо³рема,�висо³очÀтливими�тестами�є�виз-
начення�в�периферичній�³рові�вмістÀ�тромбомодÀлінÀ,
фа³тора�Віллебранда,�Е-селе³тинÀ.

Встановлення�частоти�та�рівня�ендотеліальної�дис-
фÀн³ції� при�ВІЛ-інфе³ції/СНІДі,� ³ріо�лобÀлінемії,� оче-
видно,�дасть�змо�À�про�нозÀвати�тяж³ість�цих�хвороб,
розробити�нові�підходи�до�³оре³ції�виявлених�змін.
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H I V - I N F E C T I O N / A I D S  –  P R O B L E M S
A N D  P E R S P E C T I V E S

S.R.�Melenko,�V.D.�Moskalyuk

SUMMARY.�The�incidence�rate�of�HIV-infection/AIDS
in�Ukraine�has�been�analyzed,�its�essential�rise�has
been� established.� The� important� role� of� indirect
laboratory�markers� (thrombomodulin,�Willebrand’s
factor,� E-selectin)� in� diagnosing� the� endothelial
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Завізна�малярія�залишається�а³тÀальною�пробле-
мою�для�У³раїни�À�зв’яз³À�з�відсÀтністю�настороженості
лі³арів�і�пізньою�діа�ности³ою,�що�нерід³о�призводить
до�летальних�вислідів�[1,�2].�Частота�завезення�малярії
до�У³раїни�збері�ається�на�досить�висо³омÀ�рівні�[3-5].
ВраховÀючи�те,�що�³іль³ість�хворих�на�завізнÀ�малярію
в�АРК�³оливається�від�1�до�4�випад³ів�за�рі³,�дале³о�не
всі�лі³арі�дільничної�мережі�і�швид³ої�допомо�и�сти³а-
лися�з�цією�інфе³цією,�що�збільшÀє�відсото³�помило³�À
діа�ностиці.�ТомÀ�стає�очевидною�необхідність�аналізÀ
³ліні³о-епідеміоло�ічних� особливостей� яс³равих� ви-
пад³ів�малярії� в� КримÀ.� У� роботі� представлено� наше
спостереження�хворо�о�на�завізнÀ�тропічнÀ�малярію�з
тяж³им� стÀпенем,� �оспіталізовано�о� в� інфе³ційне
відділення�7-ї�місь³ої�лі³арні�м.�Сімферополя.

Хворий�П.,�48�ро±ів�(історія�хвороби�№�722),�переб¾вав
на�стаціонарном¾�лі±¾ванні�з�13.06�до�04.07.06 р.�Діа�ноз:
тропічна�малярія,�тяж±ий�ст¾пінь,�пре±ома�I.

З�анамнез¾�встановлено�наст¾пне.�Протя�ом�місяця�(з
01.05�по�02.06.06�р.)�переб¾вав�¾�Західній�Африці�(Малі),
де�одерж¾вав�хіміопрофіла±ти±¾�нівахіном�(хлоро±він)�1�раз
на�тиждень�(і�після�в’їзд¾�до�У±раїни�02.06.06).�У�ніч�з

08.06�на�09.06.06 р.�з’явився�озноб,�підвищилася�темпе-
рат¾ра�тіла,�б¾ла�за�альна�слаб±ість.�Підйоми�температ¾ри
відмічались�щодня�до�39�°С,�без�певної�послідовності,�с¾-
проводж¾валися�слаб±ими�ознобом�і�пітливістю.�Апетит�б¾в
знижений,�хворий�мало�вживав�рідини,�добовий�об’єм�сечі
зменшився.�Приймав�панадол�і�хлоро±він�(100�м��1�раз�на
тиждень).�13.06.06�р.�зверн¾вся�¾�приймальне�відділення
інфе±ційно�о�стаціонал¾�м.�Сімферополя,�де�в�аналізі�±рові
б¾ли�виявлені�Plasmodium�falciparum,�рівень�паразитемії�ста-
новив�488�350�в�1�м±л�(±ільця,�«зоряне�небо»).

Під�час�¾шпиталення�(о�945)�б¾в�стан�середньої�тяж-
±ості,�свідомість�ясна.�Ш±ірні�по±риви�не�жовті,�тони�серця
при�л¾шені,� ритмічні,� п¾льс� 92� за� 1� хв,� АТ� 100� і
60�мм рт. ст.,�температ¾ра�тіла�37,8�°С,�а¾с±¾льтативно�над
ле�енями�хрипів�не�б¾ло,�частота�дихання�28�за�1�хв,�живіт
м’я±ий,�не�болючий,�печін±а�вист¾пала�з-під�±раю�ребер-
ної�д¾�и�по�середньо±лючичній�лінії�на�1-1,5�см,�не�болюча,
селезін±а�не�пальп¾валася,�випорожнення�1�раз�на�доб¾,
оформлені,�добовий�ді¾рез�знижений,�±олір�сечі�не�зміне-
ний.

