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ДУ�“ІнститÀт�епідеміоло�ії�та�інфе³ційних�хвороб�ім.�Л.В.�Громашевсь³о�о�АМН�У³раїни”,
Центр�імÀнобіоло�ічних�препаратів,�Центральна�санітарно-епідеміоло�ічна�станція�МОЗ�У³раїни

Наведені�рез¾льтати�вивчення�захворюваності�на
±ір�в�У±раїні�за�1996–2007�рр.�Останній�підйом�за-
хворюваності�почався�з��р¾дня�2005�р.�та�дося�н¾в
сво�о�ма±сим¾м¾�в�лютом¾�2006�р.�(>�8000�випад±ів),
після� чо�о� спостері�алось� пост¾пове� зниження
±іль±ості� випад±ів� ±ор¾.� Проведений� аналіз�щодо
причини�зростання�захворюваності�по±азав,�що�се-
ред�хворих�на�±ір�¾�2005�р.�в�У±раїні�41,6�%�не�б¾ли
щеплені,�¾�2006� –�47,9�%.�Вивчення�поп¾ляційно�о
ім¾нітет¾�в�різних�ві±ових��р¾пах�дозволило�встано-
вити�±ореляційний�зв’язо±�з�рівнем�захворюваності
на�±ір.

Ключові� слова:� епідемічний�процес,� ва±цина-
ція,�±ір,�поп¾ляційний�ім¾нітет,�захворюваність,�ва±-
цинопрофіла±ти±а.

Кір� протя�ом�ба�атьох�десятиліть� бÀв� однією� з
найбільш� розповсюджених� дитячих� захворювань
À� світі.� Він� реєстрÀвався� повсюди� –� я³� в� Європі,
та³� і� на� інших� ³онтинентах.� Від� ³орÀ� бÀли� вільні
лише� віддалені� малонаселені� ре�іони,� здебільшо-
�о� за� полярним� ³олом.

При� заносі� ³орÀ� до�місцевості,� де� до� то�о� ба-
�ато�ро³ів�йо�о�не�бÀло,�хворіли�звичайно�всі�меш-
³анці� [1],� вини³али� епідемії.� Проте� в� більшості
³раїн� захворюваність� на� ³ір� спостері�алась� À� ви-
�ляді� постійно� існÀючої� дитячої� інфе³ції.� У� першій
половині� ХХ� сторіччя� вона� становила� близь³о

25 %� всієї� інфе³ційної� захворюваності.� На� ³ір� À
світі� хворіло�щорічно� понад� 130�млн� осіб,� з� я³их
помирало�від�7�до�8�млн� [2].

Здорове� вірÀсоносійство� при� ³орÀ� не� існÀє.
Сприйнятливість� вважається� за�альною.� Захво-
рюваність� має� хара³тер� періодично� вини³аючих
підйомів� та� спадів.�Механізм� цьо�о� явища� пояс-
нюється� особливостями� поширення� ³рапельних
інфе³цій,�що� сÀпроводжÀються�масовим� захворю-
ванням�сприйнятливих�осіб.�Це,�À�свою�чер�À,�при-
зводить� до� на³опичення� імÀнних� ³онтин�ентів,
серед� я³их� хвороба� не�може� розповсюджÀватись.
Настає� період� низь³ої� захворюваності,� зновÀ� зро-
стає� ³іль³ість� сприйнятливих� і� все� зновÀ� повто-
рюється.� Тривалість� періодів� спадÀ� не� перевищÀ-
вала� 3� ро³ів.� За� цей� час� ³іль³ість� сприйнятливих
осіб� всти�ала� збільшитись� до� рівня,� необхідно�о,
щоб� зновÀ� вини³� спалах.

Захворюваність� на� ³ір� в� 20-25�%� випад³ів� сÀ-
проводжÀвалась� вини³ненням� тяж³их� Àс³ладнень,
найчастіше� з� бо³À� ор�анів� дихання.� Пневмонія� –
одне�з�найчастіших�Àс³ладнень,�я³е�зÀмовило�біля
90�%� всіх� летальних� вислідів.� Корова� інфе³ція,
³рім� безпосередніх� Àс³ладнень,� значно� ослаблює
опірність� дітей� до� інших� захворювань,� зо³рема,
а³тивÀє� перебі�� тÀбер³ÀльозÀ,� знижÀє� імÀнітет� до
дифтерії.

На� почат³À� ХХ� сторіччя� вірÀсна� етіоло�ія� ³орÀ
вже�бÀла�визнана�більшістю�дослідни³ів.�ВірÀс�³орÀ
належить� до� �рÀпи� мі³совірÀсів,�що� містять� РНК.
За� анти�енним� с³ладом� вірÀс� вважається� одно-
рідним.� Проте,� останнім� часом� на� основі� вивчен-
ня� моле³Àлярно-�енетичної� хара³теристи³и
штамів� вірÀсÀ� ³орÀ� отримані� нові� резÀльтати.

В� 1998� р.� на� нараді� ВООЗ� бÀло� заявлено,�що
се³венÀвання� �еномÀ� ³орових� ізолятів� дає� змо�À
більш� детально� зрозÀміти� епідеміоло�ію� ³орÀ,� а
саме� –� шляхи� цир³Àляції� вірÀсів.�Ще� в� 1991� р.
M.� Taylor� зі� співавт.� на�основі� проведено�о� се³ве-
нÀвання� 16�штамів� вірÀсÀ� ³орÀ� по³азали,�що� се-
ред� населення� цир³Àлює� де³іль³а� �енетичних
ліній� вірÀсÀ.� Інші� дослідни³и� в� 1996�р.� (Bartz�R.� еt
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al.,�Zecontrier�V.,�Fayolle�J.�at�al.)�поділили�всі�виді-
лені�штами�вірÀсÀ�³орÀ�на�15��енотипів�–�А,�D�1,�2,
3,�4,�5,�6;�С�1,�2;�В�1,�2;�Н,�F,�E,�G.

РезÀльтати� се³венÀвання� дозволили� встано-
вити� одночаснÀ� цир³Àляцію� �енетично� різних
штамів�вірÀсÀ�³орÀ.�Штами�цьо�о�вірÀсÀ,�що�на�сьо-
�одні� спричиняють� захворювання,� нейтралізÀють-
ся� ва³циноіндÀ³ованими� антитілами,� існÀючі� ва³-
цини� дозволяють� ефе³тивно� боротися� з� ³ором.
Проте�не�можна�теоретично�ви³лючити,�що�в�май-
бÀтньомÀ� ³іль³ість� аміно³ислотних� змін� дося�не
та³о�о� рівня,� ³оли� ва³циноіндÀ³овані� антитіла� не
зможÀть� бло³Àвати� цир³Àлюючий� вірÀс� ³орÀ� [3].

Вивчення�штамів� вірÀсÀ� ³орÀ� на�моле³Àлярно-
�енетичномÀ� рівні� дозволяє� Àдос³оналювати� епі-
деміоло�ічний�на�ляд�за�³ором.�За�допомо�ою�цих
методів� можна� ³онтролювати� цир³Àляцію� дея³их
штамів� вірÀсÀ� ³орÀ,� визначити� джерело� та�шляхи
трансмісії� вірÀсÀ.�Це� наочно� підтверджÀють� о³ремі
спалахи� ³орÀ,�що� вини³ають� À� різних� ³раїнах.

Та³,� в� о³ремомÀ� ре�іоні� Мадрида� в� лютомÀ
2006 р.� бÀло� зареєстровано� два� випад³и� ³орÀ� À
підліт³ів,� я³і� перед� тим� їздили� до�Вели³обританії,
де� незадов�о� до� цьо�о� виділявся� вірÀс� ³орÀ� –
�енотип�В2.�Після�цих�двох� випад³ів� захворіло�ще
ба�ато�осіб� з� їх� оточення.�Всьо�о�бÀло�зареєстро-
вано� 198� випад³ів,� з� я³их� 94�%� бÀли� зÀмовлені
�енотипом� В2.� Це� дозволило� стверджÀвати,� що
вірÀс� ³орÀ� до� Іспанії� потрапив� саме� з� Вели³обри-
танії.�Серед�захворілих�більше�80�%�бÀли�не�щеп-
лені�[4].�У�ПортÀ�алії�випад³и�³орÀ�вини³ли�À�дітей,
що�прибÀли�з�РÀмÀнії,�де�перед�тим�мав�місце�ве-
ли³ий� спалах� ³орÀ.� Діа�ноз� бÀв� підтверджений
лабораторно,� від� хворих� виділявся� вірÀс� �еноти-
пÀ�D4.� Саме� цей� �енотип� зÀмовив� захворюваність
À�РÀмÀнії�[5].

Всю� історію� захворювання� на� ³ір� можна� поді-
лити� на� період� до� ва³цинації� та� після� цьо�о.� В
дова³цинальний� період� ³ір� становив� значнÀ� про-
блемÀ� для� всьо�о� людства.� Зважаючи� на�широ³е
розповсюдження� та� наявність� Àс³ладнень� ³ір
віді�равав�сÀттєвÀ�роль�À�дитячій�смертності.�Навіть
при�середній�летальності�в�1�%�À�світі�щорічно�від
³орÀ� помирали�мільйони� дітей.

Дов�ий� час� основними� заходами� запобі�ання
³орÀ� бÀли� виявлення� хворо�о,� ³арантинÀвання,� за-
стосÀвання� �амма-�лобÀлінÀ.�Ці� заходи�бÀли� ефе³-
тивними�в�межах�родини,�одно�о�бÀдин³À�або�дитя-
чо�о� за³ладÀ,� але� не�мо�ли� вирішити� в� ціломÀ� пи-
тання� боротьби� з� ³ором.� Потрібні� бÀли� більш
ради³альні� заходи,� а� саме�–� ва³цинація.� Вчені� ба-
�атьох� ³раїн� працювали� над� створенням� ва³цини.

Найбільш� плідний� період� цієї� роботи� почався
з� 1954� р.,� ³оли� бÀла� розроблена� нова� методи³а
виділення� вірÀсÀ� ³орÀ� на� ³літинах� ниро³� людини
та�мавпи� [6].� Завдя³и� роботам� Enders� із� співавт.
розвинÀвся� та³ий� перспе³тивний� напрямо³� À� роз-
робці� ³орової� ва³цини,� я³� т³анинна� ва³цина.� В
резÀльтаті�³ропіт³их�4-річних�досліджень�бÀв�ство-
рений� перший� атенÀйований� варіант� вірÀсÀ� ³орÀ
–�штам�Едмонстон.�Саме�з�цьо�о�штамÀ�після�до-
дат³ової� атенÀації� бÀли� створені� перші� ефе³тивні
проти³орові� ва³цини.�З�1962�по�1966�рр.� з�різних
лабораторій� бÀли� отримані� повідомлення� щодо
створення� проти³орових� ва³цин� або� з� інших
штамів,� або� з� більш� атенÀйовано�о�штамÀ� Едмон-
стон.� Найбільш� Àспішними� бÀли� дослідження
Шварца� із� співробітни³ами.� Для� зменшення� ре-
а³то�енності� ³орової� ва³цини� бÀла� проведена
подальша� атенÀація� вірÀсÀ�шляхом� тривало�о� па-
сÀвання�штамÀ� Едмонстон� при� температÀрі� 32� °С
[7].� Сероло�ічні� дослідження� по³азали� появÀ� ан-
титіл� À�95-100�%�щеплених�дітей.�Ва³цина�зі�шта-
мÀ�Шварца�знайшла�широ³е�застосÀвання�À�США,
Вели³обританії,� Франції� та� інших� державах.

В� Радянсь³омÀ�Союзі� та³ож� проводили� дослі-
дження� щодо� створення� ³орової� ва³цини.
Найбільш� перспе³тивним� для� створення� ва³ци-
ни� виявився� штам� Л-16,� отриманий� в� 1960� р.
Л.Ю.�Тарос�від�хворої�на�³ір�дитини�[8].�Штам�Л-16
бÀв� виділений� на� первинній� ³ÀльтÀрі� ниро³� мÀр-
ча³ів� і� після� 16-22� пасажів� на� цій� т³анині� отримав
озна³и� добре� атенÀйовано�о� ва³цинно�о�штамÀ.

В�У³раїні�о³ремі�спроби�а³тивної�імÀнізації�про-
ти� ³орÀ� бÀли� розпочаті� в� 1961� р.�Для� цьо�о� ви³о-
ристовÀвали�ва³цини�із�штамів�Л-4,�ЕШЧ,�Л-16.�Це
бÀли� ³онтрольовані� про�рами� щодо� вивчення
реа³то�енності,� імÀно�енності� та� епідеміоло�ічної
ефе³тивності� цих� препаратів.� ПлановÀ� ва³цино-
профіла³ти³À� ³орÀ� в� У³раїні� почали� проводити� з
1967-1968� рр.� І� вже� в� 1969� р.� захворюваність� на
³ір� в� У³раїні� зменшилась� порівняно� з� 1958-
1967 рр.�À�9�разів.�На�сьо�одні�від�почат³À�прове-
дення� ва³цинопрофіла³ти³и� в� У³раїні� минÀло� вже
близь³о� 40� ро³ів.� Спочат³À�щеплення� проводили
монова³циною� переважно� із�штамÀ�Л-16.� Почина-
ючи� з� 1998� р.,� щеплення� почали� робити� ба�ато-
³омпонентними� ва³цинами� –� ³ір,� ³раснÀха,� епіде-
мічний�паротит.�Здебільшо�о�це�ва³цини�Пріори³с
та� Тримова³с.

Ва³цинація� проти� ³орÀ� нині� проводиться�фа³-
тично�в�Àсіх�³раїнах�світÀ�з�ідно�з�прийнятою�ВООЗ
в�1974�р.�«Розширеною�про�рамою�імÀнізації»�(РПІ).
Введення� в� життя� РПІ� дозволило� вже� в� ³інці� 80-х
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ро³ів� минÀло�о� століття� в� ³раїнах,�що� розвивали-
ся,� запобі�ти� понад� 750�000� летальних� випад³ів
щорічно.� В� ³раїнах� з� низь³им� рівнем� ва³цино-
профіла³ти³и� захворюваність� на� ³ір,� я³� і� раніше,
залишається� висо³ою� і� епідемічний� процес� збе-
рі�ає�всі�хара³терні�особливості:�періодичність,�се-
зонність,� ві³овий�розподіл� і� т.� ін.

У�той�же�час�в�США�проти³орова�імÀнізація,�що
бÀла� розпочата� в� 1968� р.,� проводилась� інтенсив-
но� і� цілеспрямовано.� ЗатверджÀвались� і� реалізо-
вÀвались� про�рами�щодо� елімінації� ³орÀ.� І� хоча
³ір�À�США�продовжÀвав�реєстрÀватися,�проте�Àспі-
хи� бÀли� значними.�Я³що�до� імÀнізації� в� ³раїні�що-
ро³À�на�³ір�хворіло�400-500�тис.�осіб,�то�в�1972�р.
їх� бÀло� 145� тис.� З� метою� подальшої� боротьби� з
³ором�À�ба�атьох�штатах�США�з�1977�р.�до�ш³оли
приймали� лише� ва³цинованих� проти� ³орÀ� дітей.
Крім� то�о,� бÀла� прийнята� про�рама,�що� в³лючала
три� основні� положення:� дося�нення� та� підтрим³а
висо³о�о� рівня� імÀнізації,� ефе³тивний� епідеміоло-
�ічний� на�ляд� і� швид³е� реа�Àвання� на� ³ожен� ви-
падо³� недÀ�и.� Ви³онання� про�рами� привело� до
подальшо�о� значно�о� зменшення� ³іль³ості� ви-
пад³ів� ³орÀ.� Проте� о³ремі� спалахи� ³орÀ� продов-
жÀвали� вини³ати.� Вважається,� що� хоча� ³орова
ва³цина� достатньо� ефе³тивна,� вона� не� забезпе-
чÀє� 100�%� вироблення� імÀнітетÀ.� ІмÀнізація�живою
³оровою� ва³циною� захищає� 90-95�%�щеплених,
³рім�то�о�завжди�залишаються�нещеплені�діти.�Все
це� зÀмовлює� наявність� близь³о� 10�%� сприйнят-
ливих� до� ³орÀ� дітей.

Серед� захворілих� на� ³ір� бÀли� діти� та� підліт³и,
я³і� раніше� отримали�щеплення.� Проведені� дослі-
дження� встановили,�що� одноразове�щеплення� не
забезпечÀє� наявність� імÀнітетÀ� на� все� життя.� Це
привело� до� виснов³À� про� необхідність� робити
рева³цинацію,� що� й� бÀло� запропоновано� À� 80-ті
ро³и�20-�о�століття.

У�США� протя�ом� 2001� р.� зареєстровано� всьо-
�о� 95� випад³ів� захворювань� на� ³ір,� а� À� 2004� р.� їх
бÀло� лише� 37.� Більшість� випад³ів,�що� реєстрÀва-
лись� протя�ом� останніх� ро³ів,� бÀли� завезені� за
рахÀно³� мі�рації� населення� з� інших� ³раїн� [9].

У�2000�р.�Європейсь³е�ре�іональне�бюро�ВООЗ
прийняло�до³Àмент�«Здоров’я� -�ХХІ»,�де�À�завданні
поставлено�метÀ� –� довести� рівень� захворюваності
на� ³ір� до� по³азни³а�менше� за� 1,0� на� 100�000� на-
селення� до� 2010� р.

На� теперішній� час� на�ляд� за� захворюваністю
на� ³ір� нала�оджено� À� всіх� ³раїнах� Європейсь³о-
�о�союзÀ.�Протя�ом�2006�р.�À�цих�³раїнах�бÀло�за-
реєстровано� 7�826� випад³ів� ³орÀ,� що� становить

1,35� на� 100�000� населення.� В� Чехії,� Фінляндії,
Ірландії,� Норве�ії� та� ПортÀ�алії� випад³и� ³орÀ� в
2006 р.� не� зареєстровані.

До� ³раїн� з� висо³им�рівнем�захворюваності� (>1
на� 100� тис.� населення)� належать� Естонія,� Німеч-
чина,� Греція,� Лю³сембÀр�,� РÀмÀнія� та� Вели³обри-
танія.� Найвищі� по³азни³и� захворюваності� серед
³раїн�Європи� спостері�алися� в� Німеччині� (2,76� на
100� тис.� населення),� Греції� (4,60),� РÀмÀнії� (14,65)
та�Лю³сембÀрзі� (1,49).�В�Німеччині� та� Греції� 75�%
спалахів� ³ласифі³овані� я³� імпортовані� з� інших
³раїн.� З� цих� 75�%� –� 51�%�бÀли� завезені� з� дея³их
Європейсь³их� ³раїн,� 49�%� –� з� інших� ³раїн� світÀ.
Найбільша� ³іль³ість� захворілих� реєстрÀвалась
серед� ві³ової� �рÀпи�1-4�ро³и.�Ва³цинальний� статÀс
з’ясовано� À� 87�%� захворілих,� 72�%� серед� я³их� не
бÀли��ва³циновані�[10].�Порівняно�з�2005�р.�³іль³ість
захворілих� на� ³ір� в� ³раїнах� ЄС� зменшилась
на�41�%.

Незважаючи� на� достатньо� висо³і� рівні� захво-
рюваності� на� ³ір,�що� реєстрÀються� протя�ом� ос-
танніх� ро³ів� в� дея³их� ³раїнах� Європи,� вважаєть-
ся,�що�в�Європейсь³омÀ�ре�іоні�вдасться�здійснити
елімінацію� ³орÀ� до� 2010� р.� Для� цьо�о� в� ³раїнах
Європи� з� висо³им� рівнем� захворюваності� на� ³ір
ВООЗ� ор�анізовано� і� проведено� ³ампанії� масо-
вої� ва³цинації� проти� ³орÀ� (РÀмÀнія,� Албанія,�Мол-
дова)� [11].� Проте,� не� завжди� ця� а³ція� забезпечÀє
значний� та� дов�остро³овий� Àспіх.� Та³,� в� 1998� р.� À
РÀмÀнії� бÀла� проведена� ³омпанія� масової� ва³ци-
нації�проти�³орÀ.�Незважаючи�на�це,�в�2006�р.�там
захворіло� на� ³ір�більше�3� тис.� осіб� і� по³азни³�бÀв
14,65� на� 100� тис.� населення� [12],� мабÀть,� найви-
щий� в� Європі.

Про�рама� елімінації� ³орÀ� в� Російсь³ій�Феде-
рації� бÀла� прийнята� в� 2002� р.� із� стро³ом� її� ви³о-
нання�до�2010�р.�У�2005�р.� захворюваність�стано-
вила�0,39�на�100�тис.�населення,�в�2006 р.�–�0,78
на� 100� тис.� Серед� захворілих� 75�%� бÀло� нещеп-
лених,� 9,1�%�отримали� лише� одне�щеплення.�Два
значних� спалахи� захворюваності� вини³ли� À� ви-
щих� навчальних� за³ладах� [13].

У� Сербії� та³ож� прийнято� рішення�щодо� елімі-
нації� ³орÀ.� Одна³� йо�о� ви³онання� видалося� більш
с³ладним,� ніж� передбачалось.� За� період� з� 1999
по� 2005� рр.� в� Сербії� (без� Косово)� зареєстровано
362� випад³и� ³орÀ,� з� них� 75�%� становили� нещеп-
лені�діти�[14].

Та³им� чином,� досвід� ба�атьох� ³раїн� свідчить,
що� спалахи� ³орÀ� протя�ом� останніх� десятиліть
бÀли�спрово³овані�нещепленими�особами.� І� там,
де� щеплення� дійсно� бÀли� проведені� без� порÀ-
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шень,� розповсюдження� хвороби� не� спостері�а-
лось,� навіть� при� її� заносі� ззовні.� Та³,� висо³ий
рівень� серопозитивно�о� населення,� зÀмовлений
ва³цинопрофіла³ти³ою,� переш³одив� À� ПортÀ-
�алії� розповсюдженню� ³орÀ� при� заносі� йо�о� з
РÀмÀнії� [11].� Ба�аторічний� досвід� проведення
планової� ва³цинації� проти� ³орÀ� підтверджÀє� її
ефе³тивність.

Обов’яз³ові� щеплення� проти� ³орÀ� в� У³раїні
проводять�понад�40�ро³ів.�Протя�ом�1996-2000�рр.
захворюваність� на� ³ір� в� У³раїні� реєстрÀвалась� в
межах� 16,9-1,7� на� 100� тис.� населення.

Починаючи� з� 1996� до� 2000� ро³À,� тобто� протя-
�ом� 5� ро³ів,� спостері�алось� стабільне� зниження
захворюваності� на� ³ір.� За�альна� захворюваність
за� цей� період� знизилась� в� 10� разів� (мал.� 1).
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Мал.�1.�Захворюваність�на�³ір�населення�У³раїни�за�1995-2007�рр.�(в�інтенсивних�по³азни³ах�на�100�тис.�населення).

Здавалось,�що� У³раїна� постÀпово� наближала-
ся� до� спорадично�о� рівня� захворюваності,� але� з
ро³À� в� рі³� за� наявності� низь³о�о� рівня� захворю-
ваності� і� не� завжди� Àспішно�о� (з� різних� причин)
проведення� щеплень,� на³опичÀвалась� ³іль³ість
сприйнятливих� до� ³орÀ� осіб.

Збільшення� ³іль³ості� сероне�ативних� осіб� по-
чало� відмічатись� в� 1998-1999� рр.,� част³а� я³их� в
2000-2001�рр.�збільшилась�на�3-5�%,�тобто�постÀ-
пово� створювались� Àмови� для� зростання� захво-
рюваності�на�³ір�в�Àсіх�ві³ових��рÀпах,�що�й�відбÀ-
лося� напри³інці� 2000� р.

Підвищення� захворюваності� почалося� з� �рÀдня
2000�р.� із� західних�областей� з� постÀповим�розпов-
сюдженням�на�всю�територію�У³раїни.�В�2001�р.�за-
хворюваність� зросла� в� 20� разів� порівняно� з� попе-
реднім� ро³ом.�Найвищий� по³азни³� бÀв� зареєстро-
ваний� серед� дітей� ві³ом� до� 2� ро³ів.� Кіль³ість
сероне�ативних� дітей� в� цій� ві³овій� �рÀпі� за� останні
10�ро³ів� зросла� À�2�рази� і� дося�ла�в�2000�р.� 35�%.

Та³е� становище�бÀло� зÀмовлено� тим,�що�51�%�ма-
лю³ів� ві³ом�6�місяців� вже�не�мали�пасивно�о� імÀні-
тетÀ,� а� в� 1� рі³� дале³о� не� всі� своєчасно�бÀли�щеп-
лені.� І� тіль³и� À� віці� 2� ро³ів� (2� ро³и� 11�міс.� 29�днів)
³іль³ість� сероне�ативних�дітей� знижÀвалась�до�8�%.

Після� спалахÀ� ³орÀ� в� 2001� р.� дещо� поліпши-
лось� проведення�щеплень,� а� та³ож� відбÀлось� бÀ-
стерне� проепідемічÀвання� населення.� Проте� і� в
2002� р.� ³іль³ість� сероне�ативних� дітей� ві³ом� до
2� ро³ів� все� ще� залишалась� висо³ою� –� 32� %.
І� навіть� À� 2003� р.� серед� дітей� цієї� ві³ової� �рÀпи
20�%� бÀло� сероне�ативних.

В� Європейсь³омÀ� ре�іоні� ³іль³ість� зареєстро-
ваних� випад³ів� ³орÀ� та³ож� значно� зменшÀвалась.
Це� дозволило�Європейсь³омÀ� Бюро� ВООЗ� сфор-
мÀлювати�страте�ічний�план�елімінації� ³орÀ�в�ре�і-
оні� до� 2007� р.� з�ідно� з� про�рамою� «Здоров’я� для
всіх».� Проте� існÀюча� в� ре�іоні� епідемічна� ситÀація
не�дозволила�дося�ти�цієї�мети�до�2007�р.,� і� томÀ
бÀв� запропонований� інший� термін� –� 2010� р.� [15].
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За� визначенням� ВООЗ,� елімінація� ³орÀ� –� це
ситÀація,� я³а� с³ладається� на� вели³их� �ео�рафіч-
них� територіях,� де� припинена� ендемічна� цир³À-
ляція� вірÀсÀ� ³орÀ,� а� після� завозÀ� інфе³ції� ззовні
не� відбÀвається� її� розповсюдження.

За�альні� завдання,� передбачені� страте�ічним
планом�до�2010�р.,� настÀпні:

-� дося�нення� висо³о�о� рівня� охоплення� дітей
щепленнями� першою� дозою� ³орової� ва³цини
шляхом� проведення� висо³оя³існої� планової� імÀ-
нізації;

-� проведення� додат³ових� заходів�щодо� імÀні-
зації� в� осеред³ах� населення,� сприйнятливо�о� до
³орÀ;

-� Àдос³оналення� системи� епідеміоло�ічно�о
на�лядÀ�шляхом� проведення� ретельно�о� епідемі-
оло�ічно�о� розслідÀвання� ³ожно�о� випад³À� ³орÀ
із� залÀченням� лабораторно�о� підтвердження;

-� розроб³а� Àправлінсь³их� рішень� на� основі
епідеміоло�ічно�о� на�лядÀ� за� ³ором.� Контроль
ви³онання� прийнятих� рішень.

В� У³раїні� в� 2003-2004� рр.� відбÀлось� подальше
зниження�захворюваності�до�0,8�та�0,3�на�100�тис.
відповідно.� І� зновÀ� здавалось,�що� У³раїна� набли-
жалась� до� вимо�� ВООЗ�щодо� елімінації� ³орÀ.� Це
дозволило� в� 2005� р.� затвердити� план� елімінації
³орÀ� на� 2005-2010� рр.

Та� вже� восени� 2005� р.� захворюваність� почала
підвищÀватися� переважно� в� м.� Києві,� Київсь³ій,
Житомирсь³ій,� Тернопільсь³ій� областях� і� зросла
в� 17� разів� порівняно� з� 2004� р.� Це� свідчить� про
недолі³и� в� проведенні� епідеміоло�ічно�о� на�ля-
дÀ� та� профіла³тичної� роботи,� що� й� призвело� до
зміни� тенденції� перебі�À� епідемічно�о� процесÀ:
майже� після� трьох� ро³ів� (2002-2004� рр.)� знижен-
ня� захворюваності� на� ³ір� вона� зновÀ� зростає.

Проведений� аналіз� щодо� причин� зростання
захворюваності� по³азав,�що� серед� хворих� на� ³ір
в�2005�р.�в�У³раїні�16,4�%�не�бÀли�щеплені,�18,5�%
щеплені� одноразово,� 39,9� %� –� дворазово.� У
25,1 %� захворілих� щепний� анамнез� невідомий
(мал.�2).
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Мал.�2.�Част³а�щеплених�і�не�щеплених�серед�захворілих�на�³ір�À�2005�р.

У� 2005� р.� серед� захворілих� À� віці� від� 10� до� 20
ро³ів� 7�%�бÀли� вза�алі� не�щеплені,� 15�%�щеплені
одноразово,� в� 11�%� дані� про�щеплення� відсÀтні.
Та³им�чином,�серед�хворих�на�³ір�À�цьомÀ�віці�лише
67�%� бÀли�щеплені� з�ідно� з� ³алендарем.

У� 2000-2001� рр.� в� У³раїні� рівень� охоплення
щепленнями� проти� ³орÀ� дітей� 2-�о� ро³À� життя,
з�ідно� зі� звітністю�МОЗ,� становив� відповідно� 95,4
та�98,7�%;�À�2002-2003�рр.�–�98,9�та�100�%;�в�2004-
2007�рр.�–�98,4-99,0�%.�ДрÀ�е�щеплення�проти�³орÀ
(6� ро³ів)� та³ож� отримали� більше� ніж� 95-99�%.

Та³им�чином,� в�У³раїні� част³а�щеплених�проти
³орÀ� начебто� перевищÀє� навіть� ре³омендації
ВООЗ�–� 95�%,� проте� висо³ий�рівень� не�щеплених
серед� хворих� дітей� є� незрозÀмілим� і� ви³ли³ає
занепо³оєння.

При� аналізі� захворюваності� та�щепленості� от-
римані� та³і� дані:� в� 2002�р.� серед� захворілих� на� ³ір
À�ві³овій��рÀпі�від�1�до�4�ро³ів�бÀло�35,8 %�не�щеп-
лених�проти�³орÀ,�хоча�в�цьомÀ�віці�вони�мали�бÀти
щепленими;�в�2003�р.�–�18,9�%;�в�2004�р.�–�18,2�%;
в� 2005�р.� стан�по�іршився� і� ³іль³ість� не�щеплених
серед� захворілих� À� цій� ві³овій� �рÀпі� с³лала� вже
54,8�%,�À�2006�р.�їх�бÀло�43,9�%,�À�2007 р.�не�щеп-
лені� с³ладали� 25,8�%� (мал.� 3).

Лабораторно� підтверджÀвати� діа�ноз� «³ір»� в
У³раїні�офіційно�почали�в�2003�р.,�³оли�бÀла�ство-
рена� лабораторна� мережа� з� діа�ности³и� ³орÀ� та
³раснÀхи� À� с³ладі� центральної� СЕС� і� двох� ре�іо-
нальних� лабораторій� (Донець³а,�Одесь³а,� обласні
СЕС).�У�2003�р.�діа�ноз�«³ір»�в�У³раїні�бÀв�підтвер-
джений�лабораторно�À�4,3�%�хворих;�À�2004�р.�–�À
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14,2�%;�À�2005�р.�–�À�44,4�%;�À�2006�р.–�лише�À�4,1�%
осіб.� Сероло�ічна� діа�ности³а�майже� не� проводи-
лась� À� зв’яз³À� з� відсÀтністю� необхідної� ³іль³ості
тест-систем.�У�2007�р.�ситÀація�дещо�по³ращилась
–� À� 23,5�%� захворілих� діа�ноз� підтверджено.

З�ідно� з� отриманими� даними,� À� 2002� р.� бÀло
�оспіталізовано�42�%�хворих,�À�2003�–�34�%,�À�2004
–� 31,3�%,� À� 2005� –� 72,6�%;� À� 2006� р.� –� 53,4�%,� в
2007� р.� –� 67,0�%.�НайбільшÀ� ³іль³ість� �оспіталізо-
ваних�становили�діти�до�1�ро³À:�63�%�–�À�2002�р.;
54�%�–�À�2003�р.,�80�%�–�À�2007�р.

Найвищий� відсото³� �оспіталізованих� (80� %)
с³ладали�діти�ві³ової� �рÀпи�до�1�ро³À�та�1-4�ро³и,
що� в³азÀє� на� тяжчий� перебі�� недÀ�и� À� них.

У� 2006� р.� порівняно� з� анало�ічним� періодом
2005� р.� по³азни³� захворюваності� на� ³ір� всьо�о
населення� У³раїни� збільшився� з� 5,0� до� 90,7� на
100� тис.� (À� 18�разів).�Серед�дітей�до�14�ро³ів� по-
³азни³� захворюваності� та³ож� зріс� À� 27� разів,� се-
ред� дорослих� –� À� 16� разів.

Щодо� причини� зростання� захворюваності� на
³ір,� проведений� аналіз� по³азав,�що� серед� захво-
рілих�на�³ір�À�2006�р.�в�У³раїні�14,4�%�не�бÀли�щеп-
лені,� 15,2�%� –�щеплені� одноразово,� 40�%� –� дво-
разово.� У� 30,4�%�щепно�о� анамнезÀ� вза�алі� не
бÀло,�що� звичайно� свідчить� про� відсÀтність�щеп-
лень�(мал.�4).

������
������
������
������

������
������

2002 рік

2,3%

61,9%

35,8%

2003 рік

81,1%

18,9% 0,0%

2004 рік

81,8%

18,2%
0,0% ����

����
����
����

����
����
����

2005 рік

43,8%

54,8%

1,4%

����������
����������
����������
����������

�����������
�����������

2006 рік

52,0%

4,0%

43,9%

�������������������
�������������������
�������������������
�������������������
�������������������

�������������������
�������������������
�������������������

2007 рік 

67,8%

6,4%

25,8%

щеплені не�щеплені
����
немає�даних

Мал.�3.�Част³а�щеплених�та�не�щеплених�серед�захворілих�на�³ір�À�ві³овій��рÀпі�1-4�ро³и�в�2002-2007�рр.
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Найбільш� Àраженою� �рÀпою� серед� захворілих
на�³ір�À�2006�р.�бÀли,�я³�і�раніше,�діти�ві³ом�до�2 ро-
³ів,� де�по³азни³� захворюваності� дося��259,2�на�100
тис.�відповідно�о�ві³À.�Це�³орелює�з�³іль³істю�серо-
не�ативних�À�цьомÀ�віці�–�26�%�в�2005�р.�Серед�дітей
3-6�ро³ів�по³азни³� захворюваності� в�2006�р.� стано-
вив� 103,8� на� 100� тис.,� а� серед� дітей� 7-14� ро³ів� –
108,5� на�100� тис.�По³азни³и� захворюваності� в³азÀ-
ють,�що�провіднÀ�роль�À�розвит³À�епідемічно�о�про-
цесÀ� при� ³орÀ� віді�рає� дитяче� населення.