При��оспіталізації�хвором¾�б¾ли�призначені�хінін�(реr�os)
по�0,5���4�рази�на�доб¾,�примахін�по�0,009���3�рази�на�доб¾;
інф¾зійна�терапія�в�об’ємі�1000�мл�(�лю±оза�5�%,�трисоль,
реополі�лю±ін),�а�та±ож�±арсил�по�1�таблетці�3�рази�на�доб¾,
�л¾тар�ін�(40�%),�рибо±син�(2�%),�ас±орбінова�±ислота�(5 %)
і�де±саметазон�(8�м�/доб¾).

dysfunction�has�been�indicated.�The�significance�of
revealing� cryoglobulinemia� at� these� diseases� has
been�emphasized�and�that�will�make�it�possible�to
prognosticate� the� severity� of� the� course� and� to
develop� new� approaches� to� correcting� revealed
changes.
Key� words:� HIV-infection/AIDS,� endothelial
dysfunction,�cryoglobulinemia.
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Незважаючи�на�терапію,�стан�хворо�о�через�12��од
(13.06.06.)�став�тяж±им.�Збері�алися�с±ар�и�на�за�альн¾
слаб±ість,�знижений�апетит,��аряч±¾.�З’явилася�с¾бі±те-
ричність�с±лер,�розміри�печін±и�збільшилися�(+2,0�см),�ді¾-
рез�залишався�зниженим,�з�бо±¾�серцево-с¾динної�і�ди-
хальної�систем�–�без�по�іршення,�менін�еальних�симптомів
і�озна±��емора�ічно�о�синдром¾�не�б¾ло.�В�±рові�рівень�па-
разитемії�становив�65�000�в�1�м±л.�Врахов¾ючи�стан�паціє-
нта�і�по±азни±и�±оа�¾ло�рами,�до�лі±¾вання�б¾ло�додано:
до±сици±лін�(реr�os)�по�0,1���2�рази�на�доб¾,�ві±асол,�етам-
зилат,�аміно±апронов¾�±ислот¾�5�%�(200,0�вн¾трішньовенно),
трентал,�нео�емодез�(200,0�вн¾трішньовенно).�Слід�зазна-
чити,�що�хінін�вн¾трішньовенно�не�вводили�через�відс¾тність
та±ої�форми�препарат¾.

14.06.06�стан�хворо�о�залишався�стабільно�тяж±им,�без
менін�еальних�зна±ів,�озна±�пор¾шення�свідомості,�діяль-
ності�серцево-с¾динної�і�дихальної�систем�та±ож�не�б¾ло,
симптом�пост¾±¾вання�–�не�ативний�з�обох�бо±ів,�ді¾рез
достатній,�АТ�120�і�70�мм рт.�ст.,�частота�дихання�28�за
1 хв,�температ¾ра�тіла�37,6�°С.�Проте�до�вечора�(1900)�хво-
рий�відч¾в�різ±¾�за�альн¾�слаб±ість,�«важ±ість»�¾��олові,�зни-
ження�сл¾х¾,�б¾ло�одноразове�блювання.�При�цьом¾�не�б¾ло
озна±�енцефалопатії�і��емора�ічно�о�синдром¾,��емодинамі-
±а�б¾ла�стабільною,�с±лери�стали�і±теричними.�Рівень�па-
разитів�вже�дося��406�300�в�1�м±л�±рові�(±ільця,�юні�трофо-
зоїти).�Родичі�хворо�о�б¾ли�попереджені�про�необхідність
хінін¾�для�вн¾трішньовенно�о�введення.

15.06.06�в�900�стан�пацієнта�розцінювався�я±�пре±ома�I,
±онс¾льт¾вався�реаніматоло�ом.�Хворий�притомний,�але�різ±о
за�альмований,�швид±о�виснаж¾ється,�дизартрія,�менін�е-
альні�симптоми�від’ємні.�Температ¾ра�тіла�37,1�°С,�ш±іра�і
с±лери�і±теричні,�язи±�с¾хий,�об±ладений�білим�нальотом,
живіт�м’я±ий,�не�болючий,�помірно�зд¾тий,�печін±а�+5-7 см,
симптом�пост¾±¾вання�не�ативний�з�обох�бо±ів,�ді¾рез�збе-
режений�(за�6��од�–�450�мл).�А¾с±¾льтативно�–�дихання
жорст±е,�хрипів�немає�(ЧД�22�за�1�хв),�тони�серця��л¾хі
(АТ�125�і�75�мм�рт.�ст.,�п¾льс�90�за�1�хв).�Рівень�парази-
темії�становив�409�100�в�1�м±л�(±ільця,�зр¾йновані�форми
паразитів).�Врахов¾ючи�не�ативн¾�динамі±¾�хвороби,�хінін
для�перорально�о�застос¾вання�б¾в�замінений�хініном�для
вн¾трішньовенно�о�ви±ористання�(препарат�наданий�роди-
чами�хворо�о),�±раплинно�по�600�м��в�400�мл�фізіоло�ічно�о
розчин¾�2�рази�на�доб¾,�±¾рсом�8�днів.�За�альний�об’єм
інф¾зійної�і�пато�енетичної�терапії�збільшили.�До�1900�рівень
паразитемії�становив�310�000�в�1�м±л.

16.06�відмічається�позитивна�динамі±а,�с±ар�и�на�за�аль-
н¾�слаб±ість,�знижений�апетит.�Свідомість�ясна,�аде±ватний,
орієнтований,�температ¾ра�тіла�37,1�°С,�самостійно�перес¾ваєть-
ся�по�палаті.�Ш±іра�і�с±лери�с¾бі±теричні,�живіт�м’я±ий,�не
болючий,�не�зд¾тий,�печін±а�+2-3�см,�випорожнення�нормальні,
ді¾рез�збережений,�достатній.�Озна±��емора�ічно�о�синдром¾
немає.�Тони�серця�ритмічні,�помірно�при�л¾шені�(АТ�130�і�80

мм�рт.�ст.,�п¾льс�82�за�1�хв).�Над�ле�енями�хрипи�не�висл¾хо-
в¾ються�(ЧД�20�за�1�хв).�Рівень�паразитемії�206�000�в�1 м±л
(±ільця,�зр¾йновані�форми�паразитів).

17.06.�стан�пацієнта�без�не�ативної�динамі±и.�Озна±
енцефалопатії,��емора�ічно�о�синдром¾�немає,�пор¾шень�з
бо±¾�ор�анів�серцево-с¾динної�і�дихальної�систем�немає.
Температ¾ра� тіла� 37,0�°С,� п¾льс� 82� за� 1� хв,� АТ� 120� і
70�мм�рт.�ст.,�ЧД�20�за�1�хв.�Ст¾пінь�паразитемії�–�107�000
в�1�м±л�(±ільця,�зр¾йновані�форми�паразитів).

18.06�стан�середньої�тяж±ості,�с±ар�и�на�«ш¾м�¾�в¾-
хах»,�дея±е�пор¾шення�сн¾,�апетит�по±ращав.�Ш±іра�і�с±ле-
ри�не�жовті,�температ¾ра�тіла�36,7�°С,�язи±�воло�ий,�зле�±а
об±ладений�білим�нальотом,�живіт�м’я±ий,�не�болючий,�не
розд¾тий,�печін±а�+1-2�см,�симптом�пост¾±¾вання�не�атив-
ний�з�обох�бо±ів,�ді¾рез�не�знижений,�випорожнення�в�нормі.
А¾с±¾льтативно�–�дихання�вези±¾лярне,�хрипів�немає�(ЧД
18�за�1 хв),�тони�серця�ясні�(АТ�105�і�65�мм�рт.�ст.,�п¾льс
72�за�1�хв).�Рівень�паразитемії�–�3�950�в�1�м±л�(±ільця,
зр¾йновані�форми�паразитів).

З�19.06�по�23.06�с¾б’є±тивно�й�об’є±тивно�в�стані�хво-
ро�о�відмічається�позитивна�динамі±а,�±іль±ість�паразитів�в
1�м±л�±рові�зниж¾ється�з�3�476�до�560.�З�24.06�стан�розці-
нюється�я±�задовільний�зі�стабільною��емодинамі±ою,�нор-
мальною�температ¾рою�тіла,�об’є±тивними�±лінічними�і�ла-
бораторними�по±азни±ами�±рові�(за�ально±лінічні,�біохімічні,
±оа�¾ло�рама).�У�±рові�виявляються�поодино±і�ядра�пара-
зитів.�Хінін�відмінили,�до±сици±лін�хворий�продовж¾вав�одер-
ж¾вати�до�26.06.06.,�призначили�примахін�по�1 таблетці
3�рази�на�доб¾�±¾рсом�5�днів�(23.06.-27.06.06).

Наводимо�основні�лабораторні�по³азни³и�в�динаміці�з
ÀрахÀванням�етіотропної�терапії,�що�проводилась�(табл.�1).