За� даними� аналізÀ� ві³ової� захворюваності,
відзначається� а³тивне� залÀчення� до� епідемічно-
�о� процесÀ� дітей� ві³ом� до� 1� ро³À.� Захворіло
1�814 дітей,�з�них�73,3�%�бÀли��оспіталізовані.�При-
чиною� цьо�о� явища� може� бÀти� зниження� рівнів
специфічно�о�імÀнітетÀ�À�жіно³�дітородно�о�ві³À�та,
я³� наслідо³,� відповідних� материнсь³их� антитіл� À
новонароджених.

У� ві³овій� �рÀпі� 1-4� ро³и� серед� захворілих� на
³ір� 51,0�%� отримали� 1�щеплення,� 43,9�%�бÀли� не
щеплені,� À� 4,0�%� захворілих�щепний� анамнез� не-
відомий.�Отже,� та³і� резÀльтати�свідчать�про�недо-
статню� захищеність� дітей� цьо�о� ві³À� від� захворю-
вання� на� ³ір.� З�ідно� з� отриманими� даними,� в� цій
ві³овій� �рÀпі� 58,5�%� бÀли� �оспіталізовані,�що� в³а-
зÀє� на� досить� тяж³ий� перебі�� недÀ�и.

У� ві³овій� �рÀпі� 15-19� ро³ів� серед� хворих� лише
68,8�%� бÀли�щеплені� дворазово,� 12,5�%� –� одно-
разово� та� 5,7�%� –� не�щеплені,� À� 13,0�%� відсÀтні
дані�про�щеплення,�хоча�всі�вони�мали�бÀти� імÀні-
зовані� дворазово.� Найбільш� висо³а� захворю-
ваність� серед� доросло�о� населення� реєстрÀєть-
ся� в� ві³овій� �рÀпі� 20-29� ро³ів� –� захворіло� 14�994
(35,1�%� від� за�альної� захворюваності� в� У³раїні).
Серед� хворих� 15,7�%� бÀли�щеплені� одноразово,

29,0�%�мали�2�щеплення,� 8,1�%�не�бÀли�щеплені,
а� À� 47,1�%� відсÀтні� дані� про�щеплення.�Це� ви³ли-
³ає� певне� занепо³оєння,� бо� в� доросломÀ� віці� є
висо³а� за�роза� вини³нення� тяж³их� Àс³ладнень,
я³і�сÀпроводжÀють�³оровÀ�інфе³цію�та�можÀть�при-
звести� до� летальних� вислідів.

У�2007�р.�порівняно�з�2006�р.�в�У³раїні�спосте-
рі�ається� значне� зниження� захворюваності� на� ³ір
я³� серед� дітей,� та³� і� серед� доросло�о� населення
–� в� 23� та� 55� разів� відповідно.

ПідсÀмовÀючи� вищев³азане,� можна� вважати,
що� спалах� захворюваності� на� ³ір� вини³� À� зв’яз³À
з� несвоєчасним� і� не� в� повномÀ� обсязі� проведен-
ням�щеплень� проти� ³орÀ.

Я³� ³іль³ість� не� щеплених� серед� захворілих,
та³� і� сероло�ічні� дослідження� попÀляційно�о� імÀ-
нітетÀ�свідчать,�що�рівень�захищених�від�³орÀ�осіб
значно� нижчий,� ніж� рівень�щеплених� за� до³Àмен-
тацією� (з�ідно� з� даними�МОЗ,� ³іль³ість�щеплених
в�останні�ро³и�дорівнює�90-95�%�і�більше).�Це�в³а-
зÀє� або� на� недостатню� імÀноло�ічнÀ� ефе³тивність
ва³цин,� або� на� порÀшення� при� проведенні� ва³-
цинопрофіла³ти³и,� або,� с³оріше� за� все,� на� не³о-
ре³тні� дані� звітів.

В� У³раїні� з� 1985� р.� проводиться� визначення
рівня� ³оле³тивно�о� імÀнітетÀ� до� ³орÀ.� Досліджен-
ня� проводяться� на� різних� територіях� À� ві³ових
�рÀпах� від� 3� місяців� до� 60� ро³ів� за� методом� ви-
пад³ової� вибір³и.� Сероло�ічне� обстеження� є� об’-
є³тивним� елементом� епідеміоло�ічно�о� на�лядÀ,
я³ий� дозволяє� оцінювати� епідпроцес� ³орової
інфе³ції,� ефе³тивність� проведеної� ва³цинопрофі-
ла³ти³и� та� визначати� майбÀтній� розвито³� епіде-
мічно�о� процесÀ.

За�альноприйнято,�що� при� ³орÀ� незахищени-
ми� є� тіль³и� сероне�ативні� особи� і� від� прошар³À
та³их� осіб� залежить� розвито³� епідемічно�о� про-
цесÀ.� БÀв� проведений� аналіз� станÀ� попÀляційно-
�о� імÀнітетÀ�до�³орÀ�в�У³раїні� за�2003-2007�рр.�За
цей� період� в� областях� сероло�ічно� обстежено� в
РПГА� 102�567� сировато³� ³рові� À� населення� різно-
�о� ві³À.

Вивчення� попÀляційно�о� ³орово�о� імÀнітетÀ
(табл.� 1)� по³азало,�що� прошаро³� сероне�ативних,
тобто�незахищених�від�³орÀ�осіб,� À�2003�р.�стано-
вив�16,3�%,�À�томÀ�числі�серед�дітей�до�14�ро³ів�–
16,1�%,�À�підліт³ів�(15-17�ро³ів)�–�18,9�%,�À�дорос-
лих�(18-58�ро³ів�і�старше)�–�14,3�%.�На�цьомÀ�фоні
відбÀлося� подальше� зниження� захворюваності� на
³ір�(0,8�на�100�тис.�населення).�Найбільша�³іль³ість
сероне�ативних� дітей� бÀла� виявлена� À� ві³овій
�рÀпі� 1� рі³� –� 20,1�%,�що� в³азÀє� на� несвоєчасне

Мал.�4.�Част³а�щеплених�та�не�щеплених�серед�захво-
рілих�на�³ір�À�2006�р.

15,2%

14,4% 40,0%

30,4%

Щеплені�–�1�доза Щеплені�–�2�дози

Не�щеплені Немає�даних
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проведення�щеплень.� У� віці� 2� ро³ів� ³іль³ість� се-
роне�ативних�дітей�знижÀється�в�2003�р.�до�8,8�%.

Прошаро³� сероне�ативних,� тобто� не� захище-
них� від� ³орÀ� осіб� À� 2004� р.� в� У³раїні� становив
15,2 %,�серед�дітей�до�14�ро³ів�–�15,4�%,�À�підліт³ів
(15-17� ро³ів)� –� 19,0�%,� À� дорослих� (18-58� ро³ів� і
старше)� –� 13,3�%.� Найбільша� ³іль³ість� сероне�а-
тивних� дітей,� я³і� мали� бÀти�щепленими,� виявлена
À� ві³овій� �рÀпі� 1� рі³� –� 25,5�%,�що� в³азÀє� на� не-
своєчасне� проведення� щеплень.� У� 2005� р.
³іль³ість� сероне�ативних� серед� всьо�о� населен-
ня� –� 14,7�%,� серед� дітей� до� 14� ро³ів� –� 15,3�%,� À
підліт³ів� і�дорослих�цей�по³азни³�знижÀється�(17,0
та� 12,7� %).� Я³� і� в� попередні� ро³и,� найбільша
³іль³ість� незахищених�дітей� À� ві³овій� �рÀпі� до�2�р.
становила� 26,4�%,�що� призвело� до� зростання� за-
хворюваності� À� 2006� р.� в� цій� ві³овій� �рÀпі,� де� по-
³азни³� захворюваності� дося�� 259,2� на� 100� тис.
відповідно�о�ві³À.�В�2007 р.�³іль³ість�сероне�атив-
них� À� віці� 1 рі³� збільшилась�до�28,2�%.�Прошаро³
сероне�ативних� в� 2006� р.� в� У³раїні� серед� всьо�о
населення�залишається�пра³тично�на�томÀ�ж�рівні,
що�і�в�попередні�ро³и�(табл.�1):�серед�дітей�до�14
ро³ів�–�14,5,�À�підліт³ів�і�дорослих�–�17,4�та�14,3�%.

Кіль³ість�дітей�до�14�ро³ів�з�низь³ими�титрами
антитіл� À� 2003-2006� рр.� залишається� висо³ою
(60,6-56,6�%),� À� ві³овій� �рÀпі� дітей� 0-2� ро³и� вона
та³ож�досить�висо³а�(52,0-44,3�%),�а�серед�дорос-
лих� –� 55,7-48,0�%.� Та³а� ³іль³ість� осіб� з� низь³им
рівнем� проти³орово�о� імÀнітетÀ� свідчить� про� не-
достатній�рівень� імÀнітетÀ.

Отже,� одержані� дані� визначають� вплив� я³� ва³-
цинації,� та³� і� рева³цинації� на� стан� захворюваності
та�³оле³тивно�о�імÀнітетÀ�і�свідчать�про�те,�що�по-
рÀшення� планово�о� проведення� ва³цинопрофі-
ла³ти³и� ³орÀ� обÀмовлює� зростання� прошар³À� не-
імÀнних� до� цієї� інфе³ції� і� за�розÀ� зростання� рівня
захворюваності� в� майбÀтньомÀ.

Та³им� чином,� лише� сероло�ічне� обстеження
населення� та� рівень� не� щеплених� серед� хворих
на� ³ір� дозволяє� об‘є³тивно� оцінити� стÀпінь� захи-
щеності� від� ³орÀ,� і� тіль³и� при� та³их� обстеженнях

можливо� виявити� ві³ові� або� територіальні� �рÀпи
ризи³À� і� провести� додат³ові� профіла³тичні� заходи.

Для� зниження� захворюваності� на� ³ір� необхід-
но� ре³омендÀвати:

-�створити�ефе³тивні�методи�³онтролю�за�про-
веденням� планової� ва³цинації� дітей� з�ідно� з� ³а-
лендарем�щеплень;

-�щепити�проти�³орÀ� �рÀпи�ризи³À� À�віці�до�35
ро³ів;

-�³онтролювати�щепний�анамнез�при�встÀпÀ�до
ш³оли� та� середніх� і� вищих� навчальних� за³ладів� і
проводити�щеплення� в� разі� відсÀтності� даних� про
їх� наявність;

-� вивчити� причини� значної� ³іль³ості� сприйнят-
ливих� до� ³орÀ�щеплених� осіб� (щеплення� отримÀ-
ють�95�%);

-� провести� додат³овÀ� імÀнізацію� проти� ³орÀ
осіб:�з� �рÀп�ризи³À;�без�даних�про�щеплення;� тих,
хто� не� отримав� рева³цинацію� з�ідно� з� ві³ом.

Âèñíîâêè
1.� Підвищення� захворюваності� на� ³ір� в� У³раїні

в� 2006� р.� відбÀлося� за� рахÀно³� нещеплених� осіб:
не� отримали�щеплення� –� 14,4�%,� отримали� одне
щеплення� –� 15,2�%,� À� 30,4�%�щепно�о� анамнезÀ
вза�алі� не� бÀло;� та³им� чином� лише� 55,2�%� серед
захворілих� бÀли�щеплені� з�ідно� з� до³Àментацією.

2.� Встановлено� зв’язо³�між� рівнями� ³оле³тив-
но�о� імÀнітетÀ� до� ³орÀ� та� захворюваності:� найви-
щий� по³азни³� сероне�ативних� серед� дітей� ві³ом
до� 2� ро³ів� збі�ався� з� найвищим� рівнем� захворю-
ваності� в�цій�ві³овій� �рÀпі,�що�бÀло�зÀмовлено�не-
своєчасним� проведенням� ва³цинації.

3.� За� даними� аналізÀ� ві³ової� захворюваності
на� ³ір,� проведено�о� в� ре�іонах,� бÀло� виявлено
залÀчення� до� епідемічно�о� процесÀ� дітей� ві³ом� до
1� ро³À,�що� в³азÀє� на� зниження� рівня� материнсь-
³их� антитіл� À� новонароджених.

4.� Значна� ³іль³ість� осіб� з� низь³ими� по³азни-
³ами� проти³орово�о� імÀнітетÀ� свідчить� про� недо-
статній� рівень� проведення� в� У³раїні� профіла³тич-
ної� роботи�щодо� захворюваності� на� ³ір.

Таблиця�1

Част³а�не�захищених�проти�³орÀ�серед�обстежених�в�У³раїні�(2003-2007�рр.),�%

Ві³�обстежених�
Ро³и� Всьо�о��сероне�ативних�

1�рі³� 2�ро³и� 7�ро³ів� 0-14�ро³ів� 15-17�ро³ів� Дорослі�
2003� 16,3� 20,1� 8,8� 11,2� 16,1� 18,9� 14,3�
2004� 15,2� 25,5� 12,9� 9,7� 15,4� 19,0� 13,3�
2005� 14,7� 26,4� 9,5� 11,6� 15,3� 17,0� 12,7�
2006� 15,0� 18,5� 12,3� 13,6� 14,5� 17,4� 14,3�
2007� 15,5� 28,2� 12,4� 14,3� 17,4� 16,3� 13,3�
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5.�Не�відповідають�дійсності�надані�статистичні
дані� про�щепленість� проти� ³орÀ� на� рівні� більше
98�%� À� ві³овій� �рÀпі� до� 2� ро³ів� і� рева³цинації� –
більше�97�%.�У�зв’яз³À�з�цим�необхідно�Àдос³она-
лити�на�місцях�³онтроль�за�своєчасним�проведен-
ням� ва³цинації� та� рева³цинації� і� достовірним� ве-
денням� звітності.

6.� ІмÀноло�ічний�моніторин�� дозволяє� своєчас-
но� виявляти� прошаро³� неімÀнних� осіб,�що�формÀ-
ють� «�рÀпи� ризи³À»�щодо� захворювання� на� ³ір.

7.�Щоб�дося�ти�елімінації� ³орÀ�в�У³раїні,�необ-
хідно� по³ращити� роботÀ:� з� проведення�щеплень,
із� своєчасної� діа�ности³и,� з� профіла³тичної� робо-
ти� в� осеред³ах� захворювання,� з� достовірності
відомостей� про� щеплення,� з� по³ращення� Àмов
«холодово�о� ланцю�а»� при� збері�анні� ва³цини.

Ë³òåðàòóðà
1.� Громашевс³ий�Л.,� Вайндрах� Г.� Частная� эпидемиоло-

�ия.�–�М.:�Мед�из,�1947.�–�699�с.
2.�Measles�//�Immunization:�one�of�the�greatest�achievements

of�the�20th�century.�–�Aventis�Pasteur,�2000.�–�Р.�107.
3.�Моле³Àлярно-�енетичес³ая� хара³теристи³а�штаммов

вирÀса�³ори� /�ЖÀравлева�Ю.Н.,�Мамаева�Т.А.� //�Эпидемио-
ло�ия� и� инфе³ционные� болезни.� –� 2003.� –� №� 8.� –
С.�42-45.

4.�Garcia-Comas�L.,�Ordobas�Gavin�M.,�Rodero-Garduno� I.
Measles�outbreak�in�the�autonomous�region�of�Madrid‘s,�Spain
2006�//�25th�Annual�meeting�of�European�Society� for�pаediatric
Infectious�Diseases:�Abstracts.�–�Porto,�Portugal,�May�2-4,�2007.
–�P.�144.

5.�Teixeira�A.,�Fernandes�A.,�Macedo�Z.�et�al.�Imported�Measles
outbreak�in�Portugal�//�Ibid.�–�Porto,�Portugal,�May�2-4,�2007.�–
P.� 215.

6.�Enders�J.F.�The�future�of�virus�studies�in�tissue�culture�//�J.
Mat.�Cancer�Inst.�–�1957.�–�V.�19,�N�4.�–�Р.�735-752.

7.� Schwarz� A.,� Andersen� J.� Immunization� with� a� futheer
attenuated�live�measles�vaccine�//�Arch.�Des.�Virusforsch.�–�1965.
–�V.�16,�N�1-5.�–�Р.�273-278.

8.�Тарос�Л.Ю.,�Смородинцев�А.А.�Реа³то�енные�и�иммÀ-
но�енные� свойства� живой� ва³цины� Ленин�рад-16� //� Про-
блема�ли³видации�³ори:�Тр.� Ленин�радс³о�о�ИЭМ�им.�Пас-
тера.�–�Л.,�1968.�–�Т.�34.�–�С.�49-67.

9.�CDC.�Measles�–�United�States�2004.�//�J.�MMWR.�–�2005.
–�V.�54.�–�P.�1229-1231.

10.�A�surveillance�Community�Network�for�vaccine�Preventable
Infections�Diseases�//�Measles�surveillance�annual�report�2006.�–
www� euvac.� net.

11.� CDC.� Update:� global� measles� control� and� mortality
reduction�–�worldwide�1991-2001�//�MMWR.�–�2003.�–�V.�52.�–
Р.�471-475.

12.�Why� immunization�mast� remain� a� priority� in� the�WHO
European� region?� //� Fact� sheet� EURO/07/05.� –� Informs� P.� –
European� Immunization�Week,�17-23�October�2005.�–�WHO.�–
www�who� int.

13.� Tikhonova�N.T.,�Tsvikun�O.V.,�Gerasimova�A.G.�Measles
epidemic�process�in�the�Russian�Federation�during�the�elimination
stage�//�25th�Annual�meeting�of�European�Society�for�pаediatric
Infectious�Diseases�:�Abstracts.�–�Porto,�Portugal,�May�2-4,�2007.
–�P.�340.

14.� Dimitriyevic� D.,� Danilovic�M.�Measles� epidemiology� an
vaccination�in�Serbia.:�//�Ibid.�–�2007.�–�P.�292.

15.�Элиминация�³ори�и�³раснÀхи�и�предÀпреждение�врож-
денной�³раснÀшной�инфе³ции�//�Страте�ичес³ий�план�Евро-
пейс³о�о�ре�иона�ВОЗ� (2005-2010� ��.).� –�ВОЗ.�–�Европа.

M O D E R N  P R O B L E M S  O F  M E A S L E S
E R A D I C A T I O N  I N  U K R A I N E

L.M.� Chudna,� H.V.� Moyseyeva,� L.S.� Krasyuk,
I.L. Marychev,� L.N.� Vasheka

SUMMARY.�The�results�of�study�of�measles�morbidity
rate�in�Ukraine�during�1996-2007�are�adduced.�The
last�raising�of�morbidity�rate�began�in�December�2005
and� reached� its�maximum� level� in� February� 2006
(more�than�8�000�cases),�after�which�was�observed
a�gradual�decline�of�measles�cases.�The�conducted
analysis�of�causes�of�morbidity� increasing�showed
that�among�patients�with�measles�in�2005�in�Ukraine,
41,6�%�were�not�vaccinated,�in�2006�–�47,9�%.�The
analysis� of� population� immunity� in� different� age
groups�allowed�to�determine�the�correlation�with�the
level�of�measles�morbidity.
Key� words:� epidemical� process,� vaccination,
measles,�population� immunity,�morbidity,� vaccine-
prophylaxis.
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Київсь³ий�національний�Àніверситет�ім.�Тараса�Шевчен³а,�У³раїнсь³ий�центр�профіла³ти³и�та
боротьби�зі�СНІДом�(Київ)

Вперше�в�У±раїні�проведено�широ±омасштабн¾�ран-
ню�діа�ности±¾�ВІЛ-інфе±ції�¾�дітей�ві±ом�до�18�місяців.
Це�дослідження�дозволило�проаналіз¾вати� ті� схеми
АРВ-профіла±ти±и,�що�ви±ористов¾ються�в�У±раїні� з
метою�профіла±ти±и�верти±альної�трансмісії�ВІЛ.

Ключові�слова:� азидотимідин�(AZT),�вір¾с�ім¾-
нодефіцит¾�людини-1,�верти±альна�трансмісія�ВІЛ,
антиретровір¾сна�профіла±ти±а�ВІЛ-1,�висо±оа±тив-
на�антиретровір¾сна�терапія�(ВААРТ),�невірапін�(NVP).

ЮНЕЙДС� та� ВООЗ� хара³теризÀють� ситÀацію� з
ВІЛ-інфе³цією/СНІДом�À�світі�я³�пандемію,�я³а�має
³атастрофічні� демо�рафічні� наслід³и� для� ба�атьох
³раїн� світÀ� [1].

З� 1997� р.� відмічається� процес�фемінізації� епі-
демії� ВІЛ/СНІДÀ� [2].� Це� стало� причиною� постÀпо-
во�о� збільшення� ³іль³ості� ВІЛ-інфі³ованих� жіно³
репродÀ³тивно�о� ві³À� і,� відповідно,� ва�ітних� жіно³
та� дітей,� народжених� ними.� На� ³інець� 2006� р.� на
планеті� бÀло� виявлено� 2,3� млн� дітей,� інфі³ованих
ВІЛ,� серед� я³их�майже� 90�%� інфі³Àвались� внÀтрі-
шньоÀтробно� [1].

За� даними� У³раїнсь³о�о� центрÀ� профіла³ти³и
та� боротьби� зі� СНІДом� (У³рЦентрСНІД),� за� період
епідемії�ВІЛ-інфі³ованими�жін³ами�в�У³раїні�народ-
жено�близь³о�17�000�дітей,�À�т.ч.�на�диспансерно-
мÀ�облі³À�перебÀвало�7�450�дітей�ще�з�невстанов-
леним� діа�нозом.� Кіль³ість� дітей� з� підтвердженим
діа�нозом�ВІЛ-інфе³ції� становить� 1�624.� Спостері-
�ається� постійна� тенденція� ростÀ� ³іль³ості� дітей,
народжених� ВІЛ-інфі³ованими� матерями:� я³що� в
1997�р.�бÀло�виявлено�196�та³их�дітей,�то�в�2007 р.
–�вже�3�430� [3].

Сьо�одні�можна��оворити�про�те,�що�діти�–�це
найбільш� Àразлива� �рÀпа� населення� щодо� ВІЛ-
інфе³ції/СНІДÀ�через�висо³À�смертність�ВІЛ-інфі³о-
ваних� новонароджених� дітей� [4].� За� даними� У³р-
ЦентрСНІДÀ,�тіль³и�в�2005�р.�в�У³раїні�померло�120
дітей,� інфі³ованих�ВІЛ,�84�з�них�–�до�18�місяців,� À
томÀ�числі�–�69�до�1�ро³À.

Раннє� та� своєчасне� встановлення� діа�нозÀ� À
дітей,� об’є³тивна� оцін³а� рівня� верти³альної
трансмісії� ВІЛ� дозволять� оцінити� ефе³тивність� тих
заходів,�я³і�проводяться�в�³раїні�щодо�запобі�ання
передачі� ВІЛ� від� матері� до� дитини;� правильно
підібрана� схема� антиретровірÀсної� профіла³ти³и
(АРВ-профіла³ти³а)� та� аналіз� обмежень� дея³их
схем�дають�змо�À�знизити�ризи³�передачі�вірÀсÀ� і,
відповідно,� рівень� інфі³ованості� ВІЛ� та� смертності
дітей.

Метою� роботи� бÀло� оцінити� ефе³тивність
різних� схем� АРВ-профіла³ти³и� верти³альної
трансмісії� ВІЛ,� я³і� ви³ористовÀються� в� У³раїні,� та
місце� методÀ� полімеразно-ланцю�ової� реа³ції
(ПЛР)� для� діа�ности³и� ВІЛ-інфе³ції� À� новонарод-
жених� дітей.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
У�період�з�2005�по�2007�рр.�методом�ПЛР�бÀло�про-

аналізовано�3�049�зраз³ів�³рові�дітей�ві³ом�до�18�місяців,
народжених�ВІЛ-інфі³ованими�жін³ами,� із�різних�ре�і-
онів�У³раїни.

Виявлення�провірÀсної�ДНК�ВІЛ�À�цільній�³рові�дітей
проводили�з�ви³ористанням�тест-систем�фірми�«Био-
фарма-АмплиСенс�ДНК-ВИЧ-96М»,�Росія,�з�двома�па-
рами�не³он³ÀрÀючих�праймерів�для� �енÀ� pol�ВІЛ-1� та
³літинно�о��енÀ��лобінÀ�я³�³онтролю.�Ампліфі³ацію�цільо-
во�о�фра�мента�ДНК�ВІЛ�проводили�на�ампліфі³аторі
2700� Thermal�Cycler,�фірми� Applied�Biosystems.�Облі³
отриманих� резÀльтатів� проводили�методом� �ібриди-
заційно-ферментно�о� аналізÀ� на� спе³трофотометрі
SUNRISE,�фірми�TECAN.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
За�допомо�ою�методÀ�ПЛР�бÀло�визначено,�що

серед� 3049� обстежених� дітей,� народжених� À� пері-
од� 2005-2007� рр.,� 314� дітей� бÀли� інфі³овані� ВІЛ
внÀтрішньоÀтробно� чи� під� час� поло�ів.� Рівень� вер-
ти³альної� трансмісії� с³лав� (10,3±0,5)�%.� У� той� же
час,� за�даними�У³рЦентрСНІДÀ,� відсото³� інфі³Àван-
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ня�дітей�ВІЛ�в�У³раїні,�встановлений�імÀнофермент-
ним�аналізом�(ІФА),�с³лав�близь³о�8�%.�Ця�різниця
може�пояснюватись�тим,�що�за�допомо�ою�ІФА�діти
обстежÀються� на� виявлення� антитіл� до� ВІЛ� À� віці
після� 18�місяців.� Частина� дітей,� народжених� ВІЛ-
інфі³ованими�жін³ами,� не� доживають�до� цьо�о� ві³À
через� розвито³�маніфестних�форм�ВІЛ-інфе³ції� та
опортÀністичних� захворювань� À� новонароджених
дітей� та�дітей�молодшо�о�ві³À,� і� вони�не�ввійшли�в
системÀ� офіційної� реєстрації.

Метод�ПЛР� дозволяє� виявити�ВІЛ-інфе³цію� на
ранніх� етапах� розвит³À� дитини� (ві³ом� до� 1�місяця
життя�та�пізніше),�що�дає�можливість�зÀпинити�а³-
тивне� розмноження� вірÀсÀ� при� своєчасномÀ� при-
значенні� антиретровірÀсної� терапії� (АРТ)� і,� та³им
чином,� відвернÀти� висо³À� смертність� дітей� та� точ-
ніше� визначати� рівень� їх� інфі³ованості� ВІЛ� для
оцін³и� ефе³тивності� тих� профіла³тичних� заходів,
що� застосовÀються� в� ³раїні.

Всі�обстежені�діти�бÀли�розділені�на�три��рÀпи.
У� першÀ� �рÀпÀ� (291� дитина)� ввійшли� діти,� народ-
жені� ВІЛ-інфі³ованими� жін³ами,� я³і� не� отримÀва-
ли� профіла³тично�о� лі³Àвання� під� час� ва�ітності
та�поло�ів,� їх� діти�не�отримÀвали�АРВ-профіла³ти-
³и� після� народження.� Рівень� верти³альної
трансмісії� ВІЛ� À� цій� �рÀпі� с³лав� (28,2±2,6)� %
(табл. 1).� Отримані� дані� збі�аються� з� відомими� в
літератÀрі:�рівень�верти³альної�трансмісії�À�випад³À
відсÀтності� АРВ-профіла³ти³и� с³ладає� 15-25�%� À
Західній�Європі,�16-30�%�в�США,�25-40�%�в�Африці
та�13-48�%�À�Південній�та�Південно-Східній�Азії�[5].

У�дрÀ�À��рÀпÀ�ввійшли�460�дітей,�я³і�отримÀва-
ли� АРВ-профіла³ти³À� після� народження,� хоча� ма-
тері� її� не� отримÀвали.� По³азни³� передачі� ВІЛ� від
матері� до� дитини� (ПМД)� À� цій� �рÀпі� с³лав
(17,3±1,8) %.� Спостері�алась� дея³а� залежність
рівня�верти³альної� трансмісії�ВІЛ�від�схеми�профі-
ла³ти³и,� я³À� отримÀвали� новонароджені� діти
(табл. 1).� Найменший� ризи³� трансмісії� ВІЛ� спо-
стері�ався� À� випад³À� прийомÀ� дитиною� двох� пре-
паратів,� а� саме� азидотимідинÀ� (AZT)� і� невірапінÀ
(NVP),� що� діють� ³омпле³сно� на� ВІЛ,� ³оли� ризи³
трансмісії�висо³ий�через�можливість�³онта³тÀ�пло-
дÀ� з� ³ров’ю� ВІЛ-інфі³ованої� матері� [6].� Ви³орис-
тання� тіль³и� NVP� бÀло� найменш� ефе³тивним.
Дея³і� дослідження� по³азали,� що� значно� рідше
спостері�ається� розвито³� резистентності� ВІЛ� до
NVP� при� застосÀванні� йо�о� в� ³омпле³сі� з� AZT� (À
27 %� випад³ів)� порівняно� з� ви³ористанням� тіль³и
NVP�(À�74�%�випад³ів)�[5].�У�майбÀтньомÀ�розвито³
резистентних�штамів� ВІЛ� À� дітей�може� призвести
до� зниження� ефе³тивності� терапії� та� потребÀвати

ви³лючення� ненÀ³леозидних� ін�ібіторів� зворотної
транс³риптази� зі� схеми� лі³Àвання.

Дея³е� зниження� по³азни³а� ПМД� (17,3�%),�що
відмічене� À� дрÀ�ій� �рÀпі� порівняно� з� першою
(28,2 %),� підтверджÀє� необхідність� АРВ-профіла³-
ти³и� під� час� ва�ітності� ВІЛ-інфі³ованої� матері.

У� третю� �рÀпÀ� ввійшли� 2�317� дітей,� народже-
них� ВІЛ-інфі³ованими� матерями,� я³і� отримÀвали
АРВ-профіла³ти³À� за� різними� схемами.� Рівень
верти³альної�трансмісії�ВІЛ�с³лав�(6,6±0,5)�%�і�бÀв
достовірно� нижчим,� ніж� по³азни³и� двох� попе-
редніх� �рÀп.

Однією� з� найбільш� ефе³тивних� для� відвернен-
ня� верти³альної� трансмісії� ВІЛ� виявилась� схема,
з�ідно� з� я³ою� ва�ітна� приймала� висо³оа³тивнÀ
антиретровірÀснÀ� терапію� (ВААРТ)� (³омбінація� не-
вірапінÀ,�азидотимідинÀ�та�ламівÀдинÀ)�з�28-�о�тиж-
ня� ва�ітності,� а� дитина� отримÀвала� AZT� протя�ом
7� днів� після� народження.� Рівень� верти³альної
трансмісії�ВІЛ�À�цій��рÀпі�с³лав�(1,2±0,8)�%�(табл. 1).
У� розвинених� ³раїнах� правильний� підхід� до� вибо-
рÀ�схеми�профіла³ти³и�під�час�ва�ітності�ВІЛ-інфі³о-
ваної�жін³и� (прийом�ВААРТ),� застосÀвання�Кесаре-
во�о�розтинÀ�під�час�поло�ів� і�штÀчне�ви�одовÀван-
ня� дітей� дозволило� знизити� за�альний� рівень
верти³альної� трансмісії� до�2�%� [7].�Проте,�ос³іль³и
в� У³раїні� ВААРТ� широ³о� не� застосовÀється� для
профіла³ти³и� верти³альної� трансмісії,� необхідним
є� аналіз� інших� схем,�що� ви³ористовÀються�для� за-
побі�ання� передачі� вірÀсÀ� від�матері� до� дитини.

Схема,� при� я³ій�ВІЛ-інфі³ована�жін³а� приймала
AZT�з�28-�о�тижня�ва�ітності,�а�дитина�протя�ом�7 днів
після� народження,� дозволила� знизити� рівень� пе-
редачі� вірÀсÀ� до� (6,6±0,6)�%.� Ця� схема� виявилась
достатньо� ефе³тивною� в� У³раїні� для� запобі�ання
верти³альної� трансмісії� ВІЛ,� хоч� дея³і� досліджен-
ня� по³азали� нижчий� рівень� передачі� вірÀсÀ� при
застосÀванні�та³ої�ж�схеми�–�5,6�%�[7].�Крім�цьо�о
відомо,�що�прийом�AZT�ва�ітною�рідше�призводить
до�формÀвання�резистентних�штамів�ВІЛ,�що�важ-
ливо� при� настÀпномÀ� планÀванні� схем� АРВ-терапії
для� ВІЛ-інфі³ованих� дітей� та� їх� матерів� [8].

Я³що� ВІЛ-інфі³ована� жін³а� розпочинала
прийом� AZT� після� 32-�о� тижня� ва�ітності,� а� діти
приймали� AZT� протя�ом� 7� днів� після� народження,
по³азни³� ПМД� с³лав� (10,7±3,1)� %� і� бÀв� вищим
порівняно� з� попередньою� під�рÀпою� (табл.� 1).
Отримані�резÀльтати�збі�аються�з�відомими�в�літе-
ратÀрі�даними:�передача�ВІЛ�від�матері�до�дитини
при� прийомі� ³орот³о�о� ³ÀрсÀ� AZT� ВІЛ-інфі³овани-
ми� жін³ами� (з� 36-�о� тижня� ва�ітності)� становить
10,5�%�[7].
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Таблиця�1

Залежність�рівня�верти³альної�трансмісії�ВІЛ�від�схем�АРВ-профіла³ти³и�ВІЛ-інфі³ованої�матері�та
дитини

ГрÀпа�дітей� Схема�АРВ-профіла³ти³и�матері�та�дитини�
Абс.�³іль³ість

�дітей�
Кіль³ість�ВІЛ-��

інфі³ованих�дітей�
%�верти³альної��

трансмісії�

1�
Мати�–�не�приймала�АРВП�
дитина�–�не�приймала�АРВП�

291� 82� 28,2±2,6�

2�
Мати�–�не�приймала�АРВП��
Дитина�–�різні�схеми�АРВП�

460� 80� 17,3±1,8��

2.1�
Мати�–�не�приймала�АРВП�
дитина�–�AZT�7�днів�після�народження� 172�� 32�� 18,6±3,0��

2.2�
Мати�–�не�приймала�АРВП�
дитина�–�NVP�протя�ом�72��од�після�народження�

30�� 8�� 26,6±8,1�

2.3�
Мати�–�не�приймала�АРВП�
дитина�–�NVP�протя�ом�72��од�після�народження
�+AZT�7�днів�

258�� 40�� 15,5±2,3�

3�
Мати�–�різні�схеми�АРВП��������
дитина�–�різні�схеми�АРВП�

2�317�� �152� 6,6±0,5��

3.1�
Мати�–�ВААРТ�(невірапін+�азидотимідин+�
ламівÀдин)�з�28-�о�тижня�ва�ітності��
дитина�–�AZT�7�днів�

169� 2� 1,2±0,8�

3.2�
Мати�–�AZT�з�28-�о�тижня�ва�ітності��
дитина�–�AZT�7�днів� 1�932� 128� 6,6±0,6��

3.3�
Мати�–�AZT�після�32-�о�тижня�ва�ітності��
дитина�–�AZT�7�днів� 112� 12� 10,7±3,1��

3.4�
Мати�–�NVP�+AZT�з�28-�о�тижня�ва�ітності��
дитина�–�NVP�+AZT�7�днів� 50� 1� 2,0±2,0��

3.5�
Мати�–�одноразова�доза�NVP�під�час�поло�ів�
дитина�–�одноразова�доза�NVP�протя�ом�72��од�
життя�

35� 9� 25,7±7,4�

Всьо�о� �� 3�049� 314� 10,3�

Хоча�в�літератÀрі�є�дані�про�те,�що�ймовірність
верти³альної� трансмісії� ВІЛ� при� ви³ористанні� я³
матерями� під� час� поло�ів,� та³� і� дітьми� протя�ом
перших� 72� �од� життя� одно³ратної� дози� NVP� ста-
новить� 10,8-16,0�%� [9],� ефе³тивність� цієї� схеми� в
У³раїні� виявилась� найнижчою.� По³азни³� ПМД
с³лав�(25,7±7,4)�%.