В�описаномÀ�³лінічномÀ�випад³À�ці³аво�відзначити,
що�À�хворо�о�з�тяж³им�стÀпенем�тропічної�малярії,�³оли
спостері�ався�сопорозний�стан�і�висо³ий�рівень�пара-
зитів�À�³рові,�проміжні�стадії�еритроцитарної�шизо�онії
не�виявлялися,�а�бÀли�тіль³и�³ільця.�Я³�видно�з�описа-
но�о� випад³À,� найбільше� значення� À� сприятливомÀ
висліді�недÀ�и�мало�внÀтрішньовенне�введення�хінінÀ.

Âèñíîâêè
1. Обстеження�на�малярію�осіб,�я³і�повернÀлися�з

ендемічних�осеред³ів,�повинне�проводитися�при�бÀдь-
я³ій�зміні�самопочÀття,�а�хіміопрофіла³ти³а�в�осеред-
³ах�не�завжди�запобі�ає�розвит³À�тропічної�малярії.

2. Тяж³ий�стÀпінь�тропічної�малярії�не�обов’яз³ово
сÀпроводжÀється�типовими�паро³сизмами,�а�самостійний
прийом�протималярійних�препаратів�надалі�спотворює
³лінічнÀ�³артинÀ�недÀ�и.

3. При�тропічній�малярії,�незважаючи�на�пероральне
застосÀвання�хінінÀ,�існÀє�за�роза�розвит³À�злоя³існих�форм,
томÀ�пацієнтам�з�тяж³им�перебі�ом�необхідне�внÀтрішнь-
овенне�введення�хінінÀ,�я³о�о�в�У³раїні,�на�жаль,�немає.
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Таблиця�1

Основні�лабораторні�по³азни³и,�рівень�паразитемії�в�динаміці�захворювання�À�хворо�о�П.�з�ÀрахÀ-
ванням�етіотропної�терапії

Дата� 14.06� 16.06.� 17.06.� 19.06.� 21.06� 23.06.� 26.06�
Hb,��/л�� 115,3� 94,4� 116,2� 100,7� 107,0� 111,7� 115,3�
Еритроцити,�Т/л�� 3,65� 3,72� 3,65� 3,25� 3,36� 3,48� 3,68�
Лей³оцити,�Г/л� 7,8� 15,8� 10,5� 6,4� 9,2� 8,8� 7,0�
п.,�%� 2� 26� 4� 6� 3� 2� 4�
с.,�%� 66� 53� 66� 64� 57� 68� 66�
лімф.,�%� 28� 14� 27� 27� 38� 27� 27�
мон.,�%� 2� 6� 3� 3� 2� 3� 3�
еоз.,�%� 2� 1� 0� 0� 0� 0� 0�

А
н
а
л
із
�³
р
о
ві
�

ШОЕ,�мм/�од� 2� 15� 16� 29� 25� 25� 12�
Пит.�ва�а�сечі�� 1005� 1025� 1028� � � 1012� 1014�
Лей³.�в�п/зорÀ� 7-10� 2-3� 3-4� � � 2-4� 1-2�
Реа³ція� ЛÀж.� Нейт.� ЛÀж.� � � ЛÀж.� Кисл.�
Біло³,��/л�� -� -� 0,066� � � -� -�

А
н
а
л
із

 с
е
чі

 

ЦÀ³ор�� -� -� -� � � -� -�
БілірÀбін�за�альний,�м³моль/л� 64,2� 89,5� 30,4� 19,9� 18,1� 13,3� -�
БілірÀбін�прямий,�м³моль/л� 30,1� 57,4� 8,7� 6,5� 4,5� 4,1� -�
БілірÀбін�непрямий,�м³моль/л� 34,1� 32,1� 21,7� 13,4� 13,6� 9,2� -�
Сечовина,�ммоль/л� 9,1� 10,3� 7,9� 7,7� 5,1� 5,1� 7,0�
Протромбіновий�інде³с,�%� 53�� 82� 95� 89� 88� 94� -�

Дата�
Кіль³ість�паразитів

�в�1�м³л�³рові�
ТемператÀра�

тіла,�°С�

Хінін�(реr�os)�
0,5��� 

4�рази/добÀ�

Хінін�(в/в)�
600�м�� 

2�рази/добÀ�

До³сици³лін� 
0,1�2�рази/добÀ�

Примахін� 
1�табл.� 

3�рази/добÀ�
13.06.� 488�350-65�000� 37,8� +� � +� �
14.06.� 406�300� 37,6� +� � +� �
15.06.� 409�100� 37,1� +� +� +� �
16.06.� 206�000� 37,1� � +� +� �
17.06.� 107�000� 37,0� � +� +� �
18.06.� 3�950� 36,7� � +� +� �
19.06.� 3�476� 36,3� � +� +� �
20.06.� 1�890� 36,5� � +� +� �
21.06.� 1�100� 36,6� � +� +� �
22.06.� 560� 36,5� � +� +� �
23.06.� одиничні�ядра� 36,6� � +� +� +�
24.06.� � норма� � � +� +�
25.06.� � норма� � � +� +�
26.06.� � норма� � � +� +�
27.06.� � норма� � � � +�
28.06.� � норма� � � � �
29.06.� � норма� � � � �
30.06.� � норма� � � � �
01.07.� � норма� � � � �
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C L I N I C A L  C A S E  O F  D E L I V E R Y
T R O P I C A L  M A L A R I A  I N  C R I M E A

I.Z.� Karimov,� N.H.� Los-Yatsenko,� O.A.� Odynets,� A.O.
Dehtyaryova,�T.O.�Odynets,�V.M.�Petrov

SUMMARY.� The� clinical� case� of� severe� course� of
delivery�tropical�malaria�in�Simpferopol�is�described
in�the�article.
Key�words:�malaria,�clinical�case,�treatment.
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Ñ Â ² Ò Ë ² É  Ï À Ì ’ ß Ò ²  Â × È Ò Å Ë ß  –
Ï Ð Î Ô Å Ñ Î Ð À  Á Î Ð È Ñ À  ß Ê Î Â È × À  Ï À Ä À Ë Ê È  ( 1 8 8 3 - 1 9 6 4 )

(до� 125-річчя� від� народження)

У� ³ожної� нації� є� люди,� я³і� всі� свої� сили,� знання,
вміння,�талант�віддають�рідномÀ�народові.�Саме�та³им
бÀв� Борис� Я³ович� Падал³а� –� видатний� À³раїнсь³ий
³лініцист-інфе³ціоніст,�я³ий�в�останні�ро³и�сво�о�життя
завідÀвав�³афедрою�інфе³ційних�хвороб�Національно-
�о�медично�о�ÀніверситетÀ�ім.�О.О.�Бо�омольця.

Нерід³о�бÀває,�що�молоді�люди,�я³і�вперше�встÀ-
пають�в�наÀ³À,�зÀстрічаються�з�вели³им�вченим,�³оли
він�Àже�в�літах�–�і�зір³а�йо�о�талантÀ�не�та³а�яс³рава,�а
фізичні�сили�вичерпÀються.

На�жаль,�та³им�запам’ятовÀється�молоді�образ�вче-
но�о,� я³ий�дале³ий�від� справжньо�о.�Коли�я� вперше
познайомився�з�професором�Борисом�Я³овичем�Па-
дал³ою�в�1956�р.�під�час�встÀпÀ�в�³лінічнÀ�ординатÀрÀ,
незважаючи�на�ві³�і�сивинÀ,�він�піднявся,�зняв�о³Àля-
ри,� привітно� посміхнÀвся� і� доброзичливо� повів� роз-
мовÀ�про�моє�навчання�в�ординатÀрі.�Здається,�що�це
бÀло�вчора.

Борис�Я³ович� в� 1908� р.� за³інчив�фізи³о-матема-
тичний�фа³Àльтет� ПетербÀрзь³о�о� ÀніверситетÀ,� а� в
1912 р.� –�медичний�фа³Àльтет�Мос³овсь³о�о� Àнівер-
ситетÀ�з�відзна³ою.�Після�за³інчення�молодий�лі³ар�пра-
цював� À� мос³овсь³ій� Со³ольниць³ій� лі³арні.� Заразні
бара³и�бÀли�переповнені.�Тіль³и�в�1916�р.�À�відділенні,
я³им�завідÀвав�Б.Я.�Падал³а,�перебÀвав�1641�хворий�на
натÀральнÀ� віспÀ,� не�менше�бÀло� хворих� À� лі³арні� на
холерÀ.�Робота�вима�ала�самовідданості,�мÀжності.�Бо-
рис�Я³ович�набÀвав�різнобічно�о�досвідÀ,�Àдос³оналю-
вав�свої�знання�і�вміння.�Одночасно�молодий�лі³ар�про-
водив�наÀ³ові�дослідження.�Вже�9��рÀдня�1916�р.�в�Мос-

³овсь³омÀ�товаристві�лі³арів�він�повідомив�про�власні
спостереження�над�черевнотифозними�хворими,�а�з�о-
дом�вистÀпив�з�доповіддю�про�біліарний�спленоме�а-
лічний�цироз.