Висо³À� противірÀснÀ� дію� по³азала� схема,� при
я³ій� до� повно�о� ³ÀрсÀ� профіла³ти³и� AZT� із� 28-�о
тижня� ва�ітності� для�матері� та� 7� днів� для� новона-
родженої� дитини� додавали� одно³ратнÀ� дозÀ� NVP
–� я³� матері� під� час� поло�ів,� та³� і� дитині� під� час
перших�72��од�життя.�Із�50�обстежених�дітей�тіль³и
одна�дитина�бÀла� інфі³ованою�ВІЛ.�По³азни³�ПМД
с³лав� (2,0±2,0)�%.� Хоча� й� інші� дослідження� по³а-
зÀють� та³ож� висо³À� ефе³тивність� зазначеної� схе-
ми� профіла³ти³и� верти³альної� трансмісії� ВІЛ� [10],
відомо,�що� при� її� застосÀванні� резистентність� до
NVP�формÀється� À� дітей� À� 87�%� випад³ів� та� À�ма-
терів�À�65�чи�44�%,�що�може�не�ативно�відобража-
тися� при� настÀпномÀ� лі³Àванні� ВІЛ-інфі³ованих

дітей� та� матерів� ненÀ³леозидними� ін�ібіторами
зворотної� транс³риптази�ВІЛ-1� [8,� 11].

Та³им� чином,� вперше� в� У³раїні� бÀла� проведе-
на� широ³омасштабна� рання� діа�ности³а� ВІЛ-
інфе³ції� серед� новонароджених� дітей� та� дітей
молодшо�о� ві³À,� проаналізована� ефе³тивність
різних� схем� профіла³ти³и� верти³альної� трансмісії
ВІЛ,�що� ви³ористовÀються� в� У³раїні.

Âèñíîâêè
1.� Аналіз� схем� профіла³ти³и� верти³альної

трансмісії,�що� застосовÀються� в� У³раїні,� по³азав,
що� найефе³тивнішою� виявилась� схема,� при� я³ій
ВІЛ-інфі³ована� ва�ітна� приймала� ВААРТ� з� 28-�о
тижня� ва�ітності,� а� дитина� –� AZT� протя�ом� 7� днів
після� народження.

2.�Призначення�повно�о�³ÀрсÀ�AZT�з�28-�о�тиж-
ня� ва�ітності� матері� з� додаванням� одно³ратної
дози�NVP� та³ож�дозволило� значно� знизити� по³аз-
ни³� ПМД,� проте� при� ви³ористанні� цієї� схеми� по-
трібно� враховÀвати� висо³À� ймовірність�формÀван-
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ня� резистентних�штамів� ВІЛ� я³� À� дитини,� та³� і� À
матері� до� �рÀпи� ненÀ³леозидних� ін�ібіторів� транс-
³риптази� ВІЛ-1.

3.� Достатньо� ефе³тивною� виявилась� схема
профіла³ти³и� з� ви³ористанням� повно�о� ³ÀрсÀ� AZT
для�матері� та� дитини.� ВраховÀючи� низь³ий� рівень
формÀвання� резистентних�штамів� ВІЛ,� та³а� схема
досить� широ³о� застосовÀється� в� У³раїні� для
відвернення� верти³альної� трансмісії� ВІЛ-1.

4.�Можливість�виявлення�ВІЛ-інфі³ованих�дітей
À�ранньомÀ�віці�(до�18�місяців�життя)�методом�ПЛР
дає� можливість� запобі�ти�швид³омÀ� розмножен-
ню� вірÀсÀ� в� ор�анізмі� дитини,� розвит³À� опортÀні-
стичних� захворювань� при� своєчасномÀ� призна-
ченні� ³оре³тно�о� АРВ� лі³Àвання� і,� та³им� чином,
дозволяє�знизити�смертність�дітей�від�ВІЛ-інфе³ції
і� по³ращÀє� здоров’я� нації.
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Встановлено� наявність� змін� на� ЕЕГ,� що
свідчать�про�переважно�стовб¾ров¾�ло±алізацію

диф¾зних� змін� біоеле±тричної� а±тивності� �олов-
но�о�моз±¾�¾�хворих�на�хронічний�наб¾тий�то±со-
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плазмоз�з�переважанням�проявів�діенцефально�о
синдром¾.

Визначення� рівня� сенсибілізації� до� анти�енів
то±соплазм�є�додат±овим�по±азни±ом,�що�має�важ-
ливе� діа�ностичне� значення,� особливо� ¾� хворих� із
помірним�або�низь±им�вмістом�anti-toxo�IgG.

Ключові�слова:� то±соплазмоз,�діенцефальний
синдром,�сенсибілізація,�anti-toxo�IgG.

За�альновизнано,� що� для� хронічно�о� набÀто-
�о� то³соплазмозÀ� особливо� хара³терні� різно-
манітні�Àраження�нервової�системи,�зÀмовлені�три-
валою� персистенцією� цист� то³соплазм� À� т³анині
моз³À� [1,� 2].� Одна³� діа�ности³а� то³соплазмозÀ� À
хворих� з� нервово-психічними� розладами� є� с³лад-
ною�проблемою.�У�пер�À�чер�À,�це�зÀмовлено�інтен-
сивним� поширенням� захворювання� (À� різних� ре-
�іонах� світÀ� інфі³овано� від� 20� до� 90�%� населен-
ня).� У� наших� дослідженнях� антитіла� до
то³соплазмозно�о� анти�енÀ� виявлені� À� 76�%� «здо-
рових»�донорів� ³рові� [3].�До� то�о�ж�немає� типової
ло³алізації� то³соплазмозної� інфе³ції:� Àражатися
можÀть� всі� відділи� нервової� системи:� �оловний� та
спинний� мозо³,� периферична� та� ве�етативна� не-
рвова� системи.� Страждає� ³ора,� під³ор³ові� вÀзли,
�іпофіз,�дов�астий�мозо³� та� ін.�Все�це�призводить
до� �іпердіа�ности³и� À� хворих� з� антитілами� до� то³-
соплазм� або,� навпа³и,� пацієнти� з� Àраженням�ЦНС
то³соплазмозної� природи� не� отримÀють� відповід-
но�о� лі³Àвання.

Метою� дослідження� бÀло� вдос³оналення� діа�-
ности³и� то³соплазмозÀ� À� хворих� з� проявами� діен-
цефально�о� синдромÀ,� �оловна� Àва�а� приділялась
оптимізації� імÀноло�ічних� діа�ностичних� ³ритеріїв.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
БÀло�обстежено�39�хворих�з�проявами�діенцефаль-

но�о�синдромÀ�ві³ом�від�20�до�48�ро³ів;�серед�них�жіно³
–�26,�чолові³ів�–�13.�Наші�дані�збі�аються�з�даними�літе-
ратÀри�щодо�омолодження�³ате�орії�Àражених�осіб�та
частішо�о�виявлення�цієї�нозоло�ії�в�жіно³�[4,�5].

Діенцефальний�синдром�діа�ностÀвали�на�підставі
даних� вивчення� станÀ� центральної� нервової� системи.
Крім�за�альноприйнято�о�³ліні³о-лабораторно�о�дослі-
дження,�проводили�еле³троенцефало�рафію�за�допо-
мо�ою�про�рамно-апаратно�о�³омпле³сÀ�DX-NT32�з�про-
�рамним�забезпеченням�«DX-Complexes»(Ltd.,�Хар³ів,�У³-
раїна)� і� ви³ористанням�методÀ� ³омп’ютерної� оброб³и
ЕЕГ.�ЗастосÀвання�³омп’ютерно�о�аналізÀ�ЕЕГ�зменшÀє
сÀб’є³тивізм�в�інтерпретації�біоеле³тричної�а³тивності,
а� ви³ористання� в� системі� методÀ� томо�рафічної� ЕЕГ

дозволяє�оцінити�просторовÀ�ло³алізацію�во�нища�па-
толо�ічної�а³тивності.

Для�діа�ности³и�то³соплазмозÀ�À�хворих�з�проява-
ми�діенцефально�о�синдромÀ�визначали�антитіла�³ласів
IgG�та�IgM�до�то³соплазм�методом�імÀноферментно�о
аналізÀ�(ІФА)�з�ви³ористанням�тест-системи�«Ве³тор-
Бест»,�частинÀ�пацієнтів�(28)�обстежÀвали�за�допомо-
�ою�полімеразної�ланцю�ової�реа³ції�(ПЛР).

У�17�хворих�із�anti-toxo�IgG�визначали�сенсибіліза-
цію�до�анти�енів�то³соплазм�за�синтезом�фа³торÀ�не-
³розÀ�пÀхлин�α�(ФНП-α)�À�³ÀльтÀрі�лей³оцитів,�стимÀльо-
ваній�ре³омбінантним�анти�еном�на�твердій�фазі.�Ме-
тод�побÀдований�на�здатності�³Àльтивованих�лей³оцитів
під�впливом�анти�енÀ,�до�я³о�о�вони�сенсибілізовані,
синтезÀвати�цито³іни,�зо³рема�ФНП-α.� КÀльтивÀвання
лей³оцитів,�виділених�з�венозної�³рові,�здійснювали�при
37�0С�в�атмосфері�СО

2
,�на�середовищі�№�199�[6].

ФНП-α� визначали� на� третій� день� ³ÀльтивÀвання
методом�ІФА�з�ви³ористанням�тест-системи�для�наÀ³о-
вих�досліджень�виробництва�ТзОВ�«Протеиновый�³он-
тÀр»,�що�дозволяють�³іль³існо�визначати�ФНП-α�À�³рові
та�³ÀльтÀральній�рідині.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
У� всіх� обстежених� на� ЕЕГ� виявляли� дифÀзні

зміни� біоеле³тричної� а³тивності� різно�о� стÀпеня� з
перева�ою� середньоамплітÀдної� повільно� хвильо-
вої� а³тивності� À� лобно-� та/або� тім’яно-с³роневих
відведеннях.� У� 9� (29,1�%)� хворих� після� �іпервен-
тиляції� виявлена� заці³авленість� медіобазальних
стрÀ³тÀр� �оловно�о�моз³À� À� ви�ляді� спалахів� �ос-
трих� хвиль,�що� відповідає� з�адÀваним� À� літератÀрі
Àраженням� діенцефальної� ділян³и� [7].� У� 2� (5,1 %)
хворих� бÀла� зареєстрована� паро³сизмальна� а³-
тивність� À� ви�ляді� ³омпле³сів� �остра-повільна� хви-
ля� À� лобно-с³роневих� відведеннях.

Виявлені� зміни� на� ЕЕГ� свідчать� про� переваж-
но�стовбÀровÀ�ло³алізацію�дифÀзних� змін�біоеле³-
тричної� а³тивності� �оловно�о� моз³À� та� о³реслю-
ють� нерівномірність� і� незбалансованість� а³тивÀю-
чих� впливів� À� різних� підсистемах� діенцефальних
стрÀ³тÀр�À�хворих�на�хронічний�набÀтий�то³соплаз-
моз� з� переважанням� проявів� діенцефально�о
синдромÀ.

У� значної� частини� хворих� з� діенцефальним
синдромом� виявлені� антитіла� до� анти�енів� то³со-
плазм�³ласÀ�IgG�(25;�64�%),�при�томÀ�вміст�антитіл
À� ³онцентрації� >100�МО/мл�мали� 17� (44�%)� із� 39
обстежених.� Само� по� собі� це�ще� не� є� підставою
для� діа�ности³и� то³соплазмозÀ,� бо� подібні� по³аз-
ни³и� встановлені� і� при� обстеженні� «здорових»� до-
норів� ³рові� (табл.� 1).� Одна³,� серед� донорів� бÀло
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значно� менше� осіб� із� вмістом� anti-toxo� понад
100�МО/мл� (14� –� 28�%;� Р>0,1)� і� зовсім� не� бÀло
осіб� із� вмістом� anti-toxo� IgG� понад� 200�МО/мл,� в
той� час� я³� серед� хворих� з� проявами� діенцефаль-
но�о�синдромÀ� їх�бÀло�5� (13�%;�Р>0,01).

У� 13� (33�%)� пацієнтів� з� ве�ето-сÀдинною� дис-
тонією� з� числа� тих,�що�мали� anti-toxo,� їх� ³онцент-
рація� бÀла�меншою� за� 50�МО/мл,�що� розцінюєть-
ся� я³� по³азни³,� я³ий� не�має� ³лінічно�о� значення,
а� À� решти� –� визначались� À� межах� від� 50� до
200�МО/мл� і�більше� (табл.�1).

Щодо� визначення� сенсибілізації� до� анти�енÀ
то³соплазм,� то� реа³ція� бÀла� позитивною� À� 100�%
хворих� із� діенцефальним� синдромом� і� в� донорів
³рові,�що�мали� À� ³рові� anti-toxo� IgG.

Проте� по³азни³и� сенсибілізації� до� анти�енів
то³соплазм�сÀттєво� відрізнялися.� Та³,� À� 17� хворих
із� діенцефальним� синдромом,� що� мали� À� сиро-
ватці� ³рові� anti-toxo� IgG,� синтез�ФНП-α� À� ³ÀльтÀрі
лей³оцитів,� стимÀльованій� анти�еном� то³соплазм,
³оливався� À� межах� від� 50� до� 1100� п�/мл,� в� той
час� я³� À� �рÀпі� зіставлення� (донори� ³рові),� неза-
лежно� від� титрÀ� anti-toxo� IgG,� синтез�ФНП-α� не
перевищÀвав� 70� п�/мл.�Особливо� важливим� є� те,
що� інтенсивна� сенсибілізація� встановлена� і� À� хво-
рих� з� діенцефальним� синдромом� із� низь³им
вмістом� anti-toxo� IgG.� Та³,� À� 2� із� 5� та³их� пацієнтів

Таблиця�1

Вміст�anti-toxo�IgG�À�хворих�з�діенцефальним
синдромом

Вміст�anti-toxo�
IgG,�МО/мл�

Хворі�з�діенцефальним�
синдромом�(n=39)�

Донори� 
(n=50)�

0-50� 13�(33�%)� 30�(60�%)�
51-100� 9�(23�%)� 6�(12�%)�
101-150� 5�(13�%)� 14�(28�%)�
151-200� 7�(18�%)� 0�
>200� 5�(13�%)� 0�

вміст�ФНП-α� À� сÀпернатанті� стимÀльованих� анти-
�еном� лей³оцитів� відповідно� становив� 275� та
420�п�/мл.�Це�дає�підстави�вважати,�що�рівень�сен-
сибілізації� до� анти�енів� то³соплазм� є� додат³овим
по³азни³ом,� що� має� важливе� діа�ностичне� зна-
чення,� особливо� À� хворих� із� помірним� або� низь-
³им�вмістом�anti-toxo� IgG.

У� хворих� із� проявами� діенцефально�о� синд-
ромÀ� і� наявністю� anti-toxo� IgG�ми� в�жодномÀ� разі
не� отримали� позитивно�о� резÀльтатÀ� ПЛР� (це
збі�ається� з� даними� літератÀри,� з�ідно� з� я³ими
ПЛР�має� важливе� значення� лише� для� діа�ности-
³и��остро�о�то³соплазмозÀ).�Це�дає�підстави�вва-
жати,�що�À�пато�енезі�вторинно�о� (набÀто�о)�хро-
нічно�о� то³соплазмозÀ� важливÀ� роль� віді�рає
рівень� сенсибілізації� до� анти�енів� збÀдни³а� (À
томÀ�числі�ймовірно�і�продÀ³тів�обмінÀ,�що�продÀ-
³Àються� збÀдни³ом).� Не�ативні� резÀльтати� ПЛР� À
хворих,� на� нашÀ� дÀм³À,� можна� пояснити� лише
рівнем� сенсибілізації,� відображенням� я³ої� є� син-
тез� цито³інів� À� стимÀльованій� анти�еном� ³ÀльтÀрі
лей³оцитів.

РезÀльтати� специфічної� терапії� хронічно�о� на-
бÀто�о� то³соплазмозÀ� та³ож� в³азÀють� на� зв’язо³
між� рівнем� сенсибілізаці ї � і � особливостями
³лінічно�о� перебі�À� діенцефально�о� синдромÀ,
спричинено�о� то³соплазмозом.� Та³,� лі³Àвання
специфічним� імÀно�лобÀліном� À� с³ладі� ³омпле³-
сної� терапії� то³соплазмозÀ� привело� до� розвит³À
стій³ої�ремісії�À�7� із�12�пролі³ованих�та³им�чином
хворих� (58,9�%).� У� всіх� осіб� з� позитивними� ре-
зÀльтатами� лі³Àвання� спостері�алось� зменшення
рівня� сенсибілізації� до� анти�енів� то³соплазм� (за
інтенсивністю� синтезÀ� ФНП-α� À� ³ÀльтÀрі� лей³о-
цитів;�табл.�2�),�À�той�час�я³�À�пацієнтів,�в�я³их�не
вдалося� дося�нÀти� лі³Àвально�о� ефе³тÀ,� сенси-
білізація� збері�алася� без� сÀттєвих� змін� протя�ом
тривало�о� часÀ� (табл.� 2.)

Таблиця� 2

По³азни³и�сенсибілізації�(рівень�ФНП-α,�п�/мл)�в�різні�терміни�після�специфічної�терапії�хронічно�о
то³соплазмозÀ

Хворі�з�позитивним�ефе³том�від�лі³Àвання,�п�/мл�(n=7)� Хворі�з�відсÀтністю�ефе³тÀ�від�лі³Àвання,�п�/мл�(n=5)�
Термін�обстеження�

До�лі³Àвання�
Через�3�міс.� 
після�лі³Àвання�

Через�6-9�міс.� 
після�лі³Àвання�

До�лі³Àвання�
Через�3�міс.� 
після�лі³Àвання�

Через�6-9�міс.� 
після�лі³Àвання�

180� 125� 50� 220� 260� 250�
300� 127� 10� 190� 175� 180�
120� 31� 22� 310� 250� 360�
440� 110� 60� 260� 300� 250�
641� 145� 30� 1100� 990� 1130�
275� 96� 72� � � �
420� 75� 33� � � �
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Âèñíîâêè
1.�Отримані�дані�в³азÀють�на�те,�що�визначен-

ня�anti-toxo� IgG�не�завжди�є�ефе³тивним�методом
діа�ности³и� то³соплазмозÀ� À� хворих� із� діенце-
фальним� синдромом,� що� може� призводити� до
�іпердіа�ности³и� хвороби,� особливо� при� незнач-
номÀ�або�помірномÀ�вмісті�антитіл�À�сироватці�³рові.

2.� Визначення� специфічної� реа³тивності� імÀ-
ноцитів�з�ви³ористанням�³ÀльтÀри�лей³оцитів,�сти-
мÀльованих� то³соплазмозним� анти�еном,� є� висо-
³оефе³тивним� методом� специфічної� діа�ности³и
то³соплазмозÀ,� я³ий� до� то�о� ж� дозволяє� оціню-
вати� ефе³тивність� специфічної� терапії.

3.� Запропонований�метод�має�ряд�перева��пе-
ред� діа�ностичним� ви³ористанням� внÀтрішньо-
ш³ірно�о� алер�енÀ,� бо� позбавлений� можливо�о
не�ативно�о� впливÀ� (за�роза� за�острень,� особли-
во� À� хворих� із� то³соплазмозним� Àраженням� очей)
та� дозволяє� стандартизÀвати� облі³� резÀльтатів� за
інтенсивністю� синтезÀ� цито³інÀ� À� ³ÀльтÀрі� лей³о-
цитів� (³іль³існа� оцін³а� рівня� сенсибілізації).
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S I N G S  O F  D I E N C E P H A L I C  S Y N D R O M E

A.M.�Zadorozhny

SUMMARY.�Presense�of�EEG�changes�which�testify
to� mainly� brain� trunk� localizations� of� diffusive
changes�of�bioelectric�activity�of�brain�in�the�patient
with�chronic�acquired�toxoplasmosis�with�prevalence
of�manifestations� of� diencephalic� syndrome�was
established.
Determination�of� level�of�sensitizing�to�antigens�of
toxoplasmas� is� an� additional� index� which� has� an
important� diagnostic� significance,� especially� in
patients�with�moderate�or�low�level�of�anti-toxo�IgG.
Key�words:�toxoplasmosis,�diencephalic�syndrome,
sensitizing,�anti-toxo�IgG.
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ДУ�«ІнститÀт�епідеміоло�ії�та�інфе³ційних�хвороб�ім.�Л.В.�Громашевсь³о�о�АМН�У³раїни»�(Київ)

Обстежено�50�хворих�на��ерпесвір¾сні�¾раження
нервової�системи.�Встановлені�с±ладні�вір¾сінд¾±о-
вані� ім¾ноло�ічні� зр¾шення,� я±і� проявляються� в

±іль±існій�та�ф¾н±ціональній�недостатності�±літинної
лан±и�ім¾нітет¾�й�розвит±¾�нейроавтоім¾нних�реа±цій.
Проведено� порівняльний� аналіз� динамі±и� ім¾ноло-
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�ічних�по±азни±ів�між��р¾пами�хворих�з�призначен-
ням�ле±тивір¾�я±�монотерапії,�разом�зі�специфічни-
ми�противір¾сними�препаратами�та�без�ньо�о.�Вста-
новлено,�що�новий�вітчизняний�препарат�ле±тивір
має�помірні�ім¾номод¾люючі�властивості,�що�залежить
від�схеми�лі±¾вання.�Значніші�позитивні�зміни�в�ім¾н-
ном¾�стат¾сі�спостері�ались�¾�пацієнтів,�я±і�отрим¾-
вали�ле±тивір�¾�ви�ляді�монотерапії.

Ключові�слова:�ле±тивір,��ерпесвір¾сні�¾ражен-
ня�нервової�системи,�ім¾ноло�ічні�по±азни±и.

У� сÀчасній� інфе³толо�ії� �ерпесвірÀсні� інфе³ції
(ГВІ)� посідають� одне� з� провідних� місць� я³� за
різноманітністю� ³лінічних�форм,� та³� і� за� с³ладні-
стю� діа�ности³и� і� лі³Àвання.� З� понад� 100� відо-
мих� нині� типів� �ерпесвірÀсів� (ГВ)� для� людини�па-
то�енними� є� 8� типів:� вірÀси� просто�о� �ерпесÀ� 1-
�о� та� 2-�о� типÀ� (HSV1,� HSV2),� варіцелла-зостер
(VZV),� Епштейна-Барр� (EBV),� цитоме�аловірÀс
(CMV),� �ерпесÀ� людини� 6-�о,� 7-�о� та� 8-�о� типів
(HHV6,�HHV7,�HHV8)� [1].

За� даними� ВООЗ,� від� 65� до� 90�%� населення
Землі� інфі³овано� одним� або� ³іль³ома� типами� ГВ,
а� від� �ерпесвірÀсних� хвороб� з� рецидивами� по-
терпають� в� різних� ³раїнах� від� 2� до� 12�%� людей
[2,�3-5].�За�даними�зарÀбіжних�дослідни³ів� [3,�5],
³іль³ість� потенційних� пацієнтів,� що� потребÀють
профіла³ти³и� і� лі³Àвання� ГВІ,� в� розвинених� ³раї-
нах� світÀ� становить� 5-8�%,� а� в� слаборозвинених
–� до� 15� %� від� за�альної� ³іль³ості� населення.
Інфі³ованість�і�захворюваність�на�ГВІ�щоро³À�зро-
стають.� Подібна� несприятлива� тенденція� поміче-
на� і� в� У³раїні.

Лі³Àвання� �ерпетичної� інфе³ції� лишається� до-
тепер� с³ладною� проблемою.� Тривалий� хронічний
процес� призводить� до� не�ативної� імÀнної� пере-
бÀдови� ор�анізмÀ.� Спостері�ається� розвито³� вто-
ринної� імÀнної� недостатності,� при�нічення� реа³цій
³літинно�о� імÀнітетÀ,� зниження� неспецифічно�о
захистÀ� ор�анізмÀ,� що� виражається� À� зниженій
здатності� лей³оцитів� синтезÀвати� α-� та� γ-інтерфе-
рони�(ІФН),��іпоімÀно�лобÀлінемії,�сенсибілізації�до
вірÀсних� анти�енів� [6-11].

У�2006�р.�в�У³раїні�бÀв�зареєстрований�вітчиз-
няний� препарат� ле³тивір� (виробни³� ТОВ� «Фар-
ма� Старт»)� для� лі³Àвання� інфе³цій,� спричинених
вірÀсами� �ерпесÀ.�Ле³тивір�є� �лі³опротеїном.�Ме-
ханізм� дії� препаратÀ� реалізÀється� за� рахÀно³
ін�ібіції�рецепторів�адсорбції�та�злиття�вірÀсÀ��ер-
песÀ� шляхом� взаємодії� сіалоспецифічних� �лі³о-
³он’ю�атів� із� специфічними�NaNa� α2,3-Gal� зв’яз-
³ами� ле³тивірÀ� та� поверхневими� пептидами� вірÀ-

сÀ� �ерпесÀ,� а� та³ож� індÀ³ції� ІФН� in� vivo� при� �ер-
песвірÀсній� інфе³ції� [12-14].� ПротивірÀсна� а³-
тивність� і� ³лінічна� ефе³тивність� цьо�о� препаратÀ
бÀли� підтверджені� нашими� попередніми� дослід-
женнями,� але� дея³і� особливості� впливÀ� ле³тиві-
рÀ� на� імÀннÀ� системÀ,� можливість� ³омбінованої
терапії� вивчені� не� достатньо.�Метою� досліджен-
ня� бÀло� вивчення� впливÀ� ле³тивірÀ� на� по³азни-
³и�імÀнно�о�статÀсÀ�À�хворих�на��ерпесвірÀсні�Àра-
ження� нервової� системи.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
У�дослідження�бÀло�в³лючено�50�пацієнтів�з��ер-

песвірÀсним� Àраженням� нервової� системи.� Етіоло�ія
захворювання� встановлювалася� шляхом� виявлення
методами�ПЛР,�ІФА�мар³ерів�реплі³ативної�а³тивності
�ерпесвірÀсів�À�³рові�та�лі³ворі.�Визначальним�вважа-
лося�виявлення�фра�ментів�ДНК�вірÀсів�À�лі³ворі�і�³рові
та/чи�специфічних�антитіл�³ласÀ�IgМ�до��ерпесвірÀсів
À�діа�ностичних�титрах,�за�Àмови�настÀпної�серо³он-
версії.�ВраховÀвалося�та³ож�виявлення�в�лі³ворі�підви-
щених�(більш�1:10)�титрів�антитіл�³ласÀ�IgG�до�ГВ,�за
Àмови� наявності� відповідних� ³ліні³о-невроло�ічних
проявів.

Серед�досліджÀваних�40�хворих�одержÀвали�в�³ом-
пле³сі�лі³Àвальних�заходів�ле³тивір,�за�хара³тером�те-
рапії�вони�бÀли�розподілені�на�дві��рÀпи.

Перша�дослідна��рÀпа�в³лючала�20�хворих�(16�жіно³,
4�чолові³и)�з�Àраженнями�нервової�системи��ерпесві-
рÀсної� етіоло�ії� на�фоні� персистÀючої� �ерпесвірÀсної
інфе³ції.�Вони�одержÀвали�ле³тивір�без�застосÀвання
противірÀсних� препаратів.� Етіоло�ічними� чинни³ами� À
цій��рÀпі�бÀли:�HSV�1/2�–�2,�CMV�–�2,�EBV�–�4,�HSV+HHV6
–�2,�EBV+CMV�–�4,�EBV+HSV1/2�–�4,�CMV+HSV1/2+EBV
–�1,�CMV+HSV1/2+HHV6�–�1.�У�10�хворих�вірÀси�пере-
бÀвали�в�стадії�а³тивації�та�À�10�–�персистенції.

ДрÀ�À� досліднÀ� �рÀпÀ� с³лали� 20� хворих� (6� жіно³,
14�чолові³ів)�з��ерпесвірÀсними�Àраженнями�нервової
системи�в�стадії�а³тивації,�я³им�паралельно�з�ле³тиві-
ром�призначали�противірÀснÀ�терапію.�В�етіоло�ії�зах-
ворювання�доведена�роль:�HSV�1/2�–�7,�HHV6�–�2,�CMV
–�4,�VZV�–�1,�EBV�–�2,�HSV1/2+HHV6–�2,�EBV+HHV6�–�2.

ГрÀпÀ�зіставлення�с³лали�10�хворих�(6�жіно³,�4�чо-
лові³а)�на��ерпесвірÀсні�Àраження�нервової�системи�в
стадії�а³тивації,�я³і�не�приймали�ле³тивірÀ�та�отримÀва-
ли�базиснÀ�терапію�з�в³люченням�противірÀсних�пре-
паратів� (аци³ловір,� �анци³ловір).� В� етіоло�ії� недÀ�и� À
пацієнтів�цієї��рÀпи�брали�Àчасть:�CMV�–�1,�HSV�–�5,�EBV
–�2,�EBV+HSV�–�1,�HSV+CMV�–�1.

Розподіл�хворих�À��рÀпах�за�діа�нозами�представ-
лено�À�таблиці�1.
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Таблиця�1

Клінічні�діа�нози,�що�бÀли�встановлені�в�обстежÀваних�пацієнтів

ГрÀпа�
І�дослідна,�n=20� ІІ�дослідна,�n=20� зіставлення,�n=10�Діа�ноз�

абс.�число� %� абс.�число� %� абс.�число� %�
Арахноенцефаліт� 9� 45,0±11,4� 6� 30,0±10,5� 3� 30,0±15,3�
Енцефалополіради³Àлоневрит� 0� 0� 0� 0� 2� 20,0±13,3�
Розсіяний�енцефаломієліт� 6� 30,0±10,5� 6� 30,0±10,5� 2� 20,0±13,3�
Енцефаліт� 1� 5,0±5,0� 0� 0� 1� 10,0±10,0�
Арахноїдит�� 4� 20,0±9,2� 6� 30,0±10,5� 2� 20,0±13,3�
Полінейропатія�� 0� 0� 1� 5,0±5,0� 0� 0�
Три�емініт� 0� 0� 1� 5,0±5,0� 0� 0�

Під� час� дослідження� в� Àсіх� �рÀпах� зі� схем� терапії
бÀли�ви³лючені�препарати,�я³і�мо�ли�вдіяти�на�по³аз-
ни³и�імÀнно�о�статÀсÀ.

ІмÀноло�ічні�дослідження�ви³онÀвалися�À�відділі�ней-
роімÀноло�ії�ІнститÀтÀ�нейрохірÀр�ії�ім.�а³ад.�А.П.�Ромо-
данова�АМН�У³раїни�(зав.�лабораторією�д.м.н.�проф.�Ли-
сяний�М.І.).�Об’єм�імÀноло�ічно�о�дослідження�в³лючав
визначення�³іль³існих�по³азни³ів�Т-�(CD3),�В-лімфоцитів
(CD20),�сÀбпопÀляцій�Т-хелперів/індÀ³торів�(CD4),�Т-сÀп-
ресорів�(CD8),�натÀральних�³ілерів�(CD16)�методом�імÀ-
нофлюоресцентної�мі³рос³опії�з�ви³ористанням�набо-
рÀ�моно³лональних�антитіл�виробництва�«Клоноспе³тр»
(Росія).�ФÀн³ціональнÀ�а³тивність�імÀнних�³літин�визна-
чали�за�по³азни³ами�проліферативної�а³тивності�лімфо-
цитів�À�реа³ції�бластної�трансформації�(РБТЛ)�різними
міто�енами,� цитото³сичної� а³тивності� мононÀ³леарів
(спонтанної�і�антитілозалежної),�фа�оцитарної�а³тивності
нейтрофілів�(HCT-тест).�Рівень�ЦІК�визначали�методом
селе³тивної�преципітації�³омпле³сів�анти�ен-антитіло�з
3,5 %�розчином�поліетилен�лі³олю,�рівень�автоімÀнних
реа³цій�до�нейроспецифічних�анти�енів�(ЗБМ,�NSE)�–
методом�імÀноферментно�о�аналізÀ�(ІФА).

Статистична�оброб³а�даних�проводилася�за�допо-
мо�ою�³омп’ютерної�про�рами�«Statisticа».�Залежно�від
завдання� дослідження� і� типÀ� даних� бÀли� застосовані
настÀпні�статистичні�методи:�описової�статисти³и�–�шля-
хом�обчислення�медіан� (Me),� інтер³вартильних� інтер-
валів� (LQ,�UQ)� і�пропорцій;� порівняння�двох�незалеж-
них��рÀп�за�однією�озна³ою�–�за�³ритерієм�Манна-Уїтні,
Колмо�орова-Смирнова,�Вальда-Вольфовіца,�χ2,�точним
³ритерієм�Фішера;�порівняння�трьох�незалежних��рÀп
за�однією�³іль³існою�озна³ою�–�методом�ANOVA�за�Крас-
³елом-Уолісом,�медіанним�³ритерієм,�³ритерієм�χ2.

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

À� пацієнтів� з� �ерпесвірÀсними� Àраженнями� нерво-
вої� системи� спостері�аються� с³ладні� вірÀсіндÀ³о-
вані� імÀноло�ічні� зрÀшення,� я³і� ма³симально� про-

являються�в�³іль³існій�та�фÀн³ціональній�недостат-
ності� ³літинної� лан³и� імÀнітетÀ� та� в� розвит³À� ней-
роавтоімÀнних� реа³цій.

Для� всіх� пацієнтів� з� �ерпесвірÀсним� Àражен-
ням� нервової� системи� до� почат³À� терапії� бÀло� ха-
ра³терним�підвищення�більш�ніж� À� 2� рази� настÀп-
них� імÀноло�ічних� по³азни³ів:� спонтанної� про-
ліферації� лімфоцитів� À� РБТЛ,� рівня� цир³Àлюючих
імÀнних� ³омпле³сів,� сенсибілізації� нейтрофілів� до
альбÀмінÀ� та�нейроспецифічних�біл³ів� (ЗБМ,�HSE),
незначне� (на� 10�%)� збільшення� ³іль³ості� В-лімфо-
цитів� (СD20),� при� паралельномÀ� зниженні� вмістÀ
натÀральних� ³ілерів� (СD16)� на� 20�%� (від� нижньої
�раниці� норми).� Одночасно� відзначалось� знижен-
ня� спонтанної� цитото³сичності� мононÀ³леарів� на
20�%� від� нижньої� �раниці� норми,� антитілозалеж-
ної�цитото³сичності�мононÀ³леарів�–�на�35�%,�індÀ-
³ованої�фа�оцитарної� а³тивності� нейтрофілів� –� на
9�%.�Значних�відхилень�від�норми�³іль³ості�лімфо-
цитів� з� мар³ерами�СD4,� СD8,� імÀноре�Àляторно�о
інде³сÀ� не� виявлено.� Статистично� значÀщих
відмінностей� в� імÀноло�ічних� по³азни³ах� пацієнтів
À� двох� �рÀпах� до� почат³À� терапії� не� бÀло� виявле-
но� (Р1>0,05).

Під� час� повторно�о� дослідження� після� прове-
дено�о�лі³Àвання�À�пацієнтів� I�та� II��рÀп�в� імÀнномÀ
статÀсі� спостері�алась� позитивна� динамі³а,� вона
бÀла� схожою� À� ви�ляді:� тенденції� (Р>0,05)� до
збільшення�за�альної�³іль³ості�Т-лімфоцитів� (СD3),
Т-лімфоцитів� хелперів� (СD4)� (табл.� 2).

Але,� незважаючи� на� в³азанÀ� за�альнÀ� пози-
тивнÀ� динамі³À,� після� за³інчення� ³ÀрсÀ� лі³Àвання
бÀли�виявлені� статистично�значимі� відмінності�між
імÀноло�ічними� по³азни³ами� пацієнтів� I� та� II� �рÀп.

У� I� �рÀпі,� пацієнти� я³ої� приймали� ле³тивір� À
ви�ляді� монотерапії,� відмічена� значніша� позитив-
на� динамі³а� я³� À� ³літинних,� та³� і� в� �Àморальних
імÀноло�ічних�по³азни³ах.�Та³,�À�цій��рÀпі�пацієнтів
при� повторномÀ� імÀноло�ічномÀ� дослідженні� спо-
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стері�ались:� статистично� значиме� (РI<0,05)� зни-
ження� сенсибілізації� нейтрофілів� до� альбÀмінÀ� (на
43�%� від� почат³ово�о� рівня),� нормалізація� спон-
танної� фа�оцитарної� а³тивності� нейтрофілів
(РI<0,01),� тенденція� до� підвищення� спонтанної
цитото³сичності� мононÀ³леарів� (РI>0,05),�фа�оци-
тарної�а³тивності�нейтрофілів�(на�11�%),�збільшен-
ня� фа�оцитарно�о� числа,� підвищення� ад�езивної
а³тивності� нейтрофілів� (на� 18�%),� незначно�о� на-
ростання� рівня� Ig� і� зниження� а³тивності� нейро-
автоімÀнних�реа³цій.�Одержані�резÀльтати�свідчать
про�наявність�À� I� �рÀпі� чіт³ої� тенденції�до�нормалі-
зації� ³літинної� та� �Àморальної� лано³� імÀнітетÀ� на
тлі� монотерапії� ле³тивіром.

На�фоні� терапії� ле³тивіром� À� поєднанні� з� нÀ³-
леозидними� противірÀсними� препаратами� À
пацієнтів� II� �рÀпи� бÀло� відмічено� значне� (РII<0,05)
підвищення,� більш� ніж� в� 2� рази,� спонтанної� про-
ліферації� лімфоцитів� в� РБТЛ,� незначне� (РII>0,05)
наростання� титрів� IgМ� (на� 14�%)� та� IgG� (на� 9�%).
Виявлені� та³ож� тенденції� (РII>0,05):� до� зниження
на� 15� %� ³іль³ості� натÀральних� ³іллерів� (СD16),
при�нічення� фÀн³ціональної� а³тивності� мононÀ³-
леарів� і� нейтрофілів� (спонтанної� цитото³сичності
мононÀ³леарів,� ад�езивної� а³тивності� нейт-
рофілів),�що�можна�розцінити,�можливо,� я³� імÀно-
депресивнÀ� дію� противірÀсних� препаратів� на
³літинні� елементи.�По³азни³и�фа�оцитарної� а³тив-
ності� нейтрофілів,� нейроавтоімÀнних� реа³цій� при
цьомÀ� сÀттєво� не� змінились� (РII>0,05).

Порівняльний�аналіз� імÀнно�о�статÀсÀ�пацієнтів
двох� �рÀп� дозволив� виявити� статистично� значи-
ме� зниження� спонтанної� фа�оцитарної� а³тивності
нейтрофілів�і�стабілізації�нейтрофілів�до�NSE�тіль³и
в�I��рÀпі�(Р<0,05).

Для� повнішої� оцін³и� впливÀ� різних� схем� терапії
на� імÀнний� статÀс� пацієнтів� провели� порівняльний
аналіз� динамі³и� імÀноло�ічних� по³азни³ів� між� до-
сліджÀваними� �рÀпами� (I,� II)� та� �рÀпою�зіставлення.

Незважаючи� на� за�альні� позитивні� тенденції
на� фоні� терапії,� в� імÀноло�ічних� по³азни³ах
пацієнтів� трьох� �рÀп� спостері�аються� статистично
значні�відмінності�(РI,�РII,�Р�зіставлення�<0,05).�Та³,
À� �рÀпі� зіставлення� на�фоні� терапії� спостері�аєть-
ся� тенденція� (РI,� II,� зіставлення�>0,05)�до� знижен-
ня� ³іль³існих� і� фÀн³ціональних� по³азни³ів� ³літин-
ної� лан³и� імÀнітетÀ� (зниження� ³іль³ості� натÀраль-
них� ³ілерів� (СD16)� на� 16� %,� при�нічення
спонтанної,� ад�езивної� цитото³сичності� мононÀ³-
леарів,�при�одночасномÀ�незначномÀ�(РI,� II,�зістав-
лення� >0,05)� підвищенні� фа�оцитарної� а³тивності
нейтрофілів� на� 13�%�щодо� почат³ово�о� рівня.� У

�рÀпі� зіставлення,� на� відмінÀ� від� I� �рÀпи,� після� за-
³інчення� ³ÀрсÀ� терапії,� відмічено� статистично� зна-
чиме� (РI,� Р� зіставлення� <0,05)� зниження�фа�оци-
тарно�о� числа,� ад�езивної� а³тивності� нейтрофілів
(на� 16�%� від� почат³ово�о� рівня),� тенденції� (РI,� Р
зіставлення� >0,05)� підвищення� за�ально�о� чис-
ла� Т-лімфоцитів� (СD3),� зниження� рівня� В-лімфо-
цитів� (СD20)� і� натÀральних� ³ілерів� (СD16)� (на
40 %),� підвищення� а³тивності� нейроавтоімÀнних
реа³цій� та� недостатності� імÀно�лобÀлінів,� що
свідчить� про� недостатню� вибір³овÀ� ³оре³цію� імÀ-
ноло�ічних� порÀшень� À� цій� �рÀпі� та� можливÀ� то³-
сичнÀ� дію� противірÀсних� препаратів.� Та³а� схема
терапії�À��рÀпі�зіставлення,�на�відмінÀ�від� I,� II� �рÀп,
безÀмовно� потребÀє� додат³ової� ³оре³ції� із� залÀ-
ченням� імÀнотропних,� ор�анопроте³торних� препа-
ратів.

Âèñíîâêè
1.�Представлені�дані�свідчать�про�те,�що�À�хво-

рих� з� �ерпесвірÀсною� інфе³цією�на� тлі� застосÀван-
ня� ле³тивірÀ� відбÀваються� помірні� позитивні� зміни
в� імÀнномÀ� статÀсі,� я³і� залежать� від� схеми� терапії.
Значніші�позитивні�зміни�спостері�ались�À�пацієнтів,
я³і�одержÀвали�ле³тивір�À�ви�ляді�монотерапії�(зни-
ження� сенсибілізації� нейтрофілів� на� 43�%,� підви-
щення� фа�оцитарної� а³тивності� нейтрофілів� на
11 %,� ад�езивної� а³тивності� нейтрофілів� –� на
18 %).�Цей�фа³т�можна� віднести�до� нових�фарма-
³оло�ічних� я³остей� зазначено�о� препаратÀ.

2.� У� разі� поєднання� ле³тивірÀ� з� нÀ³леозидни-
ми� противірÀсними� препаратами,� спостері�ається
депресивна� дія� на� фÀн³ціональні� по³азни³и
³літинної� лан³и� імÀнітетÀ,�що,�можливо,� пов’язано
з� то³сичним� впливом� аци³лічних� нÀ³леозидів,
зо³рема� �анци³ловірÀ.� Проте� цей�фа³т,� безÀмов-
но,� потребÀє� не� тіль³и� подальшо�о� вивчення� за-
значено�о� феноменÀ,� але� й� диференційовано�о
підходÀ� À� виборі� схеми� терапії� препаратом,� особ-
ливо� À� пацієнтів� з� вірÀсіндÀ³ованим� імÀнодефіцит-
ним�станом.
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SUMMARY.�50�patients�with�herpes-virus�injuries�of
nervous�system�have�been�examined.�There�have
been� revealed� complicated� virus-induced
immunological� violations� which� are�manifested� in
quantitative�and� functional� insufficiency�of�cellular
l ink� of� immunity� and� development� of
neoroautoimmune�reactions.�It�has�been�carried�out
the� comparative� analysis� of� dynamics� of
immunological�parameters�between� the�groups�of
patients�who�were�prescribed�lectivir�as�monotherapy,
together� with� spesific� antivirus� medication� and
without�it.�A�new�Ukranian�remedy�lectivir�has�been
established�to�have�moderate� immune-modulation
features�depending�on�the�treatment�scheme.�More
significant� positive� changes� in� the� immune� status
have�been�observed� in� the�patients�who� received
lectivir�as�monotherapy.
Key�words:�lectivir,�herpes-virus�injuries�of�nervous
system,�immunological�parameters.
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Наведено� рез¾льтати� обстеження� хворих� на
алер�ічні�дерматози�(АД).�Виявлено�тяжчий�±лінічний

перебі��¾�хворих�із�с¾п¾тньою�цитоме�аловір¾сною
інфе±цією�(ЦМВІ)�¾�ви�ляді�збільшення�площі�ш±ірно�о
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¾раження,�інтенсивності�висип±и,�набря±¾�оточ¾ючих
т±анин,�лімфаденопатії,�сіалоаденіт¾,�с¾бфебриліте-
т¾,�болю��олови.�У�всіх�хворих�посилена�дестр¾±ція
±ола�енових�воло±он�спол¾чної�т±анини,�що�прояв-
ляється�збільшенням�±онцентрації�за�ально�о�о±си-
пролін¾�¾�сироватці�±рові.�Ви±ористання�¾�±омпле±сній
терапії�хворих�на�АД�із�ЦМВІ�противір¾сно�о�та�ім¾-
нотропно�о�препаратів�(аци±ловір¾�і��ропринозин¾)
підвищ¾є�ефе±тивність�лі±¾вання�та±их�хворих.

Ключові�слова:�алер�ічні�дерматози,�цитоме�а-
ловір¾сна�інфе±ція,�±омпле±сна�терапія.

Алер�ічний� процес� тра³тÀється� я³� набÀта
здатність� ор�анізмÀ� специфічно� реа�Àвати� на
різноманітні� чÀжорідні� речовини� зовнішньо�о� се-
редовища� або� власні� змінені� висо³омоле³Àлярні
речовини� та� ³літини� [1,� 2].� За�алом� алер�ічна� ре-
а³ція� несе� в� собі� елементи� захисно�о� механізмÀ,
ос³іль³и� вона� нама�ається� ло³алізÀвати� інфе³ційні
алер�ени,� що� потрапили� в� ор�анізм,� Àтворення
імÀнних� ³омпле³сів� сприяє� видаленню� анти�енÀ
з� ³рові� і� т.п.�Разом�з� тим,�алер�ічні� реа³ції� ви³ли-
³ають� пош³одження� власних� т³анин,� а� це,� À� свою
чер�À,� призводить� до� розвит³À� алер�ічних� захво-
рювань� [1].

З�ідно� з� повідомленнями� вітчизняних� авторів,
алер�ічні� недÀ�и� с³ладають� від� 12� до� 43�%� всіх
захворювань�ш³іри� [3,� 4].� За� даними� епідеміоло-
�ічних� досліджень,� хоча� б� один� випадо³� алер�іч-
но�о� дерматозÀ� (АД)� протя�ом� всьо�о� життя
відмічено� À� 10-20�%� населення� [5].

За� тривалості� захворювання� більше� 5-7� ро³ів
часто�приєднÀються�вірÀсні,��риб³ові�інфе³ції,�дис-
ба³теріоз,� піодермії,� що� в³азÀє� на� формÀвання
вторинної� імÀнної� недостатності� [5-7].

Однією� з� опортÀністичних� хвороб� є� цитоме�а-
ловірÀсна� інфе³ція� (ЦМВІ).� Особливе� її� значення
при� алер�ічній� патоло�ії� поля�ає� в� томÀ,�що� вона
не� тіль³и� здатна� приєднÀватись� на� тлі� існÀючої
імÀнної� недостатності,� але,� À� свою� чер�À,� по�либ-
лює�зміни�імÀнної�системи�та�може�індÀ³Àвати��іпер-
чÀтливість�Àповільнено�о�типÀ,�формÀючи�синдром
взаємно�о� обтяження� [1,� 2,� 8].

Метою� дослідження� бÀло� вивчити� стан� обмінÀ
біл³ів� сполÀчної� т³анини� і� ³лінічні� особливості� АД
À� поєднанні� з�ЦМВІ� та� вдос³оналити� їх� ³омпле³с-
нÀ� терапію.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Проведено� обстеження� та� лі³Àвання� 114� хворих

ві³ом�від�18�до�61�ро³À,�з�них�86�жіно³�і�28�чолові³ів.
80�осіб�мали�хронічнÀ�рецидивнÀ�ідіопатичнÀ�³ропив’-

ян³À,�34�–�інші�хронічні�алер�одерматози�(³ропив’ян³À,
спричиненÀ�дією�низь³ої�або�висо³ої�температÀр,�со-
нячнÀ�³ропив’ян³À,�поширений�або�ло³алізований�ато-
пічний�дерматит).

Ос³іль³и�зміни�по³азни³ів,�що�вивчались,�бÀли� іден-
тичними�À�хворих�з�хронічною�ідіопатичною�³ропив’ян³ою
та�іншими�алер�одерматозами,�їх�об’єднали�в�однÀ��рÀпÀ.

Для� виявлення� цитоме�аловірÀсно�о� інфі³Àвання
проводили� ³іль³існе� визначення� À� сироватці� ³рові
специфічних�до�ЦМВ�імÀно�лобÀлінів�³ласів�M�та�G�ме-
тодом� твердофазно�о� ензимно�о� імÀноаналізÀ� типÀ
ELISA�на�тест-системах�UBI�MAGIWELLTM.�ДНК�ЦМВ�визна-
чали�À�сироватці�³рові�та�слині�методом�полімеразної
ланцю�ової�реа³ції,�перева�ою�я³о�о�є�можливість�ви-
являти�ранні�стадії�патоло�ічно�о�процесÀ,�латентнÀ�та
персистÀючÀ�інфе³цію.

Вміст�о³сипролінÀ�в�сироватці�³рові�визначали�³о-
лориметрично�за�методи³ою�Bergman�та�Loxley�в�мо-
дифі³ації�ОсадчÀ³�М.А.�[9],�що�ґрÀнтÀється�на�здатності
йо�о��ідролізатÀ�Àтворювати�забарвлений�³омпле³с�при
взаємодії�з�парадиметиламінобензальде�ідом.

Клінічні�об’є³тивні�та�сÀб’є³тивні�симптоми�оціню-
вали�за�бальною�системою� (0�–�відсÀтнє,�1�–�слаб³о
виражене,�2�–�помірно�виражене,�3�–�сильно�вираже-
не)�для�різних�видів�³ропив’ян³и�та�за�ш³алою�SCORAD
для�атопічно�о�дерматитÀ�(АтД).

Всі�хворі�отримÀвали�антиалер�ічнÀ�терапію.�Серо-
позитивні�до�ЦМВ�пацієнти�бÀли�поділені�на�2�під�рÀпи:
1-а� з� них� отримÀвала� лише� за�альноприйняте�проти-
алер�ічне� лі³Àвання,� до� лі³Àвання� хворих� 2-ї� під�рÀпи
бÀли�приєднані�противірÀсний�та�імÀнотропний�препа-
рати.�В�я³ості�противірÀсно�о�засобÀ�ви³ористовÀвали
аци³ловір�À�таблет³ах�по�200�м��5�разів�на�добÀ�³Àрсом
12�днів,�з�імÀнотропною�метою�призначали��роприно-
зин�з�розрахÀн³À�50�м�/³�/добÀ�30�днів�поспіль.

При� проведенні� статистичної� оброб³и� ви³ористо-
вÀвали�параметричні�методи�аналізÀ:�обчислювали�се-
редню�арифметичнÀ�величинÀ�(М),�середнє�³вадратич-
не�відхилення� (σ),� віро�ідність�різниці�резÀльтатів�до-
слідження�(Р),�³ритерій�Ст’юдента�(t).

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
Із�114�хворих�з�АД�À�89� (78,1�%)�виявлено�ан-

титіла� IgM� і/або� IgG�до�ЦМВ�À� титрі,� я³ий�відпові-
дає� наявності� інфе³ції.� Реплі³ація� вірÀсÀ� підтвер-
джена�виявленням�йо�о�ДНК�À�69,6�%�(À�40,4�%�–�À
слині,�À�21,3�%�–�À�³рові�та�À�7,9�%�–� і�À�³рові,� і�À
слині).� У� сероне�ативних� хворих� на� АД�ДНК�ЦМВ
бÀло�виявлено�в�1�пацієнта�в�³рові�та�в�1�–�À�слині,
причомÀ�при�повторномÀ�обстеженні�резÀльтат�бÀв
не�ативним,�томÀ�цей�фа³т�можна�вважати�тимча-
совим� вірÀсоносійством.
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При� вивченні� зв’яз³À� анамнестичних� фа³тів
ризи³À� з� розвит³ом� алер�ічно�о� процесÀ� встанов-
лено,�що�³іль³ість�сероне�ативних�жіно³�À�2,1�разÀ
переважала� сероне�ативних� чолові³ів� (Р<0,001),
а� серопозитивних� –� À� 3,4� разÀ� (P<0,01).� Це�може
бÀти� пов’язано� з� тим,�що� жіночі� статеві� �ормони
сприяють�розвит³À�алер�ічно�о�процесÀ.�Крім�то�о,
доведено,�що�естро�ени�À�висо³их�дозах�при�нічÀ-
ють� мітози� в� імÀно³омпетентних� ³літинах,� знижÀ-
ють� їх� відповідь� на�фіто�ема�лютиніни,� �альмÀють
а³тивність� NK-³літин,� при�нічÀють� фÀн³цію� Т-сÀ-
пресорів.� У� той�же� час� тестостерон� À� різних� Àмо-
вах� може� підвищÀвати� або� знижÀвати� �Àмораль-
ний� імÀнітет,� а� проліферативна� здатність� Т-³літин
при�цьомÀ�не�змінюється�[2].�Цим�же�можна�пояс-
нити� � посилення� ³ліні³и� À� жіно³� À� передменстрÀ-
альний� період.

Більшість� сероне�ативних� до� ЦМВ� хворих� на
хронічні�алер�ічні�дерматози�с³ладають�особи�ві³ом
30-44� ро³и� (Р<0,05),� тоді� я³� серед� хворих,� інфі³о-
ваних�ЦМВ,� переважають� особи�молодо�о� ві³À.

Обтяжена� спад³овість� визначається� À� 23,6�%
серед� серопозитивних� хворих� та� 44,0� %� серед
неінфі³ованих�ЦМВ,�що�À�1,9�разÀ�частіше�(Р<0,05).

За� даними� літератÀри,� ЦМВ� здатний� ви³ли³а-
ти� алер�ози�ш³іри� на� антибіоти³и� [2],� можливо,

саме�цим�пояснюється� той�фа³т,�що�алер�ічні� ре-
а³ції� на� введення�меди³аментів� À� 2� рази� частіше
виявляються� À� хворих� з� ЦМВІ� (Р<0,05).� ПричомÀ,
в� стрÀ³тÀрі� цих� реа³цій� перева�а� належить� ³ро-
пив’янці� на� антиба³терійні� препарати� пеніциліно-
во�о�рядÀ�(12,4�%).

У�серопозитивних�хворих�на�АД�висип³а�підси-
лювалась� (або� з’являлась)� À� 2,7� разÀ� (Р<0,05)
частіше� від� дії� фізичних� фа³торів� –� найбільший
вплив� мало� зниження� температÀри� зовнішньо�о
середовища� (32,6�%).� У� 2,2� разÀ� (Р<0,05)� бÀла
більша� частота� появи� ш³ірно�о� синдромÀ� після
стресових� ситÀацій.

Клінічно� (табл.� 1)� ³ропив’ян³а,� незалежно� від
етіоло�ічно�о� чинни³а,� проявляється� появою� на
ш³ірі� специфічних� елементів� –� Àрти³аріїв,�що�ма-
ють� схильність� я³� до�швид³о�о� вини³нення,� та³� і
до�швид³ої� ре�ресії.� Вони� Àтворюються� за� рахÀ-
но³� набря³À� сосоч³ово�о� шарÀ� ш³іри.� При
хронічній� формі� спостері�ається� трансформація
Àрти³арних� елементів� À� папÀльозні.� АтД� хара³те-
ризÀється�появою�еритеми,� з� папÀлами� і� пÀхирця-
ми� в� �острій� стадії� та� ліхеніфі³ацією� À� хронічній� з
типовою� ло³алізацією� та� розвит³ом� вторинних
елементів.� Невід’ємним� сÀпÀтни³ом� цих� захворю-
вань� є� свербіж,� я³ий� нерід³о� стає� нестерпним.

Таблиця�1

Особливості�висип³и�À�хворих�на�АД�за�наявності�ЦМВІ�або�без�неї�(М±m)

Серопозитивні�хворі�(n=89)� Сероне�ативні�хворі�(n=25)�
частота,�%� виразність,�бали� частота,�%� виразність,�бали�

на�різні�види�³ропив’ян³и��
По³азни³�

n=76� n=21�
Поширення� 98,70±1,37� 3,62±0,36� 95,65±4,16� 4,39±1,31�
Інтенсивність� 98,07±1,37� 1,84±0,08*� 95,65±4,16� 1,52±0,13�
Злиття�елементів� 59,20±5,60**� 1,71±0,12*� 23,80±9,30� 1,20±0,20�
Свербіння� 98,70±1,37� 2,35±0,08*� 95,65±4,16� 2,67±0,14�
Набря³�оточÀючих�т³анин� 50,00±5,70� 1,15±0,07*� 33,30±10,30� 1,00±0,10�
Час�вини³нення�після�впливÀ,��од�#� 18,40±4,40� 1,15±0,26� 38,10±10,60� 1,07±0,48�
Тривалість� 98,70±1,37� 7,50±0,90� 95,65±4,16� 9,60±1,10�

на�АтД��
�

n=13� n=4�
Поширення�� 93,33±6,24� 37,38±3,12*� 83,33±14,09� 22,50±6,09�
Інтенсивність� 93,33±6,24� 11,31±0,82*� 83,33±14,09� 9,00±0,70�
СÀб’є³тивні�симптоми� 93,33±6,24� 8,50±0,61**� 83,33±14,09� 13,50±1,50�
SCORAD� 93,33±6,24� 54,62±2,67� 83,33±14,09� 49,50±3,78�

Одним� з� ³ритеріїв� фÀн³ціонально�о� станÀ� об-
мінÀ� біл³ів� сполÀчної� т³анини� в� ор�анізмі� людини
є� рівень� о³сипролінÀ� (ОП).�Останній�міститься� ви-
³лючно� в� ³ола�ені� й� пра³тично� в� жодних� тварин-

них� біл³ах� не� виявляється.� При� порÀшенні� мі³ро-
цир³Àляції� настає� дестрÀ³ція� сполÀчної� т³анини,
а³тивÀються� ма³рофа�и.� З� про�ресÀванням� пато-
ло�ічно�о� процесÀ� ці� почат³ові� прояви� реа³ції

Приміт³и:�#�–�при�АД�з�відомим�етіоло�ічним�чинни³ом;�*�–�Р<0,05;�**�–�Р<0,01�порівняно�із�сероне�ативними
хворими.
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сполÀчної� т³анини� переходять� в� її� повне� рÀйнÀ-
вання.� В� е³сперименті� доведено,� що� дестрÀ³ція
³ола�енÀ� в� зоні� порÀшено�о� ³ровоплинÀ� обÀмов-
лена� а³тивацією� лізосомальних� ферментів.� Ос-
танні� в� Àмовах� ацидозÀ� призводять� до� розпадÀ
³ола�енÀ� на� низь³омоле³Àлярні� пептиди.� Дистро-
фія� і� настÀпна� за�ибель� ³ола�еносинтезÀючих
³літин� ведÀть� до� зниження� ³онцентрації�ОП� в� іше-
мізованій� т³анині.� ПродÀ³ти� розпадÀ� ³ола�енÀ,� в
першÀ� чер�À�ОП,� резорбÀються� в� ³ровоплин.�Дес-
трÀ³тивні� процеси� в� основній� речовині� сполÀчної
т³анини� проходять� паралельно� з� розпадом� ³ола-
�енÀ,� вони� реалізÀються� нейтральними� протеаза-
ми� поліморфноядерних� лей³оцитів,� я³і� рÀйнÀють
�лі³опротеїни� та� полі�лі³ани� [9-11].

Рівень� ОП� À� хворих� з� алер�ічною� патоло�ією
ш³іри� залежить� від� стÀпеня� патоло�ічно�о� про-
цесÀ.� Підвищення� йо�о� вмістÀ� в� плазмі� свідчить
про� а³тивацію� обмінÀ� ³ола�енÀ� (в� період

³лінічно�о� видÀжання� він� має� тенденцію� до� нор-
малізації)� [12].

Нами� встановлено,� що� незалежно� від� наяв-
ності� ЦМВІ� рівень�ОП� значно� зростає� (табл.� 2):� в
1,6�разÀ�серед�інфі³ованих�та�в�1,8�разÀ�À�неінфі³о-
ваних� порівняно� зі� здоровими,� але� À� сероне�а-
тивних�він�бÀв�на�14,7�%�вище�(Р<0,05).�Крім�то�о,
À�серопозитивних�пацієнтів�відмічалась�стій³а�тен-
денція� до� зростання� ³онцентрації� ОП� залежно� від
виявлених� специфічних� до� ЦМВ� антитіл:� найниж-
ча�в�осіб�з�анти-ЦМВ�IgM,�найвища�–�з�IgG.�Тобто,
рівень� ОП� зростає� відповідно� до� тривалості� та
а³тивності� інфе³ційно�о� процесÀ,� що� відповідає
наÀ³овим� даним� про� те,�що� пра³тично� всі� варіан-
ти� запалення� при�ЦМВІ� сÀпроводжÀються� Àражен-
ням�стромальних�стрÀ³тÀр.�ТомÀ�стан�основної�ре-
човини� та� воло³нистих� стрÀ³тÀр� ви³ористовÀєть-
ся� я³� ³ритерій� оцін³и� стÀпеня� а³тивності
патоло�ічно�о� процесÀ� [10].

Таблиця� 2

Вплив�ЦМВ-інфі³Àвання�на�вміст�о³сипролінÀ�À�хворих�на�АД�(М±m)

Серопозитивні�до�ЦМВ�хворі�
По³азни³�

Здорові� 
(n=15)� разом� 

(n=89)�
IgM��
(n=5)�

IgG��
(n=38)�

IgM�і�IgG��
(n=46)�

Сероне�ативні�
до�ЦМВ�(n=25)�

ОП,�
м³моль/л� 29,5±1,5� 46,04±1,86∗∗#

К�
37,78±2,02∗� 48,92±3,62∗∗#� 44,85±2,10∗∗К� 53,96±2,77∗∗#�

Приміт³и:�ОП�–�о³сипролін;� *�–�Р<0,01,� **�–�Р<0,001�порівняно�зі�здоровими�людьми;�#�–�Р<0,05�порівняно�із
хворими,�в�я³их�виявлено�IgM�до�ЦМВ;�К�–�Р<0,05�порівняно�із�сероне�ативними�хворими�на�АД.

На� вміст� ОП� незалежно� від� інфі³Àвання� ЦМВ
має� вплив� тривалість� хвороби� (ма³симальні� по-
³азни³и� при� тривалості� АД� понад� 6� ро³ів� в� обох
�рÀпах).�Тяж³ість�перебі�À�АД�впливала�на�³онцен-
трацію� ОП� лише� À� неінфі³ованих� ЦМВ� хворих
(мал. 1),�що� свідчить� про� а³тивацію� процесів� об-
мінÀ� ³ола�енÀ� в� даній� �рÀпі� хворих� і� збі�ається� з
наÀ³овими� даними� в� літератÀрі� [12].

Лі³Àвання� алер�ічно�о� процесÀ� À� хворих� без
сÀпÀтньої� вірÀсної� патоло�ії� веде� до� зменшення
дестрÀ³ції� ³ола�енових� воло³он� сполÀчної� т³ани-
ни,� за�що� свідчить� зниження� рівня� за�ально�о�ОП
на� 43,3�%� (Р<0,001).� При� анало�ічномÀ� лі³Àванні
хворих� з� ЦМВІ� йо�о� ³онцентрація� не� змінюється.
Ви³ористання� в� ³омпле³сномÀ� лі³Àвання� аци³ло-
вірÀ� та� �ропринозинÀ� в� хворих� з� ЦМВІ� веде� до
зменшення�вмістÀ�о³сипролінÀ�на�25,6�%�(Р<0,05).

Антиалер�ічне� лі³Àвання� À� 60,0�%� неінфі³ова-
них�ЦМВ� хворих� на� алер�ічні� ³ропив’ян³и� призво-
дить�до�стій³ої�³лінічної�ремісії,�À�решти�–�висип³а
значно� зменшÀється:� поширення� –� в� 11,9� разÀ,
інтенсивність�–�À�2,1�разÀ,�тривалість�–�À�3,1�разÀ,

повністю�відсÀтні�злиття�її�елементів�та�набря³�ото-
чÀючих� т³анин� (Р<0,01-0,001).� Свербіння� змен-
шÀється�на�24,7�%�(Р<0,05).�Подібні�зміни�відбÀва-
ються� À� хворих� на� АтД:� À� половини� досліджених
настає� стій³а� ремісія,� в� інших� по³азни³� SCORAD
зменшÀється� на� 54�%� (Р<0,01),� переважно� за� ра-
хÀно³� об’є³тивних� симптомів.

За�альноприйняте� протиалер�ічне� лі³Àвання
хворих� із� сÀпÀтньою�ЦМВІ� недостатньо� ефе³тив-
не,� стій³а� ремісія� дося�ається� лише� À� 30,0�%� ви-
пад³ів.� Істотна� позитивна� динамі³а�ш³ірно�о� син-
дромÀ�стосÀється�лише� інтенсивності�висип³и,�я³а
зменшÀються� на� 23,7�%� (Р<0,05),� тоді� я³� набря³
оточÀючих� т³анин� зростає� в� 1,7� разÀ� (Р<0,01).� У
хворих� на� АтД� зменшÀється� поширення� висип³и
на� 38,2�%,� а� сÀб’є³тивні� симптоми� пра³тично� не
змінюються,� внаслідо³� цьо�о� істотних� змін� по³аз-
ни³а� SCORAD� не� відбÀвається.

У� серопозитивних� до�ЦМВ� хворих� на� ³ропив’-
ян³À� ви³ористання� противірÀсно�о� та� імÀнотроп-
но�о� лі³Àвання� призвело� до� стій³ої� ремісії� в
63,6 %� випад³ів,� а� À� решти� зменшÀвалась� площа
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ш³ірно�о�Àраження�на�68,6�%�(Р<0,001),�схильність
до�злиття�елементів�висип³и�на�53,3�%� (Р<0,001),
їх� тривалість� на� 60,1�%� (Р<0,001),� інші� симптоми
та³ож�мали�тенденцію�до�зменшення.�У� хворих�на
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АтД�в�62,5�%�(Р<0,001)�дося�нÀта�стій³а�ремісія,�À
решти� –� на� 52,2�%� (Р<0,001)� знижÀвався� по³аз-
ни³� SCORAD� за� рахÀно³� позитивної� динамі³и� я³
об’є³тивних,� та³�й� сÀб’є³тивних� симптомів.

Подібні� зміни� відбÀвались� стосовно� ³лінічних
озна³� Àраження� інших� ор�анів� і� систем.� В� осіб� із
сÀпÀтньою�ЦМВІ�за�Àмов�ви³ористання�та³о�о�лі³À-
вання�зменшÀвалась�частота�виявлення�в�4,7�разÀ
лімфаденопатії,� À� 3,6�разÀ�сіалоаденітÀ,� À�2,5�разÀ
сÀбфебрилітетÀ,� À� 3,7� разÀ� болю� �олови� (Р<0,05-
0,001).� При� застосÀванні� стандартних� протиалер-
�ічних� методів� лі³Àвання� серопозитивних� до�ЦМВ
осіб� та³о�о� ефе³тÀ� не� відмічалось.

Âèñíîâêè
1.�У�хворих�на�АД�із�ЦМВІ,�на�відмінÀ�від�серо-

не�ативних,� більша� площа� ш³ірно�о� Àраження,
висип³а� має� більшÀ� інтенсивність,� значніший� на-
бря³� оточÀючих� т³анин,� інтенсивніше� злиття� еле-
ментів�висип³и,�та³ож�мають�місце�та³і�симптоми,
я³� лімфаденопатія,� сіалоаденіт,� сÀбфебрилітет,
біль� �олови.

2.� У� хворих� на� АД� рівень� за�ально�о� о³сипро-
лінÀ� значно� перевищÀє� по³азни³и� норми� та� зале-
жить� від� а³тивності� вірÀсно�о� процесÀ,� стÀпеня
тяж³ості� і� тривалості� алер�одерматозÀ.

3.�На� тлі� стандартної� антиалер�ічної� терапії� АД
À� хворих� із� сÀпÀтньою� цитоме�аловірÀсною� інфе³-
цією� не� нормалізÀється� рівень� о³сипролінÀ,� а
³лінічна� ремісія� спостері�ається� лише� в� 30,0�%

хворих� на� ³ропив’ян³À� та� 40,0�%� –� на� атопічний
дерматит.