Під�³інець�1918�р.�Б.Я.�Падал³а�від’їхав�з�Мос³ви
назавжди�до�рідних�місць�на�ПолтавщинÀ,�де�народив-
ся�і�виріс.�ПристÀпив�до�роботи�в�Переяславсь³ій�лі³арні.
В�ті�часи�лютÀвали�на�У³раїні�епідемії�висипно�о�тифÀ,
дифтерії,�натÀральної�віспи,�холери�та�ін.�Тіль³и�в�селі
Решетилівці,�недале³о�від�Полтави,�за�2�ро³и�померло
понад� півтисячі� дітей� від� дифтерії.� Ці� й� інші� невтішні
дані,�я³і�бÀли�опÀблі³овані,�певною�мірою�пояснювали-
ся�пізньою�діа�ности³ою,�несвоєчасним�застосÀванням
протидифтерійної� сироват³и.� У� пра³тично� важливій
змістовній� наÀ³овій� праці� Бориса�Я³овича,� ви³онаній
спільно�з�Г.Г.�Хомен³ом,�зроблено�та³ий�висново³:�про-
відна� роль� À� боротьбі� з� епідемією�дифтерії� належить
масовій�імÀнізації�дітей.

Під�час��ромадянсь³ої�війни�в�У³раїні�Б.Я.�Падал³а
брав�а³тивнÀ�Àчасть�À�лі³відації�епідемії�заразних�хво-
роб.�Надавав�необхіднÀ�допомо�À�не�тіль³и�цивільномÀ
населенню,� але� й� раненим� хворим.� Сам� захворів� на
висипний�тиф,�я³ий�на�той�час�належав�до�³арантинних
інфе³цій.

Після�за³інчення��ромадянсь³ої�війни�Борис�Я³ович
бÀв� запрошений� на� роботÀ� в� інфе³ційне� відділення
Київсь³ої�місь³ої�лі³арні,�а�потім,�в�1925 р.�–�на�посадÀ
старшо�о�ви³ладача�заново�створеної�³афедри�інфе³-
ційних�хвороб�Київсь³о�о�медично�о�інститÀтÀ.�В�1928 р.
Б.Я.�Падал³а�Àспішно�захистив�³андидатсь³À�дисерта-
цію� «Стан� ве�етативної� нервової� системи� при� дея³их
інфе³ційних� захворюваннях».

У�подальшомÀ�все�своє�творче�життя�Борис�Я³ович
присвятив�вивченню�змін�з�бо³À�нервової�системи�при
інфе³ційній�патоло�ії.�Вноситься�ба�ато�³орисно�о�і�но-
во�о�на�той�час�в�методи³À�лі³Àвання�хворих�на�маля-
рію,� �рип,� брÀцельоз,� правець,� цереброспінальний
менін�іт,�сибір³À,�поворотний�тиф�та�ін.

Борис�Я³ович�Падал³а�описав�своєрідний�звÀ³овий
феномен�при�пер³Àсії�в�правій�здÀхвинній�ділянці�хво-
рих�на�черевний�тиф,�я³ий�À�сÀчасній�літератÀрі�носить
йо�о� прізвище.� В� моно�рафії� «Черевний� тиф»� автор
виділив�можливі� замас³овані�форми� черевно�о� тифÀ,
³оли� хвороба� за� пато�енезом,� патоморфоло�ією� та
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³лінічно�перебі�ає�під�мас³ою�іншої�хвороби:�³олотиф,
пневмотиф,�менін�отиф,�енцефалотиф�та�ін.

ЗдобÀтий� лі³арсь³ий� досвід,� �либо³і� теоретичні
знання�та�ви³онані�ним�наÀ³ові�дослідження�реалізÀва-
лися�À�дисертації�на�здобÀття�вчено�о�стÀпеня�до³тора
медичних�наÀ³,�я³À�захистив�Борис�Я³ович�в�1940�р.

На�почат³À�ДрÀ�ої�світової�війни�Київсь³ий�медич-
ний� інститÀт�ева³Àювали,�але�значна�³іль³ість�профе-
сорів�і�ви³ладачів,�À�томÀ�числі�й�Борис�Я³ович�Падал-
³а,� залишилася� в� о³ÀпованомÀ� Києві� та� працювала� в
медичномÀ� за³ладі� «Полімеди³Àм».�Одна³� вже� вліт³À
1942�ро³À�цей�за³лад�припинив�своє�існÀвання.

В�1945�р.�Б.Я.�Падал³À�обирають�завідÀючим�³афед-
рою� інфе³ційних� хвороб� Київсь³о�о� інститÀтÀ� Àдос³о-
налення�лі³арів�і�за�сÀмісництвом�ви³онÀючим�обов’яз³и
³ерівни³а� відділів� дизентерії,� �рипÀ� і� нейроінфе³цій
ІнститÀтÀ�інфе³ційних�хвороб.