4.� Ви³ористання� противірÀсної� та� імÀнотропної
терапії� (аци³ловір� і� �ропринозин)� призводить� до
стій³ої� ремісії� À� 63,3�%� хворих� на� ³ропив’ян³À� та
62,5�%�–�на�атопічний�дерматит.�У�решти�пролі³о-
ваних�відбÀвається�істотне�зменшення�я³�об’є³тив-
них,�та³�і�сÀб’є³тивних�³лінічних�симптомів�АД,�знач-
но� знижÀється� ³іль³ість� о³сипролінÀ.
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F E A T U R E S  O F  A L L E G I C  D E R M A T O S E S
C O U R S E  A G A I N S T  A  B A C K G R O U N D  O F
C Y T O M E G A L O V I R U S  I N F E C T I O N

O.V.�Bakalets

SUMMARY.�The�results�of�examination�of�patient�with
allergic�dermatoses�(AD)�have�been�adduced.�It�has
been�revealed�more�severe�clinical�course�in�patients
with�contaminant�cytomegalovirus�infection�(CMVI)
which�is�manifested�in�increase�of�skin�injury�area,
eruption�intensiveness,�edema�of�surrounding�tissues,
lymphadenopathy,� syaloadenitis,� subfebrilititis,
headache.� In� all� the� patients� was� revealed� the
increased�destraction�of�collagen�fibres�of�connective
tissue� which� is� manifested� in� increased
concentration�of�general�oxiprolin� in�blood�serum.
Application� of� antivirus� and� immunotropic
medications�(acyclovir�and�groprynosine)�in�complex
therapy�of�patient�with�AD�and�CNVI� improves�the
efficacy�of�treatment�of�such�patients.
Key�words:�allergic�dermatoses,�cytomegalovirus
infection,�complex�therapy.
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Хар³івсь³а�медична�а³адемія�післядипломної�освіти,�обласна�санітарно-епідеміоло�ічна�станція

С¾часний�перебі��епідемічно�о�процес¾�±ашлю±¾
хара±териз¾ється�тенденцією�до�зниження�захворю-
ваності,�при�цьом¾�підйоми�та�спади�відзначаються
через�±ожні�1-2�ро±и.�Реєстр¾ються�в�основном¾�се-
редньотяж±і�форми�хвороби,�що�може�свідчити�про
наявність�стертих�та�атипових�форм,�я±і�не�виявля-
ються�через�недос±онал¾�лабораторн¾�діа�ности±¾.
Очевидна�необхідність�прийняття�заходів�щодо�по-
±ращання�діа�ности±и�±ашлю±ової� інфе±ції�я±�важ-
ливо�о�елемент¾�епідеміоло�ічно�о�на�ляд¾,�а�та±ож
підвищення�ім¾но�енності�препаратів,�що�застосов¾-
ються�з�метою�специфічної�профіла±ти±и�±ашлю±¾.

Ключові�слова:�±ашлю±,�епідемічний�процес,�спе-
цифічна�профіла±ти±а,�лабораторна�діа�ности±а.

Ба�аторічна� специфічна� профіла³ти³а� ³ашлю-
³À� в� пра³тиці� охорони� здоров’я� привела� до� знач-
них� змін� хара³терÀ� епідемічно�о� процесÀ� та
³лінічно�о� перебі�À� цієї� інфе³ції.� Захворюваність
на� ³ашлю³,� порівняно� з� дова³цинальним� періо-
дом,�знизилася�À�десят³и�разів.�Із�цир³Àляції�пра³-
тично� зни³ли� збÀдни³и� висо³овірÀлентних�штамів,
внаслідо³� чо�о� збільшилося� число� випад³ів� з
ле�³им� перебі�ом� хвороби.� Одним� з� найбільш
важливих� дося�нень� а³тивної� імÀнізації� дітей� ста-
ло� значне� зниження� по³азни³ів� летальності� [1,� 2].
Проте� досі� не� вдалося� дося�ти� спорадично�о
рівня� захворюваності,� майже� не� змінилася� ві³о-
ва� стрÀ³тÀра� хворих.�Незважаючи� на� тривалÀ� пла-
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новÀ� імÀнізацію,� ³ашлю³� залишається� дитячою
інфе³цією.� В� останні� ро³и� спостері�ається� зрос-
тання� осеред³овості,� маніфестності� ³лінічних
форм� ³ашлю³À� та� висо³а� захворюваність� на� ³аш-
лю³� серед� дітей� ранньо�о� ві³À,� реєстрÀються� ле-
тальні� випад³и� [3].� ВідбÀлася� зміна� серотипово-
�о� пейзажÀ� збÀдни³а� ³ашлю³À,� відзначається� до-
мінÀвання� більш� вірÀлентно�о� та� то³си�енно�о
сероваріантÀ�1.2.3.�B.�pertussis�[4].

З� метою� виявлення� в� сÀчасних� Àмовах� особ-
ливостей� епідемічно�о� процесÀ� ³ашлю³À� бÀв� про-
ведений� ретроспе³тивний� аналіз� захворюваності
на� ³ашлю³� À� Хар³івсь³ій� області� за� період� з� 1989
по� 2007� ро³и.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Епідеміоло�ічний� аналіз� проводили� з� ви³ористан-

ням�інформаційно-статистичних�матеріалів�Хар³івсь³ої
обласної�санітарно-епідеміоло�ічної�станції:�форми�об-
лі³À�інфе³ційної�захворюваності�(ф.�№�1-місячна,�ф.�№
2-річна);�форми�річної�звітності�ба³теріоло�ічної�лабо-
раторії�(ф.�№�40-здоров);�³арти�епідеміоло�ічно�о�об-
стеження� осеред³À� інфе³ційно�о� захворювання� (ф.

№�357/о);�звіти�про�³онтин�енти�дітей�і�підліт³ів,�я³им
проводилися�профіла³тичні�щеплення�(ф.�№�6/о).�Ста-
тистична�оброб³а�резÀльтатів�проведена�з�ви³ористан-
ням�про�рами�Statgraphics.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
Захворюваність� на� ³ашлю³� À� Хар³івсь³ій� об-

ласті�бÀла�проаналізована�за�останні�19�ро³ів�(мал.
1),� середні� по³азни³и� в� У³раїні� та� області� с³лали
5,0�та�5,4�на�100�тис.�населення�відповідно.�У�ба�а-
торічній� динаміці� захворюваності� на� ³ашлю³� епі-
демічна� тенденція� хара³теризÀється� зниженням� я³
по�У³раїні,�та³�і�в�області,�хоча�з�меншою�інтенсив-
ністю,�про�що�свідчить�розрахована�лінія�тенденції.
За� період� спостереження� по³азни³и� захворюва-
ності� ³оливалися� в� межах� 10,4� на� 100� тис.� насе-
лення� (1993� р.)� та� 0,4� (2002� р.),� при� цьомÀ�мали
місце� епідемічні� підйоми� захворюваності,� серед
я³их�найбільш�сÀттєві�бÀли�в�1989-1990�рр.�(7,3-8,0
на�100�тис.�населення);�1993�р.�(10,4);�2000�р.�(7,0);
2004� р.� (7,2)� та� 2006-2007� рр.� (9,0).� За� останні
10� ро³ів� періодичні� підйоми� та� спади� захворюва-
ності� спостері�алися� через� ³ожні� 1-2� ро³и.

інтенсивні� по³азни³и

Мал.�1.�Динамі³а�захворюваності�на�³ашлю³�в�У³раїні�та�Хар³івсь³ій�області�(теоретичні�лінії�тенденції�побÀдовані
за�методом�найменших�³вадратів).

На� малюн³À� 2� представлена� захворюваність
на� ³ашлю³�місь³о�о� та� сільсь³о�о� населення.� Се-
редні� по³азни³и� захворюваності� меш³анців� міста
с³лали� 7,1� на� 100� тис.� цієї� ³ате�орії� населення� та
4,0� –� меш³анців� села.� Більш� я³існа� ³лінічна� та
лабораторна� діа�ности³а� À� місті� в� основномÀ� ви-
значила� різницю� À� по³азни³ах� захворюваності.

Проте� слід� відзначити,�що� з� 2004� р.�щорічно� по-
³азни³и� захворюваності� на� ³ашлю³� серед� меш-
³анців� села� дещо� перевищÀвали� по³азни³и� се-
ред� місь³о�о� населення.

Розподіл� хворих� на� ³ашлю³� за� ві³овою� стрÀ³-
тÀрою� по³азав,�що� в� сÀчасних� Àмовах,� незважаю-
чи� на� тривалий� період� ва³цинації� дітей,� ³ашлю³
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Мал.�2.�Захворюваність�на�³ашлю³�сільсь³их�і�місь³их�жителів�À�Хар³івсь³ій�області.

залишається� дитячою� інфе³цією� (мал.� 3).� Із
3�208� осіб,� я³і� перехворіли� на� ³ашлю³� за� період
спостереження,�3�045�(95,0�%)�припадало�на�дітей
ві³ом� до� 14� ро³ів.� Середні� по³азни³и� за-
хворюваності� дітей� с³лали� 33,4� на� 100� тис.� цієї
ві³ової� �рÀпи,� дорослих� –� 0,28� на� 100� тис.� насе-
лення� відповідно�о� ві³À.� Це� може� свідчити� про
низь³À� сприйнятливість� дорослих� до� ³ашлю³À� або
низь³ий�рівень�реєстрації�³ашлю³À�серед�цієї�ві³о-

95,0%

5,0%

діти дорослі

Мал.�3.�Захворюваність�на�³ашлю³�різних�ві³ових��рÀп�населення�À�Хар³івсь³ій�області�(1989-2007�рр.).

вої� �рÀпи� за� рахÀно³� переважно� ле�³о�о� перебі�À
інфе³ції,� при� я³омÀ� дорослі� не� звертаються� за
медичною� допомо�ою.� Серед� дітей� до� 14� ро³ів
найбільш� Àраженою� виявилася� ві³ова� �рÀпа� від
0� до� 2� ро³ів,� при� цьомÀ� по³азни³� захворюваності
с³лав� 122,8� на� 100� тис.� дітей� цієї� ві³ової� �рÀпи,� а
серед� дітей� ві³ом� від� 3� до� 6� ро³ів� та� від� 7� до� 14
ро³ів� ці� по³азни³и� бÀли� 46,6� та� 15,8� на� 100� тис.
зазначених� ві³ових� �рÀп� відповідно.

Я³� свідчать� резÀльтати� аналізÀ� ³лінічно�о� пе-
ребі�À� хвороби� за� останні� 8� ро³ів� (мал.� 4),� серед
хворих� переважали� особи� із� середньотяж³ими
формами�інфе³ції�–�(84,3±1,0)�%,�на�част³À�тяж³их
форм�припадало� (7,0±0,7)�%,� з� ле�³ими�формами
бÀло� зареєстровано� (8,7±0,7)�%� осіб.

Важливо�відзначити,�що�серед�дітей�до�14�ро-
³ів� (мал.� 5)� тяж³і� форми� ³ашлю³À� частіше� реєст-
рÀвалися� À� ві³овій� �рÀпі� першо�о� ро³À� життя� –

(13,5±2,3)�%,� тоді� я³� À� ві³ових� �рÀпах� від� 1� до� 6
ро³ів� та� від� 7� до� 14� ро³ів� част³а� дітей� з� тяж³им
перебі�ом� виявилася� значно� меншою� –
(3,7±0,9) %� та� (2,3±1,0)�%� відповідно.� При� цьомÀ
число� дітей� з� ле�³им� стÀпенем� хвороби� À� ві³ових
�рÀпах�від�1�до�6�ро³ів�та�від�7�до�14�ро³ів�бÀло�À
2-3�рази�більше,�ніж�дітей�до�одно�о�ро³À.�Висо³а
сприйнятливість� до� ³ашлю³À� дітей� ранньо�о� ві³À
обÀмовлена� нетривалим,� а,� можливо,� і� відсÀтнім,

на�100�тис.
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материнсь³им� проти³ашлю³овим� імÀнітетом� À� не-
щеплених� дітей� або� неефе³тивністю� профіла³тич-

них�щеплень� через� незавершенÀ� схемÀ� імÀнізації
проти� ³ашлю³À� дітей� цьо�о� ві³À.
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легка форма середньотяжка форма тяжка форма

Мал.�4.�Клінічні�форми�та�стÀпінь�тяж³ості�³ашлю³À�в�Хар³івсь³ій�області�(2001-2007�рр.).
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Мал.�5.�Клінічні�форми�та�стÀпінь�тяж³ості�³ашлю³À�серед�різних�ві³ових��рÀп�À�Хар³івсь³ій�області�(2001-2007�рр.).

Проведений� аналіз�щепленості� проти� ³ашлю-
³À� дитячо�о� населення� по³азав,�що� À� 90-ті� ро³и� в
середньомÀ� близь³о� 90�%� дітей� ві³ом� до� 2� ро³ів
бÀли�щеплені� за� схемою� імÀнізації� з�ідно� з� чин-
ним� Календарем� профіла³тичних�щеплень.� При-
чиною� низь³ої� част³и�щепленості� дітей� бÀли� не-
обґрÀнтовані� протипо³азання� та� відмови� від� пла-
нових� щеплень.� Нині� цей� по³азни³� серед� дітей
ві³ом�до�2�ро³ів�ся�ає�95�%,�але�число�не�щепле-
них� дітей� серед� хворих� не� зменшÀється� і� стано-
вить�32,5�%,�з�я³их�більше�половини�не�щеплюєть-
ся� через� наявність� протипо³азань.� На�фоні� висо-
³их� по³азни³ів�щепленості,� в� середньомÀ� близь³о
48,0�%�осіб�серед�хворих�на�³ашлю³�мають�в�анам-

незі� ва³цинацію� та� рева³цинацію,� близь³о� 20,0�%
осіб� –� тіль³и� ва³цинацію.

Однією� з� найс³ладніших� проблем� є� діа�ности-
³а� стертих� і� ле�³их� форм� захворювання� на� ³аш-
лю³.� СÀчасна� діа�ности³а� особливо� важлива� на
ранніх� стадіях� недÀ�и,� ос³іль³и� від� правильно
поставлено�о�діа�нозÀ�залежить�ефе³тивність�лі³À-
вання.�Провідним�методом�діа�ности³и�є�ба³теріо-
ло�ічний,� але� через� недостатню� чÀтливість� сере-
довища� ³ÀльтивÀвання� КВА� (³азеїново-вÀ�ільний
а�ар),� трÀдоміст³ість� та³о�о� дослідження� –� ефе³-
тивність� цьо�о�методÀ� не� висо³а.� Крім� цьо�о,� ви-
со³а� вартість� КВА� не� дозволяє� À� найближчий� час
розраховÀвати� на� їхнє� широ³е� ви³ористання.
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Ціл³ом� обґрÀнтовано� постає� проблема� Àдос³она-
лення� лабораторної� діа�ности³и� ³ашлю³À,� зо³-
рема,� з� ви³ористанням� е³спрес-методів� і� серо-
ло�ічних� досліджень.

В� області� все� частіше� разом� з� ба³теріоло�іч-
ним� методом� почали� ви³ористовÀвати� реа³цію
а�лютинації� з� метою� ретроспе³тивної� діа�ности³и.
З� 2001� р.� сероло�ічно� бÀло� обстежено� 23,1�%� від
за�альної� ³іль³ості� хворих� на� ³ашлю³.� З�ідно� з
резÀльтатами� проведених� сероло�ічних� дослід-
жень� на� ³ашлю³,� діа�ноз� бÀв� підтверджений� À
67,3 %� обстежених.� Проте� застосÀвання� цих� до-
сліджень� потребÀє� пере�лядÀ� й� ÀсÀнення� не-
долі³ів,�я³і�пов’язані�з�я³істю�діа�ности³Àмів�та�³ва-
ліфі³ацією� лаборантів.

Зважаючи� на� наведені� вище� причини,� обсте-
жÀється� ба³теріоло�ічно� в� середньомÀ� близь³о
90,0�%� хворих.� Кратність� ба³теріоло�ічно�о� обсте-
ження� становить� 2,9,� при� цьомÀ� значна� частина
хворих�(майже�50,0�%)�обстежÀється�з�діа�ностич-
ною�метою�пізніше� 10-�о� дня,�що� Àс³ладнює�діа�-
ности³À� і� пояснює� низь³ий� по³азни³� (23,1�%� від
числа� обстежених)� ба³теріоло�ічно�о� підтверд-
ження� ³ашлю³ової� інфе³ції.� Серотиповий� пейзаж
збÀдни³а� ³ашлю³À� свідчить� про� цир³Àляцію� серед
населення� сероварів� 1.2.3.,� 1.2.0.� та� 1.0.3.,� проте
в� більшості� випад³ів� реєстрÀвався� серовар� 1.0.3.
(понад� 80,0�%).

Система� епідеміоло�ічно�о� на�лядÀ� за� ³ашлю-
³ом� в³лючає� стеження� за� цир³Àляцією� збÀдни³а.
З�цією�метою�в�області�бÀло�обстежено�31�562�осо-
би,� позитивні� резÀльтати� виявлені� в� середньомÀ� À
2,5�%�обстежених.�Крім�Bordetella�pertussis�в�області
за� період� спостереження� бÀло� виділено� 27� ³Àль-
тÀр�Bordetella�parapertussis�та�16�³ÀльтÀр�Bordetella
bronchiseptica,�що� свідчить� про� цир³Àляцію� серед
населення� різних� видів� Bordetellа.

СÀчасний� перебі�� епідемічно�о� процесÀ� ³аш-
лю³ової� інфе³ції� в� ціломÀ� хара³теризÀється� пері-
одичними� підйомами� та� спадами,� висо³ою� сприй-
нятливістю� дітей� ранньо�о� ві³À,� реєстрацією� в� ос-
новномÀ� маніфестних� форм� і� низь³ою� част³ою
лабораторної� діа�ности³и.

Âèñíîâêè
1. У�Хар³івсь³ій�області�в�ба�аторічній�динаміці

захворюваності� на� ³ашлю³� епідемічна� тенденція
хара³теризÀється� зниженням.� В� останні� ро³и,� при
достатньо� висо³омÀ� охопленні� профіла³тичними
щепленнями,�мають�місце�періодичні,�через�1-2�ро-
³и,� підйоми� захворюваності,� що� можна� пояснити

недостатньо� ефе³тивним� ³ашлю³овим� ³омпонен-
том�À�АКДП-ва³цині.

2. Значна�част³а�осіб� (84,3�%)� із� середньотяж-
³ою�формою� ³ашлю³À� та� невели³а� част³а� (8,7�%)
випад³ів� з� ле�³им� перебі�ом� хвороби� може
свідчити�про�наявність�стертих� та�атипових�форм,
я³і� не� виявляються� через� недос³оналÀ� лабора-
торнÀ� діа�ности³À.

3. Очевидна� необхідність� запровадження� за-
ходів� щодо� по³ращання� діа�ности³и� ³ашлю³ової
інфе³ції� я³� важливо�о� елементÀ� епідеміоло�ічно-
�о�на�лядÀ,�а�та³ож�підвищення� імÀно�енності�пре-
паратів,�що� застосовÀються� з� метою� специфічної
профіла³ти³и� ³ашлю³À.
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P E R T U S S I S :  F E A T U R E S  O F  E P I D E M I C
P R O C E S S  I N  K H A R K I V  R E G I O N

А.P.� Podavalenko,� H.S.� Hоlоvchаk,� T.O.� Кarlova,
L.H. Fedorova

SUMMARY.�The�modern�course�of�epidemic�process
of�pertussis� is�characterized�by�a� tendency� to� the
decline� of�morbidity� rate,�with� increases� and� falls
marked� every� 1-2� years.� The�moderate� forms� of
disease� course� are�mainly� registered,� that� can
testifies�to�the�presence�of�the�effaced�and�atypical
forms� which� are� often� not� revealed� because� of
imperfect� laboratory� diagnostics.� There� is� the
necessity�of�improving�the�laboratory�diagnostics�of
pertussis� infection� as� an� important� element� of
epidemiological�supervision.�� It� is�also�essential�to
increase�the�immunogenicity�of�medications�which
are�used�for�the�specific�prophylaxis�of�pertussis.
Key�words:�pertussis,�epidemic�process,�specific
prophylaxis,�laboratory�diagnostics.
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Проаналізовано�медичн¾�до±¾ментацію�4�969�хво-
рих�на�вперше�діа�ностований�т¾бер±¾льоз�ор�анів
дихання,�я±і�б¾ли�взяті�на�облі±�¾�Волинсь±ом¾�об-
ласном¾�протит¾бер±¾льозном¾�диспансері�в�2000-
2007�рр.�Установлено,�що�ц¾±ровий�діабет�я±�с¾п¾т-
ня�патоло�ія�б¾в�¾�226�пацієнтів�(4,5�%);�останні�ро±и
спостері�ається�тенденція�до�зростання�поширеності
ц¾±рово�о�діабет¾�¾�хворих�на�вперше�діа�ностова-
ний�т¾бер±¾льоз�ор�анів�дихання.

Ключові� слова:� т¾бер±¾льоз� ор�анів� дихання,
вперше� діа�ностований;� ц¾±ровий� діабет,� поши-
реність.

ТÀбер³Àльоз� в� У³раїні� продовжÀє� становити
серйознÀ�меди³о-соціальнÀ� й� народно�осподарсь-
³À� проблемÀ,� адже� ситÀація� щодо� ньо�о� зали-
шається� с³ладною� та� визначається� я³� епідемія.

Серед� хворих� на� вперше� діа�ностований� тÀ-
бер³Àльоз� близь³о� 65� %� –� це� особи� соціально
незахищені� й� непрацюючі� працездатно�о� ві³À,
мі�ранти,� пенсіонери,� особи,� я³і� повернÀлися� з
місць� позбавлення� волі,� й� ті,� я³і� не�мають� постій-
но�о� місця� проживання� [1-4].

Ще� однією� з� а³тÀальних� соціально-е³ономіч-
них� проблем�медицини� є� цÀ³ровий� діабет.�Це� за-
хворювання� належить� до� пріоритетних� À� ³лінічній
ендо³риноло�ії,� адже,� за� визначенням�ВООЗ,� цÀ³-
ровий� діабет� набÀв� статÀсÀ� неінфе³ційної� епідемії
ХХІ� ст.� В� е³ономічно� розвинÀтих� ³раїнах� світÀ� 4-
6 %�людей�хворіють�на�цÀ³ровий�діабет.�Про� �ло-
бальність�цієї�проблеми�яс³раво�свідчить�Àхвален-
ня�20��рÀдня�2006�р.�Резолюції�ООН.�Ще�раз�бÀло
на�олошено,� що� міжнародна� спільнота� визнає
цÀ³ровий� діабет� серйозною� за�розою� здоров’ю
людства.� В� У³раїні� захворюваність� на� цÀ³ровий
діабет,� я³� і� в� інших� ³раїнах�світÀ,�щоро³À� зростає.
З�ідно� з� офіційною� статисти³ою,� на� цÀ³ровий� діа-
бет� страждає� понад� 1� млн� À³раїнців.� Та³,� я³що
захворюваність� À� 2000� р.� становила� 131,6� нових
випад³ів� на� 100� тис.� населення,� то� напри³інці

2006 р.�цей�по³азни³�зріс�до�228,1.� По³азни³и�по-
ширеності� цÀ³рово�о� діабетÀ� в� У³раїні�щоро³À� та-
³ож� зростають� і� À� 2006�р.� становили� 2242,6� проти
1845,8� на� 100� тис.� населення� À� 2000� р� (або� 2,24
проти� 1,85�%).�Проте� наведені� дані� не� відобража-
ють� справжньої� розповсюдженості� захворювання.
Відомо,�що� на� ³ожно�о� зареєстровано�о� припадає
2-3�недіа�ностованих� хворих,� причомÀ�це�переваж-
но�стосÀється� хворих�на�цÀ³ровий�діабет� II� типÀ.

В� 1999� р.� У³азом�Президента� У³раїни� затвер-
джено� ³омпле³снÀ� про�рамÀ� «ЦÀ³ровий� діабет»,
я³а� створила� Àмови� для� значно�о� поліпшення
допомо�и� хворим� на� цÀ³ровий� діабет,� своєчасно-
�о� виявлення� хвороби� та� її� Àс³ладнень,� поліпшен-
ня�я³ості�життя� хворих.�З�ви³онанням�цієї� про�ра-
ми� намітилися� дея³і� позитивні� зрÀшення� À� став-
ленні� до� цьо�о� тяж³о�о� захворювання.

Проблема� поєднання� тÀбер³ÀльозÀ� ле�ень� та
цÀ³рово�о�діабетÀ�є�а³тÀальною�À�зв’яз³À�з�ростом
захворюваності� я³� на� тÀбер³Àльоз,� я³ий� в� У³раїні
з�1995�р.�набÀв�хара³терÀ�епідемії,� та³� і�на�цÀ³ро-
вий�діабет,�а� та³ож�À�зв’яз³À�з� тим,�що�при� їх�по-
єднанні� спостері�ається� тяжчий� перебі�� обох� за-
хворювань� [5-9].

Нами� вивчалась� та� аналізÀвалась� дея³а� сÀпÀт-
ня� патоло�ія� хворих� на� тÀбер³Àльоз� À� попередніх
роботах� [10,11].

Мета� дослідження� –� вивчити� поширеність� цÀ³-
рово�о� діабетÀ� À� хворих� на� вперше� діа�ностова-
ний� тÀбер³Àльоз� ор�анів� дихання.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
ПроаналізÀвали�медичнÀ�до³Àментацію�всіх�хворих

на�вперше�діа�ностований�тÀбер³Àльоз�ор�анів�дихан-
ня,�я³і�бÀли�взяті�з�цьо�о�приводÀ�на�облі³�À�Волинсь³о-
мÀ� обласномÀ� протитÀбер³ÀльозномÀ� диспансері� в
2000-2007�рр.�За�цей�період�(8�ро³ів)�вперше�діа�нос-
тований�тÀбер³Àльоз�ор�анів�дихання�бÀв�À�4�969�жи-
телів�Волинсь³ої�області� (À�2000�р.�–�540�випад³ів,� À
2001�р.�–�555,�À�2002�р.�–�593,�À�2003�р.�–�587,�À�2004�р.
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–�621,�À�2005�р.�–�681,�À�2006�р.�–�725,�À�2007�р.�–�667
випад³ів).�Чолові³ів�бÀло�3�112�(62,6�%),�жіно³�–�1�857
(37,4�%).� Місь³их� меш³анців� бÀло� 1�998� (40,2 %),
сільсь³их�–�2�901�(58,4�%),�бездомних�–�70�(1,4�%).�Ві³
хворих� ³оливався� від� 18� до� 75 ро³ів,� À� середньомÀ
(43,47±3,26)�ро³ів.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
Поширеність� цÀ³рово�о� діабетÀ� À� хворих� на

вперше� діа�ностований� тÀбер³Àльоз� ор�анів� ди-
хання� за� останні� 8� ро³ів� (2000-2007� рр.),� з� дифе-
ренціацією�на� I� і� II� тип,�відображено�в� таблиці�1.

Таблиця�1

Поширеність�цÀ³рово�о�діабетÀ�À�хворих�на�тÀбер³Àльоз�ор�анів�дихання

Кіль³ість�хворих�на�цÀ³ровий�діабет�

І�тип� ІІ�тип� Разом�Ро³и�
Кіль³ість�хворих�на�тÀбер³Àльоз�

ор�анів�дихання�
абс.�число� %� абс.�число� %� абс.�число� %�

2000� 540� 2� 12,5� 14� 87,5� 16� 3,0�
2001� 555� 2� 10,5� 17� 89,5� 19� 3,4�
2002� 593� 2� 8,3� 22� 91,7� 24� 4,0�
2003� 587� 3� 11,1� 24� 88,9� 27� 4,6�
2004� 621� 3� 10,0� 27� 90,0� 30� 4,8�
2005� 681� 3� 8,6� 32� 91,4� 35� 5,1�
2006� 725� 3� 7,9� 35� 92,1� 38� 5,2�
2007� 667� 3� 8,1� 34� 91,9� 37� 5,5�
Всьо�о� 4�969� 21� 9,3� 205� 90,7� 226� 4,5�

Отже,� із� 4�969� хворих� на� вперше� діа�ностова-
ний�тÀбер³Àльоз�ор�анів�дихання�протя�ом�8�ро³ів
цÀ³ровий� діабет� я³� сÀпÀтня� патоло�ія� бÀв� À� 226
пацієнтів�(4,5�%).�З�них�À�21�(9,3�%)�особи�обидва
захворювання� діа�ностовано� одночасно,� а� в
інших� 205� (90,7�%)� –� стаж� цÀ³рово�о� діабетÀ� ста-
новив� від�1�до�38�ро³ів,� À� середньомÀ� (9,71±0,98)

ро³À.�I�тип�бÀв�À�21�(9,3�%)�пацієнта,�II�тип�–�À�205
(90,7�%).�У�період�з�2000�до�2007�рр.�спостері�аєть-
ся�щорічна� стій³а� тенденція� до� зростання� поши-
реності� цÀ³рово�о� діабетÀ� À� хворих� на� вперше
діа�ностований� тÀбер³Àльоз� ор�анів� дихання� À
Волинсь³ій�області� (з�3,0�до�5,5�%)� (мал.�1).

Мал.�1.�Поширеність�цÀ³рово�о�діабетÀ�À�хворих�на�тÀбер³Àльоз�ор�анів�дихання.
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Âèñíîâêè
1.� Поширеність� цÀ³рово�о� діабетÀ� серед� хво-

рих� на� вперше� діа�ностований� тÀбер³Àльоз
ор�анів�дихання�за�останні�8�ро³ів�(2000-2007�рр.)
À�Волинсь³ій� області� зросла� в� 1,87� разÀ� (з� 3,0� до
5,5�%).

2.�Порівняно�з�даними�літератÀри,�поширеність
цÀ³рово�о� діабетÀ� À� хворих� на� вперше� діа�носто-
ваний� тÀбер³Àльоз� ле�ень� À� Волинсь³ій� області
достовірно�вища,�ніж�в�ціломÀ�по�У³раїні� (Р<0,05).

3.� Спостері�ається� тенденція� до� щорічно�о
зростання� поширеності� цÀ³рово�о� діабетÀ� À� хво-

%
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рих� на� вперше� діа�ностований� тÀбер³Àльоз
ор�анів� дихання.
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SUMMARY.� The�medical� documentation� of� 4�969
patients� with� the� first� diagnosed� tuberculosis
registered� in� the� Volyn� regional� antituberculous
dispensary�during�2000-2007�has�been�analyzed.�It
has� been� that� diabetes�mellitus� as� concomitant
pathology�was� in�226�patients�(4,5�%);�during�the
last� years� is� observed� a� tendency� to� growth� of
prevalence�of�diabetes�mellitus�in�patients�with�the
first�diagnosed�tuberculosis�of�respiratory�organs.
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Виражені� то±си±о-алер�ічні� реа±ції� є� тяж±им
¾с±ладненням� хіміотерапії� хворих� на� т¾бер±¾льоз,
ос±іль±и�в�процес�втя�¾ються�різні�ор�ани�і�системи,
зо±рема�і�±ардіо-вас±¾лярна�система.�При�побічних
реа±ціях�необхідно�проводити�±омпле±с�заходів,�спря-
мованих�на�¾с¾нення�основно�о�чинни±а,�я±ий�з¾мо-

вив� реа±цію,� лі±відацію� різноманітних� пор¾шень
ор�анізм¾�в�цілом¾�і�серцево-с¾динної�системи�зо-
±рема.

Ключові�слова:�то±си±о-алер�ічні�реа±ції,�хіміо-
терапія,�серцево-с¾динна�система,�т¾бер±¾льоз�ле-
�ень.
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В� останньомÀ� півстолітті� антимі³оба³терійна
терапія� зайняла� домінÀюче�місце� в� лі³Àванні� хво-
рих�на�тÀбер³Àльоз�[1,�2].�В�теперішній�час�обґрÀн-
тованою�необхідністю�є�ви³ористання�режимів,�я³і
в³лючають�від�3-5� і,�навіть,�до�9�антимі³оба³терій-
них� препаратів� першо�о� і� дрÀ�о�о� рядÀ� [3,� 4],�що
призводить�до�зростання�частоти�побічних�реа³цій,
я³і� ін³оли� є� більш� небезпечними,� ніж� основна
патоло�ія� [5].� Одним� з� фа³торів,� я³і� знижÀють
ефе³тивність� лі³Àвання� хворих� на� тÀбер³Àльоз,� є
побічна� дія� хіміопрепаратів� [6].� За� даними� Все-
світньої� ор�анізації� охорони� здоров’я,� найчастіше
не�ативні� прояви� трапляються� при� застосÀванні
препаратів� першо�о� рядÀ� [7].� Особливо� небез-
печні� побічні� реа³ції� спостері�аються� на� першо-
мÀ,� інтенсивномÀ�етапі� хіміотерапії.�Препарати�ре-
зервно�о� рядÀ� більш� то³сичні,� менш� ефе³тивні,
доро�і� й� часто� ви³ли³ають� побічні� реа³ції� [8].� За-
�альна� частота� побічних� реа³цій� при� хіміотерапії
³оливається� від� 16,9� до� 66,9� %� і� залежить� від
хімічної�природи�препаратÀ,�методÀ�введення,�три-
валості� лі³Àвання,� хара³терÀ� тÀбер³Àльозно�о� про-
цесÀ,� наявності� сÀпÀтньої� патоло�ії� тощо� [5,� 9-11].

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
АналізÀ�піддано�резÀльтати�дослідження�серцево-

сÀдинної�системи�À�61�хворо�о�на�вперше�діа�ностова-
ний� тÀбер³Àльоз�ле�ень,� À�процесі� лі³Àвання�я³их�ви-
ни³ли�виражені�то³си³о-алер�ічні�реа³ції.�Ві³�хворих�–
від� 18� до� 65� ро³ів.� Пацієнтів� чоловічої� статі� бÀло� 40,
жіночої� –� 21� особа.� За� ³лінічними�формами� тÀбер³À-
льозÀ� ле�ень� хворі� розподілилися� та³им� чином:
інфільтративний�тÀбер³Àльоз�бÀв�À�27,�дисемінований
–� À�19,� во�нищевий�–� À�6,� ³азеозна�пневмонія�–� À�4,

фіброзно-³авернозний�–� À� 2� і� тÀбер³Àльома�ле�ень�–
À�3�осіб.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
Мі³оба³терії�тÀбер³ÀльозÀ�виділяли�49�(80,3�%)

осіб,� порожнини� розпадÀ� бÀли� À� 46� (75,4� %)
пацієнтів.� Первинна� хіміорезистентність� спостері-
�алася�À�7� (11,5�%)� хворих.�Частими�Àс³ладнення-
ми�бÀли:�ле�енева�недостатність�À�24�(39,3�%),�хро-
нічне� ле�еневе� серце�–� À� 5� (8,2�%),�міо³ардіодис-
трофія� –� в� 11� (18,0�%),� ле�еневі� �емора�ії� –� À� 5
(8,2�%),�тÀбер³Àльоз��ортані�–�À�2�(3,3�%),�анемія�–
À�5� (8,2�%),�плеврит�–�À�2� (3,3�%).�Найчастіша�сÀ-
пÀтня� патоло�ія:� ішемічна� хвороба� серця� бÀла� À� 8
(13,1�%),� �іпертонічна� хвороба� –� À� 3� (4,9�%),� за-
хворювання��епатобіліарної�системи�–�À�4� (6,6�%),
хронічний� �астрит� і� вираз³ова� хвороба�шлÀн³а� –
À� 2� (3,3� %),� нейроцир³Àляторна� дистонія� –� À� 4
(6,6 %)� хворих.

Отже,� з� наведених� даних,� я³� за� Àс³ладнення-
ми,� та³� і� сÀпÀтньою� патоло�ією� �рÀпа� хворих,� я³а
аналізÀвалася,� в� за�альномÀ� не� відрізнялася� від
пацієнтів,� я³і� перебÀвали� в� стаціонарі.

Антимі³оба³терійна� терапія� проводилася
з�ідно� із� сÀчасними� ВОЗівсь³ими� вимо�ами,� пе-
реважно� за� першою� ³ате�орією.� Вини³нення� по-
бічних� реа³цій� за� стро³ами� лі³Àвання� наведено
в� таблиці� 1.� Отже,� майже� 2/3� побічних� реа³цій
припадало� на� 2-3-й� місяць� хіміотерапії,� тобто� на
інтенсивнÀ�фазÀ� лі³Àвання.� За� хара³тером� побічні
реа³ції�бÀли:�À�17�(27,9�%)�алер�ічні,�À�31�(50,8�%)
–� то³сичні� і� À� 13� (21,3�%)� –� то³си³о-алер�ічні.� В
перші� місяці� лі³Àвання� частіше� вини³али
алер�ічні,� то³си³о-алер�ічні� реа³ції� і� то³сичні� –� в
пізніші� стро³и.

Таблиця�1

Вини³нення�то³си³о-алер�ічних�реа³цій�за�місяцями�хіміотерапії� хворих�на�тÀбер³Àльоз

Місяці�хіміотерапії� І� ІІ� ІІІ� IV� V� VI� VII-VIII� Разом�
5� 14� 19� 7� 5� 9� 2� 61�Кіль³ість�хворих,��

%� 8,2� 22,9� 31,1� 11,5� 8,2� 14,8� 3,3� 100,0�

В� літератÀрі� останніх� ро³ів� недостатньо� при-
діляється� Àва�и� порÀшенням�фÀн³ціонально�о� ста-
нÀ� серцево-сÀдинної� системи� при� антимі³оба³-
терійній� терапії� хворих� на� тÀбер³Àльоз� ле�ень.� Ці
порÀшення� бÀвають� нерід³о� досить� небезпечни-
ми� і� потребÀють� невід³ладної� реанімаційної� допо-
мо�и.� Клінічними� проявами� цих� порÀшень� частіше
бÀли:� біль� в� ділянці� серця,� задиш³а,� серцебиття,
біль� �олови,� запаморочення,� порÀшення� серце-
во�о� ритмÀ,� підвищення� чи� зниження� артеріаль-

но�о� тис³À,� а� та³ож� патоло�ічні� зміни� на� ЕКГ.� За-
�алом,� при� виражених� то³си³о-алер�ічних� реа³ці-
ях� майже� 2/3� (40)� хворих� с³аржилися� на� біль� в
ділянці� серця� і� серцебиття.

На� висоті� побічних� реа³цій� À� 3� пацієнтів� з’я-
вився� систолічний�шÀм� на� верхівці� серця,� À� 4� –
а³цент� ІІ-�о� тонÀ� на� ле�еневій� артерії� та� в� одно�о
–� на� аорті.� Тахі³ардія� спостері�алася� À� 14,� �іпото-
нія� –� À� 6� хворих,� одночасне� підвищення� систоліч-
но�о�і�діастолічно�о�артеріально�о�тис³À�–�À�3�осіб.
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Після�лі³відації�побічних�реа³цій�тахі³ардія� та� �іпо-
тонія� залишились� лише� в� одно�о� пацієнта.� Отже,
À� хворих� на� вперше� діа�ностований� тÀбер³Àльоз
ле�ень� з� то³си³о-алер�ічними� реа³ціями� в� про-
цесі�хіміотерапії,�³рім�сÀб’є³тивних�симптомів�сер-
цево-сÀдинної� патоло�ії,� спостері�алися� й� об’-
є³тивні:� тахі³ардія,� �іпотонія,� ін³оли� систолічний

шÀм� на� верхівці� серця,� підвищення� артеріально-
�о� тис³À,� а³цент� ІІ-�о� тонÀ� на� ле�еневій� артерії.

На� висоті� то³си³о-алер�ічних� реа³цій� спосте-
рі�алися� зміни� �емодинамі³и,� по³азни³и� я³ої� по-
рівнювалися� з� резÀльтатами� дослідження� через
7-10� днів� після� зни³нення� побічних� явищ,�що� на-
ведено� в� таблиці� 2.

Таблиця� 2

По³азни³и��емодинамі³и�при�хіміотерапії�хворих�на�тÀбер³Àльоз�ле�ень�під�час�побічних�реа³цій�та
їх�ÀсÀнення

На�висоті�реа³ції� При�відсÀтності�реа³ції��
По³азни³и��емодинамі³и� M±m� M±m�

Р�

ПÀльс�(за�1�хв.)� 86,0±2,0� 73,0±1,2� <0,001�
систолічний� 113,0±2,0� 119,0±1,6� <0,05�Артеріальний�тис³,�мм�рт.�ст.�
діастолічний� 70,0±1,3� 73,0±1,2� >0,05�

Середній��емодинамічний�тис³,�мм�рт.�ст.� 81,0±1,4� 85,0±1,8� >0,05�
Ударний�об’єм�³рові,�мл� 57,2±1,4� 61,5±1,4� <0,05�
Хвилинний�об’єм�³рові,�мл� 5158±219� 4399±168� <0,01�
Периферичний�опір,�дин × см-5/с-1� 1436±78� 1641±89� >0,05�

З�таблиці�видно,�що�на�висоті�то³си³о-алер�іч-
них� реа³цій� достовірно� зростала� частота� пÀльсÀ,
знижÀвався�систолічний�тис³,�Àдарний�об’єм�³рові
і� збільшÀвався� хвилинний� об’єм� ³рові.� Посилен-
ня� роботи� серця� (збільшення� хвилинно�о� об’ємÀ
³рові)� не� є� по³азни³ом� по³ращання� діяльності
серця,� а� наслід³ом� почастішання� серцевих� с³о-
рочень.� Крім� цьо�о,� на� висоті� то³си³о-алер�ічних
реа³цій� збільшÀвалося� число� осіб� з� ненормаль-
ними� величинами� середньо�о� �емодинамічно�о
тис³À� з� 15� до� 19� (при� нормі� 80-110�мм�рт.� ст.),� а

та³ож�периферично�о�опорÀ�з�16�до�24�(при�нормі
1200-2500�дин� ×� см-5/с-1).

Отже,� то³си³о-алер�ічні� реа³ції� не�ативно
відображаються� на�фÀн³ції� серцево-сÀдинної� си-
стеми,� зо³рема� на� метаболізмі� в� міо³арді.� ТомÀ
поряд� з� десенсибілізÀючими� засобами� повинні
застосовÀватися� і� засоби,� я³і� по³ращÀють� мета-
болізм� серцево�о� м’яза.

Зміни� по³азни³ів� еле³тро³ардіо�рами� при
то³си³о-алер�ічних� реа³ціях� представлені� в� таб-
лиці�3.

Таблиця�3

Зміни�по³азни³ів�еле³тро³ардіо�рами�À�хворих�на�тÀбер³Àльоз�ле�ень�при�то³си³о-алер�ічних
реа³ціях�під�час�хіміотерапії

По³азни³�ЕКГ� На�висоті�реа³ції�(M±m)� За�відсÀтності�реа³ції�(M±m)� Р�

Р1� 0,540±0,051� 0,580±0,041� >0,05�
Р3� 0,800±0,098� 0,550±0,101� >0,05�
РaVF� 0,930±0,129� 0,650±0,098� >0,05�
R1� 3,74±0,49� 4,00±0,59� >0,05�
R2� 11,43±0,69� 12,80±0,77� >0,05�
R3� 6,85±0,50� 5,93±0,78� >0,05�
T1� 1,530±0,137� 2,100±0,188� <0,02�
T2� 1,980±0,215� 2,790±0,235� <0,02�
T3� 0,630±0,223� 1,000±0,230� >0,05�

T1�+�T2�+�T3� 4,150±0,411� 5,880±0,388� <0,01�
TV1� 0,330±0,120� 0,740±0,240� >0,05�
TV6� 2,900±0,180� 4,400±0,223� <0,001�

А
м
п
л
іт
Àд
а
�з
Àб
ц
ів
,�
м
м
�

TaVF� 1,680±0,142� 2,100±0,162� <0,05�
S-T1� 0,090±0,044� 0,200±0,052� >0,05�
S-T2� -0,160±0,080� 0,160±0,061� <0,001�Рівень�се�мента,�мм��
S-TV6� 0,060±0,060� 0,200±0,050� >0,05�

Інтервал�R-R,�с� 0,710±0,019� 0,810±0,016� <0,001�
КÀт�α 61,00±2,50� 58,00±2,41� >0,05�



40

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

Я³�видно�з� таблиці� 3,� то³си³о-алер�ічні� реа³ції
сÀпроводжÀються� достовірним� с³ороченням� інтер-
валÀ� R-R,�що� поряд� зі� збільшенням� числа� хворих
з� тахі³ардією� (з� 3,3� до� 24,6�%)� в³азÀє� на� почасті-
шання� серцевих� с³орочень� внаслідо³� вираженої
інто³си³ації.� За³ономірно� та� достовірно� зменшÀ-
валася� амплітÀда� зÀбців� Т1,� Т2,� сÀмарна� величина
Т1+Т2+Т3,�а�та³ож�амплітÀда�TV6�і�TaVF.�Ці�зміни�еле³т-
ро³ардіо�рами� свідчать� про� зміни� в�міо³арді� вна-
слідо³� інто³си³ації,� �іпо³сії� та� порÀшення�метабо-
лізмÀ� в� серцевомÀ� м’язі.� Підтвердженням� цьо�о
може�бÀти�та³ож�збільшення�³іль³ості�хворих�з�не-
нормально�широ³им� зÀбцем� Р� (за� відсÀтності� ре-
а³ції�À�4,9�%,�на�висоті�–�À�9,8�%�обстежених),�не-
нормальним� систолічним� по³азни³ом� (з� 0� до
4,9 %),�деформацією�зÀбця�Т1�(з�0�до�9,8�%),�зÀбця
Т2�(з�0�до�8,2�%)�і�зÀбця�TV6�(з�0�до�3,3�%).�В�розпал
то³си³о-алер�ічних� реа³цій� за³ономірно� знижÀва-
лися� се�менти� S-T,� зо³рема� S-T2,� і� збільшÀвалася
³іль³ість�хворих�з�деформацією� інтервалÀ�S-T2� (з�0
до�11,5�%)� і�се�мента�S-TV6� (з�3,3�до�8,2�%�обсте-
жених).� Всі� ці� зміни� свідчать� про� по�іршення� ³о-
ронарно�о� ³ровообі�À,� порÀшення� обмінних� про-
цесів� À�міо³арді� та� йо�о� �іпо³сію.

При� аналізі� о³ремо� алер�ічних� і� то³сичних� ре-
а³цій� з’ясÀвалося,� що� частіші� і� значніші� зміни� з
бо³À� серцево-сÀдинної� системи� спостері�аються
при� алер�ічних� проявах.� Алер�ічні� реа³ції� часті-
ше,�ніж�то³сичні,�сÀпроводжÀвалися�ціанозом�сли-
зових� оболоно³� �Àб,� тахі³ардією,� �іпотонією,� ін³о-
ли� і� систолічним�шÀмом� на� верхівці� серця� та� а³-
центом� дрÀ�о�о� тонÀ� на� ле�еневій� артерії.� При
алер�ічних� реа³ціях� збільшÀвався� хвилинний
об’єм� ³рові,� зменшÀвався� Àдарний� об’єм� ³рові� і
периферичний� опір,� а� зміни� на� ЕКГ� бÀли� хара³-
терними� для� затрÀднення� ³ровообі�À� в� маломÀ
³олі,� перевантаження� правої� половини� серця� й
пош³одження� міо³арда.� То³сичні� реа³ції� частіше
сÀпроводжÀвалися� болем� в� ділянці� серця,� серце-
биттям,� запамороченням,� болем� �олови,� тахі³ар-
дією,� зменшенням� Àдарно�о� об’ємÀ� ³рові� та
збільшенням� хвилинно�о� об’ємÀ� ³рові.� Зміни� ЕКГ
та³ож� свідчили� про� по�іршення� ³оронарно�о� ³ро-
вообі�À,� порÀшення�метаболізмÀ� серцево�о�м’яза
і� йо�о� �іпо³сію.

Âèñíîâêè
1.� То³си³о-алер�ічні� реа³ції� є� тяж³им� Àс³лад-

ненням� хіміотерапії� хворих� на� тÀбер³Àльоз,
ос³іль³и�в�процес�втя�Àються�різні�ор�ани� і�систе-
ми,� зо³рема� ³ардіо-вас³Àлярна� система.� Побічні
явища� не�ативно� відображаються� на� діяльності

серця,� ви³ли³аючи� тахі³ардію,� �іпотонію,� а� та³ож
пош³одження� міо³арда;� вини³ає� затрÀднення� в
маломÀ� ³олі� ³ровообі�À� внаслідо³� спазмÀ� ле�ене-
вих� артеріол,� напрÀженою� стає� робота� серця,� пе-
редÀсім� правої� йо�о� половини.

2.� При� виражених� побічних� реа³ціях,� спричи-
нених� антимі³оба³терійними� препаратами,� ³рім
десенсибілізÀючих� та� протиалер�ічних� середни³ів,
виправдані� заходи,� спрямовані� на�лі³відацію�спаз-
мÀ� сÀдин�мало�о� ³ола� ³ровообі�À,� на� по³ращення
метаболізмÀ� серцево�о� м’яза� і� ³оронарно�о� ³ро-
вообі�À.
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R E A C T I O N S  I N  T H E  P R O C E S S  O F
C H E M O T H E R A P Y  O F  L U N G
T U B E R C U L O S I S  P A T I E N T S

I.Т.�Pyatnochka,�S.I.�Kornaha

SUMMARY.�The�expressed�toxic-allergic�reactions�are
severe�complications�of�chemotherapy�of�TB-patients,
as�different�organs�and�systems�are�involved�into�a

process,�cardiovascular�system�in�particular.�At�the
side�reactions�it�is�necessary�to�conduct�the�complex
measures�of�directed�onto�removal�of�basic�factor
which�stipulated�the�reaction,�liquidation�of�various
violations� of� organism� on� the� whole� and
cardiovascular�system,�in�particular.
Key�words:�toxic-allergic�reactions,�chemotherapy,
cardiovascular�system,�lung�tuberculosis.
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Встановалено,�що�призначення�±альцієвмісно�о
±омбіновано�о�препарат¾�±альцемін-адванс�з�вітамі-
ном�D3� та�мі±роелементами� з�метою� лі±¾вання� та
профіла±ти±и�розвит±¾�остеопенічно�о�синдром¾�¾
хворих� на� т¾бер±¾льоз� ле�ень� сприяє� позитивній
динаміці�по±азни±ів�мінеральної�щільності�±іст±ової
т±анини�та�підвищенню�ефе±тивності�терапії�основ-
но�о�захворювання.

Ключові�слова:�остеопенічний�синдром,�т¾бер-
±¾льоз�ле�ень,�лі±¾вання.

ТÀбер³Àльоз� продовжÀє� залишатись� а³тÀаль-
ною� проблемою� сÀчасності.� В� 1995� р.� в� У³раїні
зареєстрована� епідемія� тÀбер³ÀльозÀ,� я³а� в� ос-
танні� два� ро³и� дещо� стабілізÀвалася.� Це� зÀмов-
лено� поліпшенням� е³ономічної� ситÀації� в� ³раїні� з
2000�р.� [1].�Одна³� на� ефе³тивність� лі³Àвання�про-
довжÀють� впливати� ба�ато� інших� чинни³ів,� серед
я³их� сÀпÀтні� захворювання� та� Àс³ладнення.� Ос-
таннім� часом� набÀло� вели³о�о� значення� питан-
ня,� пов’язане� з� остеодефіцитними� станами� À� лю-
дей,�що� проявляються� À� ви�ляді� остеопенії� та� ос-
теопорозÀ.� Ця� проблема� є� однією� з� важливих
меди³о-біоло�ічних� і� соціально-е³ономічних� про-

блем� більшості� ³раїн� світÀ.� Від� стÀпеня� остеопенії
та� остеопорозÀ� залежить� стан� ³іст³ово-сÀ�лобо-
во�о�та�м’язово�о�апаратів,�а�та³ож�більшості�жит-
тєво-важливих� ор�анів� і� систем� ор�анізмÀ� люди-
ни.�Це�захворювання�значно�почастішало�À�зв’яз³À
з� широ³им� застосÀванням� �ормональних� препа-
ратів� та� антибіоти³ів� [2-5].� Встановлено,� що� À
61,1 %� хворих� на� тÀбер³Àльоз� ле�ень� спостері�а-
ють�порÀшення�мінеральної�щільності�³іст³ової�т³а-
нини� (МЩКТ)� À� ви�ляді� остеопенії� та� остеопорозÀ
[6],� що� певною� мірою� впливає� на� ефе³тивність
лі³Àвання� і� потребÀє� додат³ової� терапії,� зо³рема
препаратами� ³альцію� з� вітаміном�D.

Вітамін� D,� ³рім� впливÀ� на� процеси� мінералі-
зації� ³істо³,� ре�Àлює� проліферацію� ³літин� всіх
ор�анів� і� т³анин,� À� томÀ� числі� й� ³літин� ³рові,� імÀ-
но³омпетентних� ³літин;� є� одним� з� основних� ре-
�Àляторів� обмінних� процесів� в� ор�анізмі,� холе-
³альциферол� ³оре�Àє� синтез� рецепторних� біл³ів,
ферментів,� �ормонів,� причомÀ� не� тіль³и� ³альцій-
ре�Àлюючих,� але� й� тиреотропінÀ,� �лю³о³орти-
³оїдів,� прола³тинÀ,� �астринÀ,� інсÀлінÀ,� відповідає
за� підтрим³À�фÀн³ціональної� а³тивності� ба�атьох
ор�анів� і� систем,� À� томÀ� числі� серцево-сÀдинної,
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травно�о� ³аналÀ,� печін³и,� підшлÀн³ової� залози
[7-9].

Метою� роботи� бÀло� вивчення� резÀльтатів� ста-
ціонарно�о� лі³Àвання� хворих� на� тÀбер³Àльоз� ле-
�ень� з� наявністю� остеопенічно�о� синдромÀ� залеж-
но� від� додат³ово�о� призначення� до� ³омпле³сної
терапії� препаратів� ³альцію� з� вітаміном� D.� Слід
вважати,�що� основним� джерелом� надходження� до
ор�анізмÀ� людини� необхідної� ³іль³ості� ³альцію� є
продÀ³ти� харчÀвання,� я³і� мають� перева�и� порівня-
но� з� фарма³оло�ічними� засобами.� ТомÀ� хворим
на� тÀбер³Àльоз� ле�ень� ре³омендÀється� поліпше-
не� харчÀвання� зі� збільшенням� вживання� про-
дÀ³тів,�я³і�містять�³альцій.�ПередÀсім�до�них�нале-
жать�молочні� (моло³о,� сир,� тверді� сири� та� ін.)� та
рибні� продÀ³ти,� лісові� �оріхи,� дея³і� сорти� ³апÀсти
тощо).� Важливим� є� та³ож� вживання� продÀ³тів,�що
містять�вітамін�D:�морсь³ої�риби,�яєць,�³а³ао,�яло-
вичини,� верш³ів,� ³À³ÀрÀдзяної� олії.� Але� та³і� захо-
ди,� особливо� À� пацієнтів� старшо�о� ві³À,� бÀвають
недостатніми� À� профіла³тиці� вини³нення� остеопо-
розÀ,� томÀ� є� необхідність� À� призначенні� меди³а-
ментозних� препаратів.� Всі� лі³Àвальні� про�рами
терапії� остеопорозÀ� в³лючають� препарати� ³аль-
цію.� Важливе� значення� має� вибір� препаратÀ,
ос³іль³и� різні� лі³арсь³і� форми� сÀттєво� відрізня-
ються� за� вмістом� елементарно�о� ³альцію,� біоло�-
ічною� достÀпністю� і� впливом� на� ³іст³овий� обмін.
НедостатньомÀ� всмо³тÀванню� ³альцію� можна� за-

побі�ти,�вживаючи�вітамін�D3,�що�по³ращÀє�адсор-
бцію�³альцію�в�³ишечни³À�та�опосеред³овано�зни-
жÀє� ³іст³овÀ� резорбцію.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
ВраховÀючи�те,�що�À�хворих�на�тÀбер³Àльоз�ле�ень

мав�місце�розвито³�остеодистрофічних�станів,�ми�вив-
чили�резÀльтати�ви³ористання�³альцієвмісно�о�³омбі-
новано�о�препаратÀ�–�³альцемін-адванс.�Цей�препарат
призначали�з�метою�зменшення�чи�лі³відації�остеопе-
нічно�о�синдромÀ�разом�з�³омпле³сною�терапією.�Об-
стежено�52�хворих�на�тÀбер³Àльоз�ле�ень,�À�я³их�мали
місце�³ровохар³ання�чи�ле�енева�³ровотеча�і�³онстато-
ваний�остеопенічний�синдром.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
Пацієнтів�поділили�на�2��рÀпи,�репрезентативні

за� ві³ом,� статтю,� ³лінічною�формою� тÀбер³ÀльозÀ
ле�ень,�рівнем�мінеральної�щільності�³іст³ової�т³а-
нини�(МЩКТ).�У�26�хворих�(1-а��рÀпа,�³онтрольна)
проводилась� за�альноприйнята� антимі³оба³те-
рійна� та� пато�енетична� терапія� і� раціональне� хар-
чÀвання� з� достатнім� рівнем� ³альцію� та� вітаміном
D3.�Пацієнтам�2-ї�(основної)��рÀпи�(26�хворих)�про-
водили� та³À� ж� терапію� з� додат³овим�щоденним
призначенням� протя�ом� 3�місяців� 2� таблето³� пре-
паратÀ� ³альцемін-адванс� під� час� вечері,� раціо-
нальне� харчÀвання� з� достатнім� рівнем� ³альцію� та
вітамінÀ�D3�(табл.�1).

Таблиця�1

Динамі³а�по³азни³ів�станÀ�³іст³ової�т³анини�попере³ово�о�відділÀ�хребта�À�хворих�на�тÀбер³Àльоз
ле�ень�під� впливом�³омпле³сно�о�лі³Àвання�з� в³люченням�препаратÀ� ³альцемін-адванс� (M±m)

Встановлено,�що�через�3�місяці�в�основній��рÀпі
рівень�МЩКТ�за�по³азни³ом�Т-³ритерію�(À�відсот³о-
вомÀ� відношенні)� збільшився� з� (78,6±7,4)� до
(85,5±4,1)�%,�(Р>0,05),�тобто�в�середньомÀ�на�6,9�%.

У� 1-й� �рÀпі� продовжÀвалось� зменшення� рівня
МЩКТ� з� (79,8±7,2)� до� (76,4±7,6)�%� (Р>0,05).� Під
впливом� препаратÀ� ³альцемін-адванс� в� основній
�рÀпі� хворих� відмічалось� збільшення� рівня� ³аль-
цію�À�³рові�–� (2,16±0,05)�проти�(2,02±0,04)�ммоль/л
(Р<0,01).� У� ³онтрольній� �рÀпі� збільшення� рівня
³альцію� не� спостері�алось.� Отримані� резÀльтати

ГрÀпа�хворих�
³онтрольна�(n=26)� основна�(n=26)�По³азни³�

до�лі³Àвання� після�лі³Àвання� до�лі³Àвання� після�лі³Àвання�
МЩКТ,��/см2� 1,03±0,01� 1,02±0,01� 1,03±0,01� 1,05±0,01*�
Т,�%� 79,8±7,2� 76,4±7,6� 78,6±7,4� 85,5±4,1�
Кальцій�³рові,�ммоль/л� 2,01±0,03� 2,00±0,03� 2,02±0,04� 2,16±0,05*�

Приміт³а.�*�–�достовірна�різниця�порівняно�з�даними�до�лі³Àвання�(Р<0,05).

в³азÀють� на� достовірнÀ� різницю�між� значеннями
МЩКТ�2-ї� та�1-ї� �рÀп,� я³і� не�отримÀвали�препарат
³альцемін-адванс.

Констатовано,� що� динамі³а� по³азни³ів� під
впливом� зазначено�о� препаратÀ� залежала� від
почат³ово�о� станÀ�МЩКТ,� найбільш�доцільне� йо�о
ви³ористання� за� Àмов� наявності� остеопенії.�Що
стосÀється� остеопорозÀ,� то� слід� відзначити,� що
ефе³тивність� монотерапії� ³альційвмісними� препа-
ратами�невисо³а� і�цей�стан�потребÀє�більш�а³тив-
но�о� терапевтично�о� втрÀчання.
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Слід� відзначити,� що� і�норÀвання� фа³тÀ� наяв-
ності�остеопенічно�о�синдромÀ�може�призвести�до
прис³орення� втрат� ³іст³ової� маси.� Найбільш� оп-
тимальними� заходами� профіла³ти³и� остеопорозÀ
є� індивідÀальне� про�нозÀвання� швид³ості� втрат
³іст³ової� маси� і� своєчасне� призначення� відповід-
них� заходів.� Вищенаведені� ар�Àменти� підтверд-

жÀють� необхідність� денситометричних� обстежень
хворих� на� тÀбер³Àльоз� ле�ень.

Нами� запропонований� ал�оритм� діа�ностичних
і� лі³Àвально-профіла³тичних� заходів� при� вияв-
ленні�остеопенічно�о�синдромÀ�À�хворих�на�тÀбер-
³Àльоз� ле�ень� в� період� підтримÀючої� фази� лі³À-
вання� (мал.� 1).

Мал.�1.�Ал�оритм�діа�ностичних�і�лі³Àвально-профіла³тичних�заходів�при�виявленні�остеопенічно�о�синдромÀ�À
хворих�на�тÀбер³Àльоз�ле�ень.

Активний туберкульоз легень  

Оцінка та зменшення впливів інших факторів ризику 
остеопорозу, виключення шкідливих звичок 

Проведення денситометрії осьового скелету 

Остеопороз Нормальна 
кісткова маса 

Остеопенія 

Антимікобактерійна 
терапія; 
- дієта з підвищеним 
вмістом Са та вітаміну 
D 

Антимікобактерійна 
терапія; 
- кальцемін-адванс –  
2 табл. на добу; 
- дієта з підвищеним 
вмістом Са та вітаміну D 

Антимікобактерійна 
терапія; 
- кальцемін-адванс –  
2 табл. на добу до 
відновлення кісткової 
маси під контролем 
добової кальціурії; 
- дієта з підвищеним 
вмістом Са та вітаміну D 

Нормальна 
кісткова маса Остеопенія Остеопороз 

Контроль 1 раз на рік 1 раз на 6 місяців 1 раз на 6 місяців 
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Внаслідо³� проведення� денситометрично�о
обстеження� при�щорічномÀ� диспансерномÀ� спо-
стереженні� хворих� на� тÀбер³Àльоз� ле�ень,� особ-
ливо� з� рецидивами� чи� з� хронічним� перебі�ом,� є
можливість�відібрати�хворих,�я³им�необхідні�проф-
іла³тичні� заходи� з� метою� профіла³ти³и� втрати
³іст³ової� маси� (дієта,� режим,� відмова� від�ш³ідли-
вих� звичо³),� та³� і� ³ате�орії� хворих,� я³им� необхід-
на� меди³аментозна� ³оре³ція� остеопенічно�о� син-
дромÀ.� Нормалізація� ³іст³ової� маси� тіла� пацієнтів
сприятиме� зменшенню� ймовірності� рецидивÀ� тÀ-
бер³Àльозно�о� процесÀ,� а� та³ож� ймовірності� ви-
ни³нення� ле�еневих� ³ровохар³ань� і� ³ровотеч.

Âèñíîâêè
1.� Призначення� ³альційвмісно�о� ³омбіновано-

�о� препаратÀ� ³альцемін-адванс� з� вітаміном�D3� та
мі³роелементами� з� метою� лі³Àвання� та� профіла³-
ти³и� розвит³À� остеопенічно�о� синдромÀ� À� хворих
на�тÀбер³Àльоз�ле�ень�сприяє�позитивній�динаміці
по³азни³ів� мінеральної�щільності� ³іст³ової� т³ани-
ни� та� підвищенню� ефе³тивності� лі³Àвання� основ-
ної� недÀ�и.

2.� ВідсÀтність� побічних� ефе³тів,� добра� пере-
носність� дозволяють� ре³омендÀвати� ³альцемін-
адванс� з� вітаміном� D3� для� ³оре³ції� остеопенічно-
�о� синдромÀ� À� хворих� на� тÀбер³Àльоз� ле�ень.
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T R E A T M E N T  O F  Î S T E O P E N I C
S Y N D R O M E  A T  P A T I E N T S  W I T H
S P E C I F I C  I N J U R Y  O F  L U N G S

L.A.� Hryshchuk,� I.Ya.� Hospodarsky,� O.Ye.� Samоhalska,
N.I.�Yarema,�S.O.�Bilyk,�O.L.�Hryshchuk,�Ye.Ya.�Kravcheniuk

SUMMARY.�It�has�been�established�that�prescription
of�the�combined�preparation�calcemin-advans�with
vitamin�D3�and�microelements�with�the�purpose�of
treatment� and� prophylaxis� of� development� of
osteopenic� syndrome� in� patients� with� lung
tuberculosis�is�instrumental�in�the�positive�dynamics
of� indexes�of�mineral�density�of�bone� tissues�and
increase�of�treatment�efficacy�of�basic�disease.
Key�words:�оsteopenic�syndrome,�lung�tuberculosis,
treatment.
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Вивчені�стан� ім¾нітет¾,�за�ально�о�реа±тивно�о
потенціал¾�ор�анізм¾�і�мі±робіоценоз�товстої�±иш±и�¾
66�часто�хворіючих�дітей:�з�віражем�т¾бер±¾лінової
проби�–�27,�без�віраж¾�–�39.�Встановлено,�що�¾�час-
то�хворіючих�дітей�з�віражем�т¾бер±¾лінової�проби
спостері�аються�хелперний�і�с¾пресорний,�а�¾�дітей
без� віраж¾� –� �іпос¾пресорний� варіант� Т-±літинної
недостатності�ім¾нітет¾.�Пор¾шення�мі±робіоценоз¾
товстої�±иш±и�¾�часто�хворіючих�дітей�потреб¾є�в±лю-
чення�в�±омпле±с�реабілітаційних�про�рам�заходів,
я±і�нормаліз¾ють�йо�о�мі±рое±оло�ію.

Ключові� слова:� часто� хворіючі� діти,� ім¾нітет,
віраж�т¾бер±¾лінової�проби.

Проблема� тÀбер³ÀльозÀ� в� теперішній� час� є
найбільш� а³тÀальною� в� стрÀ³тÀрі� інфе³ційної� пато-
ло�ії� À� дітей.� Захворюваність� дітей� всіма�формами
тÀбер³ÀльозÀ� зросла� на� 3,3�%,� а� Àраження� ор�анів
дихання�–� на� 5,7�%� [1,� 2].�Підвищення� захворюва-
ності� на� цю� інфе³цію� серед� дітей� –� надзвичайно
несприятлива� про�ностична� озна³а,� що� свідчить
про� відсÀтність�можливості� поліпшення� епідемічної
ситÀації� з� тÀбер³ÀльозÀ� в� найближчі� ро³и� [3].

На� сÀчасномÀ� етапі� особлива� Àва�а� відводить-
ся� ба�атьом�фа³торам,� я³і� впливають� на� розви-
то³� не�ативної� ситÀації� з� тÀбер³ÀльозÀ,� серед� них
першорядне� значення� мають� зниження� за�аль-
но�о� реа³тивно�о� потенціалÀ� ор�анізмÀ� внаслідо³
соціальних� та� е³оло�ічних� причин,� зміни� біоло�іч-
них� властивостей� збÀдни³а,� специфічно�о� імÀні-
тетÀ� при� порÀшенні� схеми� ва³цинації,� ³онта³т� з
ба³теріоносіями,� наявність� ш³ідливих� звичо³� À
бать³ів,� відвідÀвання� дитячих� Àстанов� і� висо³а
поширеність� інтер³Àрентних� захворювань� [1].� Ви-
явлена� пряма� залежність� інфі³ованості� дітей� від
епідситÀації�з�тÀбер³ÀльозÀ�в�³он³ретномÀ�ре�іоні�[4].

Діти� з� позитивною� тÀбер³Àліновою� пробою� не
вважаються� хворими� на� а³тивний� тÀбер³Àльоз.
Одна³� вони�мають� додат³ові�фа³тори� ризи³À,� зо-

³рема,�часті�хвороби,�я³і�можÀть�при�зниженні�при-
родної� резистентності� та� імÀноло�ічної� реа³тив-
ності� ор�анізмÀ� сприяти� переходÀ� носійства�мі³о-
ба³терій� тÀбер³ÀльозÀ� À� захворювання.� Разом� з
тим,� основне� положення� в� Àченні� про� пато�енез
тÀбер³ÀльозÀ� ґрÀнтÀється� на� визнанні� йо�о� імÀно-
залежним� захворюванням� [5-7].� Відомо� та³ож�про
тісний� взаємозв’язо³� імÀнної� системи� і� мі³рофло-
ри� ³ишечни³À� –� с³лад� мі³роор�анізмів� À� товстій
³ишці� віді�рає� значнÀ� роль� À�формÀванні� вторин-
ної�недостатності�[8-10].�ПорÀшення�³іль³існо-я³іс-
но�о� с³ладÀ� мі³рофлори� товстої� ³иш³и� сприяє
розвит³À� алер�ічних� реа³цій� [11-13].

Мета� роботи� –� вивчення� взаємозв’яз³À
³іль³існих� параметрів� за�ально�о� реа³тивно�о
потенціалÀ� ор�анізмÀ,� ³літинно�о� та� �Àморально-
�о� імÀнітетÀ,�мі³робіоценозÀ� товстої� ³иш³и�À� часто
хворіючих� дітей,� я³і� мають� віраж� тÀбер³Àлінової
проби.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Під�спостереженням�перебÀвало�66�часто�хворію-

чих�дітей�ві³ом�7-14�ро³ів,�з�них�27�мали�віраж�тÀбер-
³Àлінової�проби�із�нормер�ічною�реа³цією�МантÀ�з�2ТО
ППД-Л�(основна��рÀпа)� і�39�дітей�–�без�віражÀ�(�рÀпа
порівняння).