Із�1945�р.�Б.Я.�Падал³а�очолив�³афедрÀ�інфе³цій-
них� хвороб� Київсь³о�о� медично�о� інститÀтÀ� імені
О.О. Бо�омольця.

Педа�о�ічна�діяльність�постійно�поєднÀється�з�наÀ-
³овою�роботою.�ДрÀ³Àється�перший�в�У³раїні�підрÀчни³
«Гострі� інфе³ційні�хвороби»�(спільно�з�А.М.�Зю³овим)
À³раїнсь³ою�мовою,�моно�рафії�«Черевний�тиф»�і�«Ди-
зентерія�(³ліні³а,�терапія�та�профіла³ти³а)»,�я³і�відоб-
ражають�вели³ий�особистий�досвід�автора.�ПідрÀчни³�і
моно�рафії�написані�просто,�позбавлені�штÀчних�надÀ-
маних�схем,�видно,�що�все�те,�про�що�писав�автор,�пе-
ревірено�на�пра³тиці,�бачене�на�власні�очі.�В�цьомÀ�особ-
ливість�ш³оли�старо�о�³лініциста,�я³о�о�добре�розÀміє
пра³тичний�лі³ар.

Б.Я.�Падал³а�сприяв�наÀ³овомÀ�ростÀ�цілої�плеяди
молодих�вчених.�Тіль³и�за�останні�7�ро³ів�під�йо�о�³е-
рівництвом�захищено�однÀ�до³торсь³À�і�понад�10�³ан-
дидатсь³их�дисертацій.�Значна�частина�³андидатів�ме-
дичних�наÀ³�–�Ф.Ф.�Юрча³,�В.А.�Постовіт,�Т.Т.�Чорна,
Д.Ф.�Киричен³о,�Н.В.�Татьян³о,�БÀй-Дай�з�В’єтнамÀ�та�ін.

–�стали�в�майбÀтньомÀ�до³торами�медичних�наÀ³,�про-
фесорами,�відомими�інфе³ціоністами.�З�дисертантами
Борис�Я³ович�працював�майже�щоденно�в�позаробо-
чий�час�з�19.00�до�20.00�À�себе�вдома.

Борис�Я³ович�Падал³а�бÀв�висо³оосвіченим�педа-
�о�ом,�вихователем�молоді,�я³ій�передав�свій�досвід�і
вміння,�любов�до�медицини�та�сво�о�фахÀ.�Йо�о�ле³ції
завжди�бÀли�змістовні,�демонстративні,�пов’язані�з�пра³-
ти³ою,� мали� проблемний� хара³тер,� пробÀджÀвали� À
слÀхачів�бажання�вчитись�і�шÀ³ати�відповіді�на�с³ладні
питання� інфе³ційної�патоло�ії.�Біля�ліж³а�хворо�о�стÀ-
денти�і�³Àрсанти�отримÀвали�не�лише�пра³тичні�навич-
³и,�а�й�елементи�чÀйно�о�ставлення�до�хворо�о,�при-
³ладом�я³о�о�бÀв�сам�Борис�Я³ович.

На�³лінічних�розборах�Борис�Я³ович�завжди�а³цен-
тÀвав�Àва�À�на�провідних�озна³ах,�я³і�дозволяли�вийти
на� правильний� ³лінічний� діа�ноз.� Рід³о� помилявся,� а
помил³и� визнавав,� надавав� �ласності,� пÀблі³Àвав� À
пресі.�Ще�в�1929�р.�Б.Я.�Падал³а�вистÀпив�на�медичній
се³ції�У³раїнсь³ої�А³адемії�НаÀ³�в�Києві�з�доповіддю�«До
питання�про�діа�ности³À�інфе³ційних�недÀ�,�найчастіші
помил³и� та� �оловніші� причини� їх».� Ця� наÀ³ова� праця
бÀла� опÀблі³ована� À� збірни³À,� присвяченомÀ� пам’яті
Т.Г. Ян³овсь³о�о�(1930�р.).

МинÀло� 44� ро³и,� я³� відійшов� в� інший� світ� Борис
Я³ович�Падал³а.�У�нашій�пам’яті�яс³равий�взірець�патрі-
ота�–�трÀдівни³а,�людини�вели³ої�мÀжності,�щедрої�дÀші,
надзвичайних� вольових� я³остей� і� добро�о� серця,� я³е
завжди�бÀло�повне�любові�до�людей.�Йо�о�життя�справді
можна� бÀло� назвати� подви�ом.� Борис�Я³ович� любив
У³раїнÀ,� бÀв� вірÀючою� людиною,� добре� знав� історію,
побÀт,�³ÀльтÀрÀ�сво�о�народÀ,�À³раїнсь³À�літератÀрÀ,�дос-
³онало�володів�де³іль³ома�мовами,�любив�носити�À³-
раїнсь³і�вишиван³и.

Професор�Б.Я.�Падал³а�я³�вчений,�³лініцист�і�люди-
на� став� еталоном�для� наслідÀвання.�Йо�о� з�адÀють� з
любов’ю�і�вдячністю�всі,�хто�йо�о�особисто�знав.

Проф.�Д.Ф.�Киричен±о�(м.�Вінниця).
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Моно�рафію�написав�знаний�в�У³раїні�епідеміоло�
В.В.�Але³сєєн³о,�я³ий�ба�ато�ро³ів�досліджÀє�холерÀ�й
брав�Àчасть�À�лі³відації� її�епідемічно�о�поширення.

У�³низі�значнÀ�Àва�À�приділено� історичним�аспе³-
там�епідемій�і�пандемій�холери.�Наведено�таблиці�³іль³о-
стей�захворілих�і�померлих�від�цієї�хвороби�під�час�³ож-
ної�із�семи�пандемій,�що�вразили�населення�У³раїни.

Детально�об�оворено�останню,�сьомÀ,�пандемію,�я³а
орієнтовно�почалась�À�1961�р.�і�триває�досі.�А³цент�зроб-
лено�на�аналізі�епідемії�холери�ельтор�À�1965�р.�в�Уз-
бе³истані,�À�1970�р.�в�Російсь³ій�Федерації,�ГрÀзії,�Ка-
захстані,�У³раїні�та�в�1994-1995�рр.�в�У³раїні.�Автор�за-
значає,�що�й�в� інші�ро³и�в�нашій�державі�траплялись
спорадичні�та��рÀпові�захворювання�(зо³рема,�À�1970-
1981�рр.�бÀло�зареєстровано�16�спалахів�інфе³ції).�На

підставі�власно�о�досвідÀ�роботи�в�холерних�осеред³ах
запропоновані�³іль³існі�межі�спалахÀ,��рÀпової�та�спо-
радичної�захворюваності,�я³і,�одна³,�досить�Àмовні.

Наведено�порівняльні�дані�про�епідемічний�процес
при� холері,� спричинений� вібріонами�О�ава� та� Інаба,
основні� джерела� і� шляхи� передачі� збÀдни³а,� вплив
різних� природних� і� соціальних� чинни³ів,� ³іль³існе
співвідношення� хворих� і� вібріононосіїв.

О³ремий� розділ� моно�рафії� присвячений� дослід-
женням� ³онтамінації� об’є³тів� дов³ілля� холерними
вібріонами�та�її�епідемічній�значÀщості.�Отримані�наÀ-
³овцем�дані�дають�підставÀ�вважати,�що�переживання
збÀдни³а�À�водоймах�протя�ом�зими�призводить�до�зміни
йо�о�біоло�ічних�властивостей,� і�вібріони�стають�без-
печними�в�епідемічномÀ�відношенні.�У�досліді�самоза-
раження�В.В.�Але³сєєн³о�по³азав,�що�за�9�діб,�протя-
�ом� я³их� прийнятий� авірÀлентний�штам� перебÀвав� À
³иш³ах�людини,�жодних�озна³�йо�о�то³си�еності�не�ви-
явлено,� хоча� доза� зараження� становила� 100� млн
мі³робних� тіл.�Разом�з� тим,�не�можна�ви³лючити�ре-
версію�авірÀлентних�штамів�À�пато�енні�за�Àмови�ба�а-
торазово�о�пасажÀ�через�людсь³ий�ор�анізм.

ВажливÀ�пра³тичнÀ�цінність�мають�добре�обґрÀнто-
вані�й�чіт³о�сформÀльовані�ор�анізаційні�принципи�про-
тихолерних�заходів.�На�підставі�Àза�альнення�світових
даних�і�власно�о�тридцятирічно�о�досвідÀ�автор�пропо-
нÀє� найбільш� ефе³тивні� способи� лі³відації� та� ло³алі-
зації�холери,�а�та³ож�профіла³ти³и�її�нових�спалахів.

Насам³інець�треба�зазначити,�що�моно�рафія�має
не�тіль³и�наÀ³овÀ�цінність,�а�й�може�слÀжити�пра³тич-
ним� посібни³ом� для� епідеміоло�ів� й� інших�фахівців� À
боротьбі�з�цією�а³тÀальною�³иш³овою�інфе³цією.

Чл.-³ор.�АМН�У³раїни,�проф.
М.А.�Андрейчин�(Тернопіль).