Оцін³À�за�ально�о�реа³тивно�о�потенціалÀ�ор�аніз-
мÀ�часто�хворіючих�дітей�здійснювали�шляхом�вивчен-
ня�я³існо-³іль³існої�хара³теристи³и��емо�рам�за�мето-
ди³ою�Н.П.�Мель�(1990).�ПопÀляційний�і�сÀбпопÀляцій-
ний� с³лад� лімфоцитів� периферичної� ³рові� визначали
методом�непрямої�імÀнофлюоресценції� із�застосÀван-
ням�моно³лональних� антитіл� до� СD3+,� СD4+,� СD8+.
Рівень� сироват³ових� імÀно�лобÀлінів� основних� ³ласів
(А,�М,�G)�виявляли�за�допомо�ою�радіальної� імÀноди-
фÀзії� в� �елі� за� G.�Mancini� et� al.� (1965).�Дослідження
³іль³існо�о�та�я³існо�о�с³ладÀ�мі³рофлори�товстої�³иш-
³и�проводили�відповідно�до�методичних�ре³омендацій
НДІЕМ�ім.�Г.Н.�Габричевсь³о�о�(1986).
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Отримані�дані�оброблені�статистично�за�альноприй-
нятими�методами�з�підрахÀн³ом�середньої�арифметич-
ної.�Віро�ідність�розбіжностей�між�середніми�величи-
нами�оцінювали�за�допомо�ою�парно�о�t-³ритерію�Ст’ю-
дента�для�зв’язаних�виборо³.�РозрахÀн³и�проводили�з
ви³ористанням�па³ета�при³ладних�про�рам�«Statistica�for
Windows».

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
Відомості� про� стан� імÀнітетÀ� часто� хворіючих

дітей� з� віражем� тÀбер³Àлінової� проби� представ-
лені� в� таблиці� 1.

Уза�альнюючи� резÀльтати� аналізÀ� попÀляцій-
но�о� с³ладÀ� лімфоцитів� периферичної� ³рові� À� ча-
сто� хворіючих�дітей� з� віражем� тÀбер³Àлінової� про-
би,� необхідно� відзначити,� що� вміст� попÀляцій
лімфоцитів� хара³теризÀється� зниженням� ³іль³ості
зрілих�СD3-лімфоцитів� на� 27,8�%� порівняно� з� по-
³азни³ами� À� часто� хворіючих� дітей� без� віражÀ,
хелперних� індÀ³Àючих� ³літин� (СD4-лімфоцитів)� –
на� 18,2�%,� сÀпресорів/цитото³сичних� (СD8-лімфо-
цитів)� –� на� 26,5� %� –� статистично� достовірно

(Р<0,05).� Хара³терним� для� цих� дітей� виявилося
підвищення� співвідношення� імÀноре�Àляторних
інде³сів:� СD4/СD3� –� на� 13,6�%� і� СD4/СD8� –� на
10,9 %.

Отже,�À�часто�хворіючих�дітей�з�віражем�тÀбер-
³Àлінової� проби� відзначається� I� стÀпінь� імÀнної
недостатності� –� порÀшення� сÀбпопÀляційно�о
с³ладÀ� Т-³літин� (хелперний� і� сÀпресорний� варі-
анти� недостатності),� зменшення� їхньої� фÀн³ціо-
нальної� а³тивності,� посилення� реа³ції� на� специ-
фічний� анти�ен.� У� часто� хворіючих� дітей� без� віра-
жÀ� тÀбер³Àлінової� проби� спостері�ається
�іпосÀпресорний� варіант� недостатності� ³літинної
лан³и� імÀнітетÀ.� ТомÀ� сÀперінфе³ція� і� сÀпÀтні� за-
хворювання� можÀть� створити� Àмови� для� про�ре-
сÀвання� вторинної� імÀнної� недостатності� та� роз-
вит³À� ³лінічних�форм� хвороби.� Виявлені� порÀшен-
ня� в� імÀнній� системі� в³азÀють� на� необхідність
імÀноло�ічно�о�моніторин�À� часто� хворіючих� дітей
за� наявності� віражÀ� тÀбер³Àлінової� проби� і� їх� реа-
білітації� в� Àмовах� спеціалізованих� центрів,� а� при
можливості� –� на� санаторно-³ÀрортномÀ� етапі.

Аналіз� �Àморальної� лан³и� імÀнної� системи� ча-
сто� хворіючих�дітей� з� віражем� тÀбер³Àлінової� про-
би� виявив� зменшення� ³онцентрації� сироват³ових
IgА� на� 5,2�%,� IgG� –� на� 4,9�%� і� підвищення� вмістÀ
IgM� –� на� 18,5�%� порівняно� з� по³азни³ами� дітей
без� віражÀ,� а� порівняно� з� по³азни³ами� здорових
дітей� –� відповідно� на� 27,3�%� (IgA),� 42,7�%� (IgG)� і
36,2�%�(IgM),�що�статистично�достовірно�(Р<0,05),
тобто� захист� ор�анізмÀ� здійснюється� переважно
ма³ро�лобÀлінами� (IgM).

По³азни³и� за�ально�о� потенціалÀ� ор�анізмÀ
часто� хворіючих� дітей� з� віражем� тÀбер³Àлінової
проби� хара³теризÀвали� різноспрямованість� змін
імÀнно�о� статÀсÀ.� НавантажÀвально-еритроцитар-
ний� ³оефіцієнт� (НЕК)� дозволяє� зробити� висново³
щодо� ³исневої� забезпеченості� ор�анізмÀ� та� �ли-
бини� запально�о� процесÀ� і� відповідає� йо�о� рівню
À� дітей� �рÀпи� порівняння� (0,49±0,07� проти
0,50±0,04),� а� та³ож� по³азни³À� здорових� дітей
(0,50±0,05).� Це� свідчить� про� достатню� забезпе-

Таблиця�1

По³азни³и�імÀнітетÀ�і�за�ально�о�реа³тивно�о�потенціалÀ�часто�хворіючих�дітей�з�віражем
тÀбер³Àлінової�проби�(M±m)

По³азни³�
Здорові�діти,�

n=20�
Основна��рÀпа,�

n=27�
ГрÀпа�порівняння,�

n=39�
СD3+, %� 57,4±2,2� 35,7±3,9*� 49,4±2,7�
СD4+, %� 44,3±2,1� 29,7±1,9*� 36,3±2,3�
СD8+, %� 22,2±1,4� 13,9±1,3*� 18,9±1,1�
СD4/СD3� 0,77±0,03� 0,83±0,05� 0,73±0,02�
СD4/СD8� 1,90±0,04� 2,13±0,02*� 1,92±0,03�
IgA, �/л� 1,77±0,06� 1,29±0,03� 1,36±0,04�
IgM, �/л� 1,27±0,04� 1,79±0,03*� 1,51±0,06�
IgG, �/л� 13,45±0,22� 7,71±0,15� 8,10±0,17�
НЕК� 0,50±0,05� 0,49±0,07� 0,50±0,04�
КФП� 471,2±12,8� 935,6±11,8*� 692,5±14,9�
ІЛП� 618,0±17,8� 625,2±13,8*� 766,3±23,1�
АНО� 337,1±14,9� 506,1±15,8*� 372,6±11,8�

Приміт³а.�Віро�ідність�розбіжності�між�по³азни³ами�основної��рÀпи�і��рÀпи�порівняння�(*�–�Р<0,05).
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ченість� ³иснем� ор�анізмÀ� та³их� дітей� і� відсÀтність
специфічно�о� запально�о� процесÀ� навіть�мінімаль-
ної� а³тивності.

Клітинно-фа�оцитарнй� потенціал� (КФП)� À� час-
то� хворіючих� дітей� з� віражем� тÀбер³Àлінової� про-
би�перевищÀвав�рівень�дітей�без�віражÀ�в�1,4�разÀ
(935,6±11,8�проти�692,5±14,9),�що�в³азÀє�на�вищÀ
а³тивність� ³літинних� елементів� білої� ³рові� –� па-
лич³оядерних� і� се�ментоядерних� нейтрофілів,
моноцитів� (Р<0,05).

Сенсибілізацію� і� реалізацію� алер�ічних� реа³цій
при� інфе³ційномÀ�процесі,� особливо�специфічно�о
хара³терÀ,� відображає� по³азни³� алер�ічної� на-
лаштованості� ор�анізмÀ� (АНО).� У� часто� хворіючих

дітей� з� віражем� тÀбер³Àлінової� проби� він� с³лав
506,1±15,8� і� перевищÀвав� рівень� À� дітей� без� віра-
жÀ� в� 1,3� разÀ� (372,6±11,8),� а� À� здорових� –� в� 1,5
разÀ� (337,1±14,9),�що� в³азÀє� на� наявність� значні-
шої� сенсибілізації� та� здатності� до� реалізації� алер-
�ічних� реа³цій� À� часто� хворіючих� дітей� з� віражем
(Р<0,05).

Мі³робіоло�ічне� дослідження� виявило� значніші
зміни�мі³рофлори� товстої� ³иш³и� À� часто� хворіючих
дітей� з� віражем� тÀбер³Àлінової� проби� порівняно� з
дітьми�без� віражÀ.� У� дітей� основної� �рÀпи� I� стÀпінь
дисба³теріозÀ� встановлено� À� 3,7�%� випад³ів,� II� –� À
85,1�%,� III� –� À� 11,2�%,� а� À� дітей� �рÀпи� порівняння
відповідно�в�12,8;�84,7� і�2,5�%�випад³ів�(табл.�2).

ПорÀшення� мі³робіоценозÀ� товстої� ³иш³и� À
дітей� обох� �рÀп� обÀмовлено� стафіло³о³ами� і
мі³робними� асоціаціями� –� 66,6� та� 53,8�%.� Найча-
стіше�спостері�алися�асоціації�Staphylococus�aureus
і� Klebsiella� pneumoniae,� я³і� с³лали� À� часто� хворію-

чих�дітей�з�віражем�тÀбер³Àлінової�проби�11,1�про-
ти�5,12�%�(часто�хворіючі�діти�без�віражÀ).

Серед� транзиторних� представни³ів� мі³рофло-
ри� товстої� ³иш³и,�що�перевищÀвали� ³іль³існі� при-
пÀстимі� значення� (104-106)� À� часто�хворіючих�дітей

Таблиця� 2

Мі³робний�пейзаж�товстої�³иш³и�часто�хворіючих�дітей�з�віражем�тÀбер³Àлінової�проби�і�без�віражÀ

Основна��рÀпа, 
n=27�

ГрÀпа�порівняння, 
n=39�

Мі³роор�анізм�

абс.�число� %� абс.�число� %�

Здорові�діти, 
n=20�

Staphyllococcus�aureus� 8� 29,6� 5� 12,8� �

Klebsiella�pneumoniae� 3� 11,1� 2� 5,12� �

Enterobacter�aerogenes� 2� 7,4� 3� 7,6� �

Enterobacter�cloacae� 2� 7,4� 2� 5,12� �

Proteus�mirabilis� 1� 3,7� � � Мі³роби�родÀ�протею�(0−103)�

Гриби�родÀ�Candida� 5� 18,5� 4� 10,2� Дріжджоподібні��риби�(0−104)�

Bifidobacterium�(<107)� 6� 22,2� 8� 20,5� 107�і�вище�

Lactobacillius�(<104)� 9� 33,3� 15� 38,4� 0−104�

E.�coli�зі�зниженими� 
ферментативними�властивостями�

13� 48,1� 17� 43,5� до�10�%�

E.�coli,��емолізÀючі�форми� 7� 25,9� 9� 23,0� 0�%�

E.�coli,�ла³тозоне�ативні�форми� 1� 3,7� � � до�5�%�

E.�coli,�мала�³іль³ість�(<106)� 3� 11,1� 4� 10,2� �

Мі³робні�асоціації� 10� 37,0� 16� 41,0� �
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з� віражем� в� 29,6�%� випад³ів� виявлялися� стафі-
ло³о³и,�в�18,5�%�–��риби�родÀ�Candida,�в�11,1�%�–
Klebsiella�pneumoniae,�рідше�Enterobacter�–�7,4�%,�в
1�випад³À�–�Proteus�mirabillis,�а�À�дітей�без�віражÀ�–
відповідно� À� 12,8;� 10,2;� 5,12;� 5,12�%�випад³ів.

Серед� ендо�енних� мі³роор�анізмів� встанов-
лено�зниження�вмістÀ�ба³терій�родÀ� E.�coli� (<106)
À�11,1�та�10,2�%�дітей�обох��рÀп.�Майже�половина
дітей�(48,1�і�43,5�%)�мали�збільшення�³іль³ості�біо-
варів� ешерихій� зі� зниженими� ферментативними
властивостями.�Зменшення� ³іль³ості� E.� coli,� а� та-
³ож� присÀтність� À� товстій� ³ишці� малоа³тивних� її
штамів� сприяли� посиленомÀ� ростÀ� Àмовно-пато-
�енної� флори,� що� підтверджÀють� отримані� нами
дані.� Та³,� вивчення�мі³рое³оло�ії� товстої� ³иш³и� À
дітей� обох� �рÀп�дозволило� виявити� À� 14� (51,8�%)
і� 10� (25,6�%)� обстежених� наявність� Àмовно-пато-
�енної� флори� в� ³іль³ості,� я³а� перевищÀвала� при-
пÀстимі� значення� (104-106).� На� цьомÀ� фоні� при
ба³теріоло�ічномÀ� дослідженні� À� 7� (25,9� %)� і� 9
(23,0� %)� дітей� висівалися� �емолізÀючі� ³иш³ові
палич³и.

У� підтримці� нормально�о� мі³робіоценозÀ� тов-
стої� ³иш³и� значна� роль� належить� ла³тоба³теріям,
я³і� є� мÀ³озоасоційованими� мі³роор�анізмами� і
мають� певне� значення� À� ³олонізаційній� резистен-
тності� ³ишечни³À.� Знижений� їх� вміст�мали� 33,3�%
часто� хворіючих� дітей� з� віражем� тÀбер³Àлінової
проби�та�38,4�%�дітей�без�віражÀ.

Та³им� чином,� À� часто� хворіючих� дітей� з� віра-
жем�тÀбер³Àлінової�проби�і�À�дітей�без�віражÀ�відбÀ-
ваються� зміни� в� ³літинній� і� �Àморальній� лан³ах
імÀнітетÀ,� за�альномÀ� реа³тивномÀ� потенціалі
ор�анізмÀ�та�порÀшÀється�мі³рофлора�товстої�³иш-
³и,� обÀмовлені� при�ніченням� ростÀ� нормальних
симбіонтів,� особливо� анаеробів,� і� розмноженням
Àмовно-пато�енних� видів� ба³терій.

Âèñíîâêè
1.� У� часто� хворіючих� дітей� з� віражем� тÀбер³À-

лінової� проби� відмічається� імÀнна� недостатність
I� стÀпеня� –� порÀшення� сÀбпопÀляційно�о� с³ладÀ
Т-³літин� (хелперний� та� сÀпресорний� варіанти� не-
достатності),� зменшення� їхньої�фÀн³ціональної�а³-
тивності,� посилення� реа³ції� на� специфічний� ан-
ти�ен.

2.� Часто� хворіючі� діти� без� віражÀ� тÀбер³Àліно-
вої� проби� мають� �іпосÀпресорний� варіант� недо-
статності� ³літинної� лан³и� імÀнітетÀ.

3.� СÀперінфе³ція� і� сÀпÀтні� захворювання� À� ча-
сто� хворіючих�дітей� з� віражем� тÀбер³Àлінової� про-
би� можÀть� створювати� Àмови� для� про�ресÀвання

вторинної� імÀнної� недостатності� та� розвит³À
³лінічних�форм� тÀбер³ÀльозÀ.

4.� Захист� ор�анізмÀ� часто� хворіючих� дітей� з
віражем� тÀбер³Àлінової� проби� від� специфічних
а�ентів� здійснюється� переважно� ма³ро�лобÀліна-
ми�–�IgM.

5.� Значні� порÀшення� мі³робіоценозÀ� товстої
³иш³и� À� часто� хворіючих� дітей� з� віражем� тÀбер³À-
лінової� проби�вима�ають,� поряд� з� імÀно³оре³цією,
в³лючення� в� ³омпле³с� реабілітаційних� про�рам
заходів,� я³і� нормалізÀють� мі³рое³оло�ію� товстої
³иш³и.
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SUMMARY.� Condition� of� immunity,� the� general
reactive�potential�of�an�organism�and�microbiocenos
of�thick�intestines�at�66�often�ill�children�are�studied:
with�a� tuberculine� tests�curve�–�27,�without�curve
–� 39.

It� is�established:�at�often� ill� children�with�curve�of
tuberculine�test�are�observed�helper�and�supressor,
and�at�children�without�curve�–�hyposupressor�variant
of�T-cellular�insufficiency�of�immunity.�Disorders�of
microbiocenos� of� the� thick� intestines� at� often� ill
children�are�demanded�the�inclusion�in�a�complex�of
rehabilitation�programs�the�methods,�that�normalize
its�microecology.
Key�words:�often�ill�children,�immunity,�a�curve�of
tuberculine� test.
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Київсь³а�національна�медична�а³адемія�післядипломної�освіти�ім.�П.Л.�ШÀпи³а

Досліджено�динамі±¾�вміст¾�інтерферон¾�(ІФН)�в
±рові�дітей,�хворих�на��острі� ±иш±ові� інфе±ції� (ГКІ)
різної�етіоло�ії�та�різної�тяж±ості.�Встановлено�мод¾-
люючий�вплив�ре±омбінантно�о�ІФН-α�на�інтерферо-
но�енез�при�ГКІ,�а�та±ож�швидше�зни±нення�при�йо�о
застос¾ванні�±лінічних�проявів�хвороби.

Ключові�слова:��острі�±иш±ові�інфе±ції,�терапія,
ре±омбінантний�інтерферон-α.

В�У³раїні� ГКІ� займають�одне�з�основних�місць
À� стрÀ³тÀрі� інфе³ційної� захворюваності� та� дитя-
чої� смертності,� постÀпаючись� лише� �рипÀ� і� �ос-
трим�респіраторним�захворюванням�[1,�2].�З�ідно
з� офіційними� даними,� щорічно� в� У³раїні� реєст-
рÀється�45-50� тис.� випад³ів� ГКІ� À� дітей,�що�с³ла-
дає� 60-70�%� від� за�альної� ³іль³ості� захворілих;
на� ³ожнÀ� дитинÀ� ві³ом� до� 5� ро³ів� припадає� 1,3-
2,3� випад³À� діареї� в� рі³� [3,� 4].� У� дітей� ранньо�о
ві³À� ГКІ� перебі�ають� тяж³о� й� сÀпроводжÀються
розвит³ом� серйозних� Àс³ладнень� [5,� 6].� Вони
завдають� сÀттєвої� ш³оди� здоров’ю� дитини� не
лише� під� час� �остро�о� перебі�À� хвороби,� але� й
часто� після� її� за³інчення.� ТомÀ� необхідно� Àдос³о-

налювати� лі³Àвання� хворих� на� ГКІ� різної� етіоло�ії.
Мало� вивченими� залишаються� дея³і� особливості
лі³Àвання� вірÀсних� діарей,� сальмонельозÀ.� Є� по-
одино³і� несистематизовані� дані� про� застосÀван-
ня� в� лі³Àванні� та³их� хворих� препаратів� ре³омбі-
нантно�о� ІФН.� Отримані� резÀльтати� не� відбива-
ють� достатньо� повно� лі³ÀвальнÀ� дію� цих� засобів,
не� з’ясовано� вплив� та³ої� терапії� на� динамі³À
вмістÀ� цито³інів� À� ³рові.

Метою� роботи� бÀло� з’ясÀвати� динамі³À� рівня
інтерферонÀ� в� ³рові� дітей,� хворих� на� ГКІ� різної
етіоло�ії,� а� та³ож�швид³ість� зни³нення� симптомів
недÀ�и� під� впливом� ³омпле³сної� терапії� з� ви³о-
ристанням� ре³омбінантно�о� ІФН-α.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Під�спостереженням�перебÀвало�122�дитини�ві³ом

від�3�міс.�до�3�ро³ів,�хворих�на�ГКІ,�À�томÀ�числі�24�–�на
ротавірÀсний��астроентерит,�37�–�на�ГКІ�змішаної�етіо-
ло�ії:�ротавірÀси�разом�зі�сальмонелами,�ешерихіями,
ши�елами,� Àмовно-пато�енними�ба³теріями� (УПБ),�61
–�ба³терійної�етіоло�ії�(ши�ельоз,�сальмонельоз,�еше-
рихіоз,�спричинені�УПБ).
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Залежно� від�методÀ� лі³Àвання� дітей� розділили� на
дві��рÀпи.�В�основнÀ��рÀпÀ�ввійшли�69�хворих,�зо³ре-
ма,�14�дітей�з�ротавірÀсним��астроентеритом,�21�–�з�ГКІ
ротавірÀсно-ба³терійної�етіоло�ії�і�34�–�з�ГКІ�ба³терійної
етіоло�ії.� Середньотяж³ий� перебі�� хвороби� бÀв� À� 23
дітей,�тяж³ий�–�À�46.�Хворі�отримÀвали�традиційне�еті-
отропне�і�пато�енетичне�лі³Àвання�(антибіоти³и,�хіміо-
терапевтичні�препарати,�ре�ідратаційнÀ�терапію,�я³À�про-
водили�залежно�від�стÀпеня�е³си³озÀ,�об’ємÀ�втрат�ріди-
ни,�що� продовжÀвались� À� процесі� лі³Àвання,� та� ві³À
дитини,�дезінто³си³аційні�середни³и),�а�та³ож�лаферон.
Препарат�вводили�внÀтрішньом’язово�дозою�10�тис.�МО
на�1�³��маси�тіла.�КÀрс�лі³Àвання�становив�3-5�ін’є³цій�з
інтервалом�48��од.

Контрольна��рÀпа,�в�я³À�ввійшли�53�дитини,�хворі
на�ГКІ,�сÀттєво�не�відрізнялась�від�основної�за�статтю,
ві³ом,�етіоло�ією�захворювань�і�тяж³істю�перебі�À.�Хворі
отримÀвали�лише�традиційне�лі³Àвання.

Діа�ноз�сальмонельозÀ,�ши�ельозÀ,�ешерихіозÀ,�ро-
тавірÀсно�о� �астроентеритÀ� чи� ГКІ,� спричиненої� УПБ,
встановлювали�на�підставі�хара³терних�епідеміоло�іч-
них�даних,�³лінічних�озна³�і�позитивних�резÀльтатів�за-
�альноприйнятих�ба³теріоло�ічних�і�вірÀсоло�ічних�до-
сліджень� блювотиння,� промивних� вод�шлÀн³а,� випо-
рожнень,�сечі,�³рові,�маз³ів�слизÀ�з�рото�лот³и,�а�та³ож
сероло�ічних�методів�досліджень.

Рівень�інтерферонÀ�в�сироватці�³рові�визначали�за
відповідною�методи³ою�[7]�À�відділі�вірÀсоло�ії�ІЕІХ�(зав.
відділом� –� до³т.�мед.� наÀ³,� проф.� Рибал³о�С.Л.).� А³-
тивність�сироват³ово�о�інтерферонÀ�оцінювали�за�при-
�ніченням�цитопатичної� дії� тест-вірÀсÀ� (вірÀсÀ� вези³À-
льозно�о�стоматитÀ)�À�³ÀльтÀрі�³літин�фібробластів�лю-
дини�М-41.�За�титр�ІФН�приймали�величинÀ,�оберненÀ
до� розведення� проби,� при� я³ій� спостері�ався� захист
50 %�³літин�від�цитопатичної�дії�тест-вірÀсÀ.�Рівень�ІФН
À�здорових�дітей�становив�(10,6±6,7)�МО/мл�[8].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
Динамі³а� рівня� сироват³ово�о� інтерферонÀ� в

дітей,�хворих�на�ГКІ,�я³і�отримÀвали�різне�лі³Àван-
ня,� представлена� в� таблиці� 1.

З�резÀльтатів,�наведених�À�таблиці�1,�видно,�що
вплив� ре³омбінантно�о� інтерферонÀ� на� динамі³À
вмістÀ� сироват³ово�о� інтерферонÀ� залежав� я³� від
етіоло�ії,� та³� і� стÀпеня� тяж³ості� ГКІ.�При�ротавірÀс-
номÀ��астроентериті�він�бÀв�найбільшим.�Та³,�À�хво-
рих,� я³і�отримÀвали�лаферон,�при�середньомÀ�стÀ-
пеню�ротавірÀсно�о��астроентеритÀ�відзначено�сÀт-
тєве� зниження� рівня� сироват³ово�о� інтерферонÀ,
а�при�тяж³омÀ� –�йо�о�підвищення.�У�дітей,�я³і�отри-
мÀвали� традиційне� лі³Àвання,� вміст� інтерферонÀ� в
сироватці� ³рові� протя�ом� хвороби� не� змінювався.

Таблиця�1

Динамі³а�вмістÀ�сироват³ово�о�інтерферонÀ�À�хворих�на�ГКІ�різної�етіоло�ії�та�тяж³ості�при�різних
методах�терапії�(МО/мл,�M±m)

Період�хвороби��
�острий�� рання�ре³онвалесценція�

³онтрольна��рÀпа� основна��рÀпа�
Етіоло�ія�ГКІ� середній� 

стÀпінь тяж³ості 
(n=41)�

тяж³ий� 
стÀпінь 
(n=81) 

середній� 
стÀпінь тяж³ості 

(n=18) 

тяж³ий� 
стÀпінь 
(n=35) 

середній� 
стÀпінь тяж³ості 

(n=23) 

тяж³ий� 
стÀпінь 
(n=46) 

РотавірÀсна� 29,0±1,2*� 9,1±0,7� 29,1±0,9*� 9,3±0,9� 16,4±0,7#�&�� 12,1±0,4#�&�
Ба³терійна� 11,3±1,4� 3,3±0,3� 12,7±1,5� 3,9±0,4� 8,4±0,7#�&� 5,8±0,5#�&�

Приміт³и:�*�–�достовірність�різниці�порівняно�зі�здоровими�дітьми�(10,6±6,7)�МО/мл,
#�–�достовірність�різниці�порівняно�з��рÀпою�³онтролю,
&�–�достовірність�різниці�порівняно�з�часом��оспіталізації.

При�ба³терійних�ГКІ�вплив�лаферонÀ�на�вміст
сироват³ово�о� інтерферонÀ� бÀв� та³им:� при� се-
редньотяж³омÀ� перебі�À� хвороби� відзначалось
сÀттєве� зниження� йо�о� рівня,� а� при� тяж³омÀ� –
підвищення.

Отже,� введення� лаферонÀ� дітям� з� ГКІ� зÀмов-
лювало,� та³� би�мовити,� модÀлювальний� вплив� на
інтерфероно�енез.

ЗастосÀвання� інтерферонÀ� в� дітей,� хворих� на
ГКІ� різної� етіоло�ії,� позитивно� впливало� на� дина-
мі³À� симптомів� захворювання� (табл.� 2).

Я³� видно� з� таблиці� 2,� в³лючення� лаферонÀ� до
³омпле³сної� терапії� ГКІ� різної� етіоло�ії� сприяло
швидшомÀ� зни³ненню� патоло�ічних� симптомів
захворювання.� Та³і� основні� симптоми� ГКІ,� я³� �а-
ряч³а,� інто³си³ація,� діарея,� блювання,� здÀття� жи-
вота� на�фоні� лаферонотерапії� зни³али� на� 2-3� дні
раніше�порівняно�з�³онтрольною��рÀпою.�Крім�то�о,
À� хворих� на� ГКІ,� я³і� отримÀвали� лаферон,� при-
єднання� внÀтрішньолі³арняних� інфе³цій� (ГРВІ,
пневмонія)� відзначалось� À� 2� рази� рідше.� Я³що
вони� й� вини³али,� то� тяж³ість� їх� бÀла� меншою,� в
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Таблиця� 2

Тривалість�³лінічних�проявів�ГКІ�різної�етіоло�ії�в�дітей�при�різних�методах�лі³Àвання�(À�добах,�M±m)

ГрÀпа�хворих� Гаряч³а� Інто³си³ація� Діарея� Блювання� ЗдÀття�живота�

ГКІ�ротавірÀсної�етіоло�ії (n=24) 
Контрольна (n=10) 
середньої�тяж³ості�
тяж³о�о�стÀпеня�

�
3,2±0,4�
4,6±0,6�

�
4,1±0,5�
6,1±0,8�

�
4,8±0,3�
7,4±0,5�

�
1,6±0,3�
2,2±0,4�

�
2,3±0,5�
3,6±0,5�

Основна (n=14) 
середньої�тяж³ості�
тяж³о�о�стÀпеня�

�
1,8±0,3*�
2,2±0,4*�

�
2,4±0,6*�
2,6±0,6*�

�
3,7±0,3*�
6,3±0,4*�

�
1,1±0,4�
1,5±0,3�

�
1,7±0,4�
2,6±0,4�

ГКІ�ротавірÀсно-ба³терійної�етіоло�ії (n=37) 
Контрольна (n=16) 
середньої�тяж³ості�
тяж³о�о�стÀпеня�

�
6,8±0,6�
10,4±0,6�

�
6,9±0,4�
11,3±0,7�

�
8,4±0,6�
12,1±0,4�

�
2,0±0,4�
2,9±0,5�

�
3,2±0,6�
4,4±0,7�

Основна (n=21) 
середньої�тяж³ості�
тяж³о�о�стÀпеня�

�
5,1±0,4*�
8,2±0,6*�

�
5,4±0,6*�
9,6±0,4*�

�
6,6±0,3*�
8,4±0,6*�

�
1,6±0,5�
1,9±0,6�

�
2,3±06�
4,1±0,6�

ГКІ�ба³терійної�етіоло�ії (n=61) 
Контрольна (n=27) 
середньої�тяж³ості�
тяж³о�о�стÀпеня�

�
6,7±0,8�
11,0±0,6�

�
7,0±0,7�
11,6±0,7�

�
8,2±0,8�
11,8±0,6�

�
2,2±0,6�
3,0±0,6�

�
3,3±0,9�
4,3±0,8�

Основна (n=34) 
середньої�тяж³ості�
тяж³о�о�стÀпеня�

�
5,0±0,4*�
8,0±0,9*�

�
5,4±0,5*�
8,2±0,4*�

�
6,8±0,9�
8,6±0,8*�

�
1,8±0,4�
2,0±0,8�

�
3,0±0,7�
4,3±0,9�

Приміт³а:�*�–�достовірність�різниці�між�основною�та�³онтрольною��рÀпою�(Р<0,05)

основній� �рÀпі� не� бÀло� та³о�о� Àс³ладнення,� я³
пневмонія.

Та³им�чином,�À�дітей,�хворих�на�ГКІ�я³�вірÀсної,
та³� і� ба³терійної� природи,� застосÀвання� лаферо-
нÀ� прис³орювало� ³лінічне� одÀжання.

ПротивірÀсна� дія� ре³омбінантно�о� інтерферо-
нÀ� зÀмовлена� йо�о� здатністю� при�нічÀвати� транс-
³рипцію� вірÀсних� РНК� в� інфі³ованих� ³літинах� [9,
10].� Захисна� дія� ІФН� при� ба³терійних� інфе³ціях
реалізÀється� через� ³оре³цію�фÀн³ції� фа�оцитÀю-
чих� ³літин� [11,� 12].� А³тивÀються� та³ож�фа³тори� і
механізми,�що� підвищÀють� стій³ість� ор�анізмÀ� до
впливÀ� ба³терій� та� їх� то³синів:� підвищення�фа�о-
цитарної� а³тивності,� Àтворення� імÀно�лобÀлінів,
посилення� цитото³сичності� ³літин-³ілерів� [13,� 14].
Встановлено,�що� ІФН� послаблює� дію� то³синів� на
³літинні� й� т³анинні� стрÀ³тÀри� я³� за� рахÀно³� підви-
щення�фÀн³ціональної� а³тивності�фа�оцитів,� спри-
яючи� тим� самим� елімінації� ендото³синÀ� з� ор�аніз-
мÀ,� та³� і� внаслідо³� підвищення� стій³ості� ³літин� до
безпосередньо�о� впливÀ� то³синів� ба³терій,� що
визначає� йо�о� протито³сичний� ефе³т� [11].

Âèñíîâêè
1.� Ре³омбінантний� інтерферон-α� À� ³омпле³с-

номÀ�лі³Àванні� дітей� з� ГКІ� різної� етіоло�ії� здійснює

вибір³овий� позитивний� вплив� на� вміст� сироват-
³ово�о� ІФН:� сприяє� йо�о� нормалізації� –� зменшен-
ню� при� середньомÀ� стÀпені� тяж³ості� хвороби� і
підвищенню� –� при� тяж³омÀ.

2.� Призначення� препаратÀ� пришвидшÀє� зни³-
нення��аряч³и,�інто³си³ації,�діареї,�блювання,�здÀт-
тя� живота,� запобі�ає� приєднанню� внÀтрішньолі-
³арняних� інфе³цій.
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R E C O M B I N E D  I N T E R F E R O N  A T  A C U T E
C H I L D R E N ’ S  I N T E S T I N A L  I N F E C T I O N S

Moshchych�O.P.

SUMMARY.� The� dynamics� of� maintenance� of
interferon�(IFN)�in�blood�of�children,�acute�intestinal
infections�patients�of�different�etiology�and�different
severity� is� investigated.�Modulating� influence� of
recombined� IFN-α� on� interferongenesis� at� acute
intestinal� infectionsis� is� set,� and� also�more� quick
disappiarence�during�its�application�of�clinical�signes
of�the�disease.
Key� words:� acute� intestinal� infections,� therapy,
recombined�interferon-α.
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Мінсь³�(БілорÀсь)

З�позицій�до±азовості�обґр¾нтовано�абсолютн¾
неспроможність�поширеної�синдромальної��іпотези
сепсис¾� (С)� я±� синдром¾� системної� запальної
відповіді�(ССЗВ).�Абсолютна�більшість�хворих�на�С,
лі±¾вання�я±их�здійснювалося�з�позицій�синдромаль-
ної��іпотези,�помирала.�Натомість�інфе±толо�ічна�те-
орія�роз�лядає�С�я±�нозоло�ічно�самостійне�ба±те-
рійне�або��риб±ове�ім¾нос¾пресивне�інфе±ційне�за-
хворювання� з� хара±терними� сепсисними
патоморфоло�ічними�т±анинними�процесами.�Лі±¾-
вання�та±их�хворих�з�позицій�інфе±толо�ічної�теорії
с¾проводж¾ється�летальністю,�що�наближається�до
1�%.

Наведено�на¾±ово�обґр¾нтоване�бачення�етіоло�ії,
пато�енез¾,�±ліні±и�та�діа�ности±и�С.�З�інфе±толо�іч-
них�позицій�роз�лян¾та�±ласифі±ація�цієї�хвороби,�а
та±ож� найбільш� ефе±тивне� лі±¾вання,� спрямоване
на�¾с¾нення�безпосередньої�причини�нед¾�и�–�зб¾д-
ни±а/зб¾дни±ів�і�подолання�ім¾нної�недостатності.

Ключові�слова:�сепсис,�діа�ности±а,�лі±¾вання.

Сепсис� –� надзвичайно� небезпечне� інфе³цій-
не� захворювання,� що� перебі�ає� без� спонтанно-
�о�одÀжання� À� ви�ляді� хронічної� пандемії,�що� три-
ває� безперервно.�Жодна� людина� не� застрахова-
на� від� захворювання� на� сепсис.

Нині� С� на� Заході� монопольно� зайнята� «³ри-
тична� медицина»,� а� À� нас� слÀжба� анестезіоло�ії/
реаніматоло�ії,� проте� С,� я³� і� раніше,� є� за�ально-
медичною� проблемою� і� відомості� про� С� повинні
бÀти� за�альномедичним� надбанням,� томÀ� що� С
бÀває� в� пра³тиці� всіх� лі³арів.� Лі³арі� ³лінічно�о
профілю� всі� без� винят³À� повинні� бÀти� обізнані� з
природою� С,� щоб� мати� достатнє� Àявлення� про
йо�о� діа�ности³À� і� лі³Àвання.

Сепсис� відомий�медицині� з� часів� Гіппо³рата.
Термін� «сепсис»� –� «�ниття� живцем»� –� запропо-
нований� Гіппо³ратом,� проте,� незважаючи� на� ба-
�атові³овÀ� попÀлярність,� С� продовжÀє� залишати-
ся�найс³ладнішим�для�сприйняття� і�ба�ато�в�чомÀ
все�ще� дÀже� за�ад³овим� захворюванням.

Сепсис� –� єдине� інфе³ційне� захворювання,
стосовно� я³о�о� немає� за�альноприйнятої� наÀ³о-

вої� точ³и� зорÀ,� через�що�С� роз�лядається� двоя³о
–� або� я³:

а)� системний� запальний� синдром� різної� етіо-
ло�ії,� або� я³

б)� ³ласичний� сепсис� –� нозоло�ічно� самостійне
ба³терійне� або� �риб³ове� імÀносÀпресивне� інфе³-
ційне� захворювання� з� хара³терними� сепсисними
патоморфоло�ічними� т³анинними� процесами.

Уявлення� про�С� я³� системний� запальний� син-
дром� базÀються� на� синдромальній� системно-за-
пальній� �іпотезі� С� [1,� 2].

Уявлення� про� ³ласичний� сепсис� засноване� на
інфе³толо�ічній� теорії�С� [3,� 4].

Хоча� системно-запальна� �іпотеза� С� найбільш
попÀлярна,� вона� не�має� до³азової� бази,� томÀ�що
прийнята� не� в� процесі� наÀ³ової� дис³Àсії,� а� на� до-
�овірній� по�оджÀвальній� ³онференції� товариства
³ритичної� медицини� і� чомÀсь� тора³альних� хірÀр�ів
À�1991�р.�в�Чи³а�о�[1,�2].

ЗÀсиллями� авторитетів� західної� синдромаль-
ної� ³ритичної� медицини� С� роз�лядається� на� ос-
нові� синдромальної� �іпотези� я³� синдром� систем-
ної� запальної� відповіді� (SIRS/CARS)� вірÀсної,� ба³-
терійної� і� паразитарної� етіоло�ії� [1,� 2,� 5,� 6].
Синдромальна� �іпотеза� С� а³тивно� пропа�Àється
я³� передова� і� новаторсь³а,� тоді� я³� інфе³толо�іч-
на� ретельно� замовчÀється.� Але� про� я³ість� теоре-
тичної� ³онцепції� необхідно�сÀдити�не�за�визначен-
нями�й� оцін³ами� її� авторів,� а� за� її� пра³тичною�ре-
зÀльтативністю.

При� лі³Àванні� С� я³� інфе³ційної� хвороби� (тобто
на� базі� інфе³толо�ічної� теорії),� летальність� хворих
на�С�в� три�рази�нижча,�ніж�при�лі³Àванні�С�я³�си-
стемно�о� запально�о� синдромÀ.�Отже,� передовою
і� новаторсь³ою� повинна� називатися� не� синдро-
мальна,� а� інфе³толо�ічна� точ³а� зорÀ� на�С,� ос³іль-
³и�в�³лінічній�медицині�моментом�істини�є,�я³�відо-
мо,�резÀльтат�лі³Àвання�[3,�4,�7].�Уся³і�теорії�і�пра³-
тичні� дії,� я³ими� б� перспе³тивними� вони� не
представлялися,� повинні� бÀти� не�айно� залишені,
я³що� вони� по�іршÀють� резÀльтат� лі³Àвання.� На
жаль,�об’є³тивні�дÀм³и�обтяжÀються�³он’юн³тÀрни-
ми�мір³Àваннями.� ТомÀ� лі³Àвання� С� я³� запально-



54

ОГЛЯДИ�ТА�ЛЕКЦІЇ

�о�синдромÀ�не�тіль³и�не�залишене,�але�й,�незва-
жаючи� на� «невиправданÀ� летальність»� 50� %� і
більшÀ,� а³тивно� протиставляється� професійній
протисепсисній� етіотропній� терапії� [7-9].

Сепсис� є� �енералізованою� інфе³цією� ба³те-
рійної� і/або� �риб³ової� етіоло�ії� в� імÀнонедостат-
ньомÀ�ор�анізмі�[3,�4].

Всі� особливості� сепсисно�о� процесÀ:� септице-
мія� (інтенсивна� ба³теріємія� з� дисемінацією� збÀд-
ни³а� і� формÀванням� вторинних� сепсисних� во�-
нищ),� відсÀтність� ле�³их� і� стертих�форм� хвороби,
особлива� тяж³ість� і� неможливість� спонтанно�о
одÀжання,� тобто� аци³лічність� і� злоя³існість,� що
дов�о� бÀли� предметом� подивів� і� сÀперечо³,� одно-
значно� пояснюються� імÀнною� недостатністю
відносно� збÀдни³а/збÀдни³ів� сепсисÀ.� До³азом
імÀнозалежності� сепсисно�о� процесÀ� є� наявність
À� хворих� на�С:

1)� озна³�фÀн³ціональної� імÀнної� недостатності
[3,�4,�10,�11];

2)� морфоло�ічних� озна³� імÀнної� недостатності
[11-14];

3)� позитивно�о� резÀльтатÀ� імÀно³ори�Àвальної
терапії�[3,�4,�8,�10,�11,�14-17].

Причиною�сепсисної� імÀнної� недостатності� слід
вважати� сÀпресивнÀ� дію� анти�енів� і� сÀперанти�енів
збÀдни³а/збÀдни³ів� С� на� проте³тивні� та� репара-
тивні�фÀн³ції� імÀнітетÀ� хворих� на�С.�Сепсисна� імÀ-
носÀпресія� транзиторна,� вона� лі³відÀється� з� при-
�ніченням� збÀдни³а� в� процесі� лі³Àвання�С� [4].

Почато³� захворювання� відбÀвається� шляхом
формÀвання� первинно�о� сепсисно�о� во�нища,
я³е� відрізняється� від� інфе³ційно�о� во�нища� тим,
що� розмноження� збÀдни³а/збÀдни³ів� в� інфе³цій-
номÀ� во�нищі� (первинна� ба³теріємія),� хоча� і� з� на-
прÀженням,� але� ³онтролюється� імÀнітетом.� ТомÀ
несепсисні� інфе³ційні� захворювання� перебі�ають
ци³лічно,� тобто� доброя³існо,� і� за³інчÀються� одÀ-
жанням,� я³що� не� стається� небезпечних� Àс³лад-
нень,�що� порÀшÀють� їх� доброя³існÀ� ци³лічність.

При� розвит³À� первинно�о� сепсисно�о� во�ни-
ща�формÀється� імÀнна� недостатність� À� зв’яз³À� з
імÀносÀпресивною�дією� анти�енів� і� сÀперанти�енів
збÀдни³ів�С� на�фÀн³ції� імÀнітетÀ� хворих,� через�що
репродÀ³ція� збÀдни³а� À� во�нищі� ³онтролюється
неналежним� чином� або� зовсім� не� ³онтролюється
імÀнітетом.�Сепсисне�во�нище�не�тіль³и�залишаєть-
ся� місцем� репродÀ³ції� збÀдни³а,� але� й� стає� дже-
релом� йо�о� дисемінації� і� формÀвання� нових� (вто-
ринних)� сепсисних� во�нищ,� звід³и� стається� «за-
топлення»� ор�анізмÀ� збÀдни³ом/збÀдни³ами� і� їх
то³синами.� Ослаблення� імÀнно�о� на�лядÀ� «в³лю-

чає� зелене� світло� збÀдни³À»� і� захворювання� роз-
вивається� аци³лічно,� по� наростаючій,� тобто� зло-
я³існо.� Без� спеціально�о� терапевтично�о� втрÀчан-
ня�одÀжання�стає�недосяжним� [3,� 4,� 12].

Розрізняють� С� первинний,� ³оли� на� ньо�о� за-
хворюють� пра³тично� здорові� особи,� і� вторинний
С,�що� вини³ає� À� хворих� на� діабет,� злоя³існі� ново-
Àтворення,� цироз� печін³и� та� інші� тяж³і� захворю-
вання,� тобто� в� імÀнос³омпрометованих� осіб.� Хоча
вторинний� С� трапляється� приблизно� в� 10� разів
частіше� за� первинний,� більшість� імÀнос³омпроме-
тованих� людей� помирає� від� своїх� основних� за-
хворювань,�але�не�від�С.�Отже,�визначальною�при-
чиною� сепсисної� імÀнної� недостатності� і� при� вто-
ринномÀ� С� необхідно� вважати� збÀдни³а/
збÀдни³ів� С,� незважаючи� на� під�отовленÀ� імÀннÀ
неповноцінність.� Почат³ова� імÀнна� недостатність
при�вторинномÀ�С�поле�шÀє,�але�не�зÀмовлює�роз-
вито³� С.

ЗбÀдни³ами� С� можÀть� бÀти� �рампозитивні,
�рамне�ативні,� анаеробні,� пато�енні� та� Àмовно-
пато�енні� аеробні� ба³терії� і� �риби,� здатні� спричи-
няти�ба³теріємію�і�фÀн�емію.�Неба³теріємічні�збÀд-
ни³и,�напри³лад,�збÀдни³и�дифтерії,�холери,�прав-
ця,� ботÀлізмÀ,� ³ашлю³À� і� подібні� до� них,� не
ви³ли³ають�С.�Мало-�й�Àмовно-пато�енні�збÀдни³и
частіше� стають� причиною�С� порівняно� з� пато�ен-
ними,� ймовірно,� томÀ,�що� ³онта³т� з� пато�енними
збÀдни³ами� значно� обмеженіший,� ніж� з� Àмовно-
пато�енними.� ЧомÀ� співіснÀвання� з� Àмовно-пато-
�енними�мі³роор�анізмами,� найчастіше� неш³ідли-
вими� і,� можливо,� небез³орисними� для� «тренÀван-
ня� імÀнітетÀ»,� в� о³ремих� ситÀаціях� несподівано
виливається� в� С,� залишається� невідомим.

ВірÀси� і� найпростіші� (Protozoа)� не� знайдені� я³
збÀдни³и�С�ні�за�допомо�ою�³лінічних,�ні�патомор-
фоло�ічних� (³ліні³о-анатомічних)� досліджень� [3,
4,�8,�13,�18].�Автори�синдромальної��іпотези�С,�я³і
заявили� про� можливість� бÀдь-я³ої� етіоло�ії� С,� À
томÀ� числі� вірÀсної� і� протозойної� [1,� 2],� досі� не
представили� жодно�о� доведено�о� випад³À� С
вірÀсної� або� протозойної� етіоло�ії.

Кіль³ість� збÀдни³ів� С� не� встановлено.� Сепсис
належить� до� поліетіоло�ічних� інфе³цій,� визначи-
ти� ³іль³ість� збÀдни³ів� я³их� неможливо.� На� відмінÀ
від� інфе³цій� моноетіоло�ічних,� пато�енез� і� симп-
томати³À� я³их� визначають� видові� (чÀма,� холера,
³ір,� ³раснÀха� і� ба�ато� інших)� і� родові� (сальмоне-
льоз,� ши�ельоз,� єрсиніоз,� Лайм-бореліоз,� �рип� і
т.п.)� властивості� ³он³ретних� збÀдни³ів,� пато�енез
і� симптомати³À� поліетіоло�ічних� інфе³цій� (сепсис,
інфе³ційний� ендо³ардит,� стенозÀючий� ларин�іт
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(вірÀсний� ³рÀп),� пневмонія,� харчова� то³си³оінфе³-
ція)� формÀють� не� стіль³и� своєрідність� збÀдни³ів,
с³іль³и� додат³ові� визначаючі� обставини.� Для
пневмонії,� інфе³ційно�о� ендо³ардитÀ,� вірÀсно�о
³рÀпÀ� визначальною� обставиною� є� ло³алізація
запально�о� процесÀ,� для� харчової� то³си³оінфе³ції
–� розмноження� збÀдни³а� в� харчовомÀ� продÀ³ті� до
рівня� хвороботворної� біомаси,� для� С� –� імÀносÀ-
пресія� À� зв’яз³À� з� репродÀ³цією� збÀдни³а/збÀд-
ни³ів� і� формÀвання� сепсисно�о� во�нища.

Отже,� сепсис� є� �енералізованою� (септицеміч-
ною)� ба³терійно-�риб³овою� інфе³цією,� особлива
тяж³ість� і� небезпе³а� я³ої� визначається� вторинною
імÀнною� недостатністю,� спричиненою� імÀносÀпре-
сивною� дією� збÀдни³а.

Безпосередній� механізм� розвит³À� сепсисної
імÀносÀпресії� і� ³он³ретний� сепсисний� дефе³т� імÀ-
нітетÀ�(імÀноло�ічна�формÀла�С)�залишаються�по³и
остаточно� нез’ясованими.

Синдромальна� системно-запальна� �іпотеза� С
[1,�2,�5,�6]�не�має�відношення�до�йо�о�пато�енезÀ.
Вона� не� в� змозі� достовірно� пояснити� жодно�о� з
³лінічних� проявів� С.� При� пра³тичномÀ� ви³орис-
танні� синдромальної� �іпотези� відбÀвається� де�ра-
дація� діа�ности³и� і� лі³Àвання� С.

В� Барселонсь³ій� де³ларації� із� С� 2002� р.� авто-
ри� синдромальної� �іпотези� вимÀшені� визнати
свою� безпорадність� перед� надзвичайно� висо³ою
летальністю� хворих� на�С,� лі³Àвання� я³их� здійсню-
валося�з�позицій�синдромальної��іпотези�С�[9,�19].
Тоді� я³� лі³Àвання� та³их� хворих� з� позицій� інфе³то-
ло�ічної� теорії� сÀпроводжÀється� летальністю,�що
наближається�(!)�до�1�%�[3,�4,�20].

Механізм�формÀвання� сепсисної� імÀносÀпресії
–�найс³ладніша�за�ад³а�С.� Одна³�вражаючий�Àспіх
імÀноорієнтованої� терапії� С� за� допомо�ою� ІЛ-2� –
препарат� рон³олей³ін� (Росія,� У³раїна),� пролей³ін
(США),� –� вселяє� обґрÀнтованÀ� надію� на� швид³е
розшифровÀвання� імÀноло�ічної� формÀли� С� і� ос-
таточне� затвердження� інфе³толо�ічної� ³онцепції
С�[3,�4,�12].

Клінічна� симптомати³а� С� відображає� основні
за³ономірності� сепсисно�о� процесÀ.� Та³,� три-
валість� і� тяж³ість� хвороби� визначаються� інтенсив-
ністю� проліферації� збÀдни³а� в� сепсисномÀ� во�-
нищі,� я³а� залежить� від� �либини� імÀносÀпресії.

При� нелімітованомÀ� розмноженні� збÀдни³а� в
первинномÀ� сепсисномÀ� во�нищі�формÀється� най-
�остріший�С� із� ³атастрофічним� наростанням� тяж-
³ості,� розвит³ом� поліор�анних� дисфÀн³цій� та
інфе³ційно-то³сично�о� (сепсисно�о)�шо³À.� Симп-
томати³а� най�острішо�о� С� елементарна:� �аряч³а,

�емора�ічне�висипання,�наростаюча�тяж³ість�і�шо³.
Хвороба� триває� 1-3� доби.� Я³що� інтенсивна� тера-
пія� запізнюється,� летальний� вислід� настає� протя-
�ом� доби� з� розвит³ом�шо³À.�Шо³� –� обов’яз³овий
³лінічний� ³омпонент� най�острішо�о� С.� Хоча� �ене-
ралізована� форма� менін�о³о³ової� інфе³ції� з
інфе³ційно-то³сичним� шо³ом� –� ³ласичний� при-
³лад� най�острішо�о�С,� �острий�С� ні³оли� не� спри-
чиняється� менін�о³о³ом.� БезÀмовно,� можливі� й
інші� етіоло�ічні� варіанти� най�острішо�о� С,� напри-
³лад,� чÀмний,� стафіло³о³овий.

При�менш� значній� імÀносÀпресії� розмноження
збÀдни³а�в�первинномÀ�сепсисномÀ�во�нищі�менш
інтенсивне,�À�зв’яз³À�з�чим�формÀється�менш�зло-
я³існий� і� триваліший� варіант� хвороби� –� �острий
С,� я³ий� розвивається� в� дві� стадії.� Перша,� почат-
³ова� стадія� �остро�о� С� є� септицемічною.� Не� ви-
³ли³ає� сÀмнівÀ,�що� почат³ові� прояви� �остро�о�С� À
стадії� септицемії� залежать� від� інтенсивності� роз-
множення� збÀдни³а� в� первинномÀ� сепсисномÀ
во�нищі.� Я³що� проліферація� збÀдни³а� виявляєть-
ся� інтенсивною,� захворювання� в� найближчі� доби
стає� тяж³им� з� наростаючою� �аряч³ою� і� небезпеч-
ною� інто³си³ацією.�При�менш� інтенсивномÀ� розм-
ноженні� збÀдни³а� симптомати³а� 1-ї� септицемічної
стадії� хвороби�може� ви�лядати�мало� вражаючою:
�аряч³а� невисо³а� і� необов’яз³ово� постійна,� інто³-
си³ація� помірна.� В� подібній� ситÀації� �острий�С� не
справляє� враження� тяж³ої� хвороби.� Ані� хворий,
ані� лі³ар� (я³що� він� не� з’ясÀвав,� що� йдеться� про
почат³овÀ� стадію� �остро�о�С)�можÀть� не� підозрю-
вати,� з� я³им� небезпечним� захворюванням�мають
справÀ.� Я³що� антибіоти³отерапія,� я³а� проводить-
ся� на� цій� стадії,� виявиться� Àспішною,� збÀдни³
лі³відÀється� і�настає�одÀжання.�Уявна�ле�³ість�хво-
роби� з� швид³им� і� нес³ладним� лі³Àванням� не
справляє� враження� С,� я³ий� в� подібних� ситÀаціях,
я³� правило,� не� діа�ностÀється.

Але�я³що�терапія�виявиться�недостатньо�ефе³-
тивною,�то�процес,�відповідно�до�природи�С,�роз-
вивається� по� наростаючій:� збÀдни³� дисемінÀє� з
формÀванням� вторинних� сепсисних� во�нищ� і� за-
хворювання� переходить� в� дрÀ�À,� за³лючнÀ� септи-
³опіємічнÀ� стадію� �остро�о�С.� Стан� хворо�о� знач-
но� по�іршÀється.� Триваюча� �аряч³а� стає� вищою� і
постійною� з� можливими� �е³тичними� «сплес³ами»
через� «звільнення»� À� ³ров� множинних� сепсисних
во�нищ� –� «ба³терійні� зливи».� Інто³си³ація� дося-
�ає�ма³симÀмÀ.�З’являються�озна³и�ор�анних� Àра-
жень,� можливий� сепсисний� менін�іт� або� інфе³-
ційно-то³сичний� (сепсисний)�шо³� –�фатальні� Àс³-
ладнення� �остро�о� С.� Хворо�о� може� врятÀвати
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тіль³и� висо³опрофесійна� етіотропна� протисепсис-
на� терапія.� Я³що� вона� запізнюється� або
підміняється� інтенсивною� синдромальною� тера-
пією,� летальний� вислід� неминÀчий� через� поліор-
�аннÀ� недостатність� і/або� торпідний� інфе³ційно-
то³сичний�шо³.� Стадія� септицемії� триває� від� 2-3
до�14�діб.

Визначальною� ³лінічною� особливістю� �остро-
�о� С� є� ло³алізація� первинно�о� сепсисно�о� во�-
нища,�À�зв’яз³À�з�чим�розрізняють:�синÀс-тромбоз
С,� ото�енний� С,� �енітальний� жіночий� С,� абдомі-
нальний�хірÀр�ічний�С,�рановий�С,�сепсис�з� іншою
ло³алізацією� первинно�о� сепсисно�о� во�нища,� С

із� неÀточненою� ло³алізацією� первинно�о� сепсис-
но�о� во�нища� –� ³рипто�енний� С.

При� тривалій� персистенції� збÀдни³а� в� первин-
номÀ� сепсисномÀ� во�нищі� (напри³лад,� на� ³лапа-
нах� серця� і/або� іншої� ло³алізації)� формÀється
хронічний� С.� Симптомати³а� хронічно�о� С� розви-
вається� за� за�альною� сепсисною� за³ономірністю
та� с³ладається� з� ло³альних� проявів� і� хара³тер-
них� озна³� сепсисно�о� процесÀ.� Тривалість� хворо-
би� –�місяці� й� ро³и.� Без� протисепсисно�о� лі³Àван-
ня� летальний� вислід� неминÀчий,� чим� підтверд-
жÀється� розтя�нÀта� в� часі� сепсисна� аци³лічність.

За�альнÀ� ³іль³ість� ³лінічних� форм� і� варіантів
С� представляє� таблиця� 1.

Таблиця�1

Клінічні�форми�і�варіанти�сепсисÀ

Най�остріший�С� Грампозитивний�і��рамне�ативний�ба³терійний�С�
Гострий�С�– 
ба³терійний�і� 
�риб³овий�С�

СинÀс-тромбоз�С,�ото�енний�С,��іне³оло�ічний�С,�абдомінальний�хірÀр�ічний�С,� 
рановий�С,�сепсис�з�іншою�ло³алізацією�первинно�о�сепсисно�о�во�нища,�сепсис� 
з�неÀточненою�ло³алізацією�первинно�о�сепсисно�о�во�нища�–�³рипто�енний�С�

Хронічний�С� Тривала�персистенція�первинно�о�сепсисно�о�во�нища,�сповільнений�розвито³�хвороби 

Кожна� ³лінічна�форма�С� володіє� ори�інальною
і� досить� с³ладною� симптомати³ою,� на� чомÀ� ґрÀн-
тÀється� ³лінічне�розпізнавання�С.�Ба�атоманітність
симптомати³и� –� найважливіша� ³лінічна� за³о-
номірність�С.� Уявлення� про�С� я³� запальний� синд-
ром� (CCЗВ/SIRS),� я³ий� має� всьо�о� де³іль³а� (від
2� до� 6)� елементарних� озна³� неспецифічно�о� за-
пально�о� процесÀ� [1,� 2],� є� проявом� непоінфор-
мованості�і�не³омпетентності�про�³лінічнÀ�сÀть�сеп-
сисно�о� процесÀ.

Най�остріший�С�реєстрÀється�в�межах�1�%�за-
�альної� сепсисної� захворюваності.

Хронічний� С,� зо³рема,� хронічний� інфе³ційний
ендо³ардит,� статистично� може� не� зараховÀвати-
ся� до�С.� Інші�форми� хронічно�о�С� діа�ностÀються
дÀже� рід³о.�Отже,� основнÀ� ³іль³ість� сепсисних� за-
хворювань� с³ладає� �острий� С.

Видові� особливості� збÀдни³а� відносно� мало
відображаються�на�³лінічній�симптоматиці�С.�Мова
може� йти� тіль³и� про� те,�що� �рамне�ативний� С� в
ціломÀ� перебі�ає� тяжче,� і� томÀ� вже� на� почат³овій
стадії� становить� більше� трÀднощів� для� лі³Àвання
порівняно� з� �рампозитивним� С.� Сепсис,� спричи-
нений� S.� aureus,� тяжчий,� ніж� спричинений
S. epidermidis.�Гриб³овий�С�бÀває�або�вторинним,
або� асоційованим.� Най�остріший� �риб³овий� С� не
описаний.

Етіоло�ічною� особливістю� С� є� можлива� на-
явність� де³іль³ох� збÀдни³ів� одночасно� –� асоційо-

ваний�С�–�щоправда�без�то�о,�щоб�це�явище�істот-
но� проявлялося� ³лінічно.� В� процесі� хвороби�мож-
лива� зміна� збÀдни³ів� і/або� поява� ново�о� (додат-
³ово�о)� збÀдни³а,� що� не� обов’яз³ово� вносить
³лінічно� значÀщі� зміни� À� симптомати³À.� Про� появÀ
ново�о� збÀдни³а� доводиться� підозрювати� в� про-
цесі� лі³Àвання,� ³оли� здавалося� б� ціл³ом� достат-
ня� етіотропна� терапія� несподівано� «споти³аєть-
ся»�і�втрачає�ефе³тивність.�Необхідні�термінові�по-
сіви� ³рові.� Причина�може� поля�ати� в� появі� ново�о
збÀдни³а,�резистентно�о�до�антибіоти³отерапї,�що
проводиться� (без� чо�о� не� мо�ло� б� статися� йо�о
прони³нення).� ДопÀс³ається� можливість� виселен-
ня� Àмовно-пато�енних� ба³терій� з� ³ишечни³À� –
«трансло³ація»� збÀдни³а� –� із� створенням� ново�о
сепсисно�о� во�нища/во�нищ.� Поява� ново�о� збÀд-
ни³а/збÀдни³ів� À� процесі� лі³Àвання,� в� томÀ� числі
й� «трансло³ація»� (я³що� та³а� можлива),� є� по³аз-
ни³ом� недостатньо� а³тивної� антибіоти³отерапії.
При� належній� етіотропній� терапії� стається� �аран-
товане� при�нічення� збÀдни³а� з� лі³відацією� сеп-
сисних� во�нищ� і� відновленням� проте³тивних� і� ре-
паративних�фÀн³цій�імÀнітетÀ,�тобто�повне�одÀжан-
ня,� особливо� із� застосÀванням� аде³ватної
імÀноа³тивної� терапії.

Діа�ности³а�С� ³лінічна:� симптомати³а� ³он³рет-
но�о� випад³À� ви³ористовÀється� я³� привід� для
обґрÀнтованої� підозри� на� С,� озна³и� аци³лічності
–� я³� ³лінічна� підстава� для� діа�нозÀ,� ос³іль³и
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аци³лічність� –� Àніверсальний� ³лінічний� прояв� сеп-
сисно�о� процесÀ.

Аци³лічність� виявляється� неÀхильним� поси-
ленням� хвороби� À� ви�ляді� наростаючої� тяж³ості� з
появою� нових� симптомів� і� синдромів,� тобто� роз-
вит³ом� хвороби� тіль³и� по� наростаючій.� При� най-
�острішомÀ�С,�синÀс-тромбоз�С,��енітальномÀ�після-
абортномÀ�С� аци³лічність� ви�лядає� демонстратив-
но.�Та³і� ³лінічні�форми�С�ле�³о�розпізнаються�при
первинномÀ� ³онта³ті� з� хворим.�Одна³� септицеміч-
на� стадія� �остро�о� С� з� іншою� ло³алізацією� пер-
винно�о� сепсисно�о� во�нища� може� розвиватися
без� демонстративних� проявів� аци³лічності.� Але
триваюча� нібито� без� причини� �аряч³а,� відомості
про� почат³ові� (з� анамнезÀ)� і� подальші� прояви
хвороби,� а� та³ож� динамі³а� лабораторних� по³аз-
ни³ів� дозволяють� знайти� аци³лічність,� що� на-
мічається.

Діа�ностичне� значення� лей³о�рами� стає� істот-
ним,� я³що� виявляються� її� наростаючі� зміни� в� ди-
наміці� хвороби.

Виявлення� первинно�о� сепсисно�о� во�нища
–� дÀже� значÀща� ³лінічна� діа�ностична� озна³а.�При
ото�енномÀ� С,� синÀс-тромбоз� С,� �енітальномÀ
післяабортномÀ/післяродовомÀ� С,� хірÀр�ічномÀ
абдомінальномÀ�С,� напри³лад,� після� перфоратив-
но�о� апендицитÀ� чи� дестрÀ³тивно�о� холециститÀ,
ло³алізація� первинно�о� сепсисно�о� во�нища
сÀмнівів� не� ви³ли³ає.� Але� може� знадобитись� то-
тальне�обстеження,�щоб�знайти�первинне�сепсис-
не� во�нище.�Можливі� ситÀації� –� ³рипто�енний� С,
–� ³оли� первинне� сепсисне� во�нище� за� життя� не
виявляється,� а� іноді� йо�о� не� вдається� знайти� й
посмертно.

Ізоляція� збÀдни³а� Àточнює� етіоло�ію� випад³À� і
антибіоти³орезистентність� збÀдни³а,� але� не� слÀ-
жить� �арантованим� до³азом� наявності� С,� ос³іль-
³и�з�³рові�збÀдни³�може�виділятися�при�різній,�але
не� обов’яз³ово� сепсисній,� ба³теріємії.� Посіви� ве-
нозної,� а� при� інфе³ційномÀ� ендо³ардиті� переваж-
но� артеріальної� ³рові,� повинні� бÀти� численними� з
ви³ористанням� середовищ� для� �рампозитивних,
�рамне�ативних,� аеробних,� анаеробних� ба³терій
і� �рибів.� Посіви� поза� антибіоти³отерапією� (я³що
дозволяє� ситÀація)� більш� резÀльтативні.� Для� на-
дійності�визначення�антибіоти³орезистентності�до-
цільне� отримання� 2� і� більше� ізолятів� збÀдни³а.

Терапія� С� дÀже� Àспішна,� я³що� вона� заснова-
на� на� розÀмінні� С� я³� нозоло�ічно� самостійно�о
інфе³ційно�о� захворювання,� а� не� системно-за-
пально�о� синдромÀ� (SIRS/CARS).� Лі³Àвання� С
відповідає� принципÀ� етіотропності,� тобто� спрямо-

ване� на� ÀсÀнення� безпосередньої� причини� хво-
роби� –� збÀдни³а/збÀдни³ів� і� подолання� імÀнної
недостатності.

Для� при�нічення� і� лі³відації� збÀдни³а� застосо-
вÀються� цілеспрямовані� ба³терицидні� антибіоти-
³и.� Цілеспрямований� підбір� антибіоти³ів,� я³що
збÀдни³� не� отриманий� À� чистій� ³ÀльтÀрі,
здійснюється� ³лінічно,� ви³ористовÀючи� �рÀпові
відмінності�симптомати³и��рампозитивно�о� і��рам-
не�ативно�о� С.

Емпіричне� ви³ористання� антибіоти³ів� ма³си-
мально� широ³о�о� спе³трÀ� дії� найчастіше� є� на-
слід³ом� нестачі� обізнаності� та� ³лінічно�о� досвідÀ.
Антибіоти³и� надширо³о�о� спе³трÀ� дії� володіють
надмірним� дисбіотичним� побічним� впливом,� але
постÀпаються� в� терапевтичній� ефе³тивності� спе-
ціально� підібраним� антибіоти³ам� вÀжчо�о� спе³трÀ
дії� і�є�найдорожчими�[4,�21].

Дози�антибіоти³ів�при�лі³Àванні�С�повинні�бÀти
ма³симально� висо³ими.� Золотим� стандартом� ан-
тибіоти³отерапії� С� є� ви³ористання� антибіоти³ів� À
найвищих�фарма³опейних� дозах,� а� бета-ла³там-
них� антибіоти³ів� –� À� ме�адозах,� я³і� в� 5-10� разів
перевищÀють� найвищі�фарма³опейні� дози.� Необ-
хідний�ма³симально� сÀворий� на�ляд� за�можливи-
ми� проявами� побічних� дій� при� та³ій� інтенсивній
антибіоти³отерапії� [4,� 21].

Для� відновлення� проте³тивної� і� репаративної
фÀн³цій� імÀнітетÀ�при�С�найефе³тивнішим�виявив-
ся� �енноінженерний� ІЛ-2� –� препарат� рон³олей³ін
(виробництво� «Биотех»� –� Сан³т-ПетербÀр�� (Росія)
і� «Біофарма»� –� Київ).� Заповнюючи� дефіцит� ендо-
�енно�о� ІЛ-2,� рон³олей³ін� забезпечÀє� ³оре³цію
імÀнної� недостатності� хворих� на� С,� оптимізацію
захисної� і�відновної�фÀн³цій� імÀнітетÀ�та�підвищен-
ня� репродÀ³ції� ендо�енно�о� ІЛ-2� [1,� 4,� 7,� 17,� 18,
20].

При� С� рон³олей³ін� вводять� внÀтрішньовенно
À�дозі�0,5�м��(500�000�MО)�в�400�мл�фізіоло�ічно�о
розчинÀ� хлоридÀ� натрію� протя�ом� 4� �од� тричі,� з
інтервалом� À� 3� доби.� Інші� способи� введення� рон-
³олей³інÀ� при� �остромÀ� С� не� апробовані.� Дода-
вання� 4-8� мл� 10�%� альбÀмінÀ� до� розчинÀ� рон³о-
лей³інÀ� бажане,� але� не� сÀворо� обов’яз³ове� [4,� 7,
8,�18,�20].

За� необхідності� (сепсисний�шо³,� дистрес-син-
дром� та� ін.)� етіотропне� протисепсисне� лі³Àвання
доповнюється� синдромальною� терапевтичною
підтрим³ою.� При� ви³ористанні� синдромально�о
лі³Àвання� необхідне� дотримання� терапевтичної
«сÀбординації»:� етіотропна� терапія� в� лі³Àванні� С
має� обов’яз³овÀ� перева�À.
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Анестезіоло�и/реаніматоло�и� через� свою� син-
дромальнÀ� професійнÀ� орієнтацію,� а� звідси� і
схильність� до� синдромально�о� розÀміння� С,� при
лі³Àванні� С� віддають� перева�À� синдромальній� те-
рапії,� через�що� етіотропне� лі³Àвання� опиняється
на� дрÀ�омÀ� плані� і� стає� неповним.� При³ладом� є
о�ляди� лі³Àвання� С,� представлені� анестезіоло�а-
ми/реаніматоло�ами� в� літератÀрі� [7,� 9],� де� пере-
ва�а� віддається� саме� синдромальномÀ� лі³Àванню.
Значення� імÀновідновної� терапії� і� рон³олей³інÀ
(зарÀбіжний� пролей³ін)� À� них� не� під³реслюється.
В� Російсь³омÀ� виданні� ре³омендована� емпірич-
на� антибіоти³отерапія� препаратами� ма³сималь-
но�широ³о�о� спе³трÀ� дії,� тобто� без� спеціально�о
підборÀ,� а� та³ож� деес³алаційна� антибіоти³отера-
пія,� хоча� остання� відповідає� лі³Àванню� пневмонії,
але� не� С.� Та³о�о� родÀ� лі³Àвання� С� не� достатньо
професійне,� через�що� летальність� хворих� на� С� À
відділеннях�реаніматоло�ії� с³ладає�від�30�до�50 %
і�більше� [7-9].

У� протисепсисних� центрах� інфе³ційних� лі³а-
рень�À�80-ті�ро³и�летальність� хворих�на�С�с³лада-
ла� в� середньомÀ� 13�%,� хоча� тоді� не� бÀло� ані� сÀ-
часних�антибіоти³ів,�ані�рон³олей³інÀ�[3].�При�про-
фесійномÀ� ви³ористанні� сÀчасної� протисепсисної
етіотропної� терапії� вини³ає� реальна� можливість
добиватися� одÀжання� À� всіх� терапевтично� неза-
давнених� випад³ах�С� [4,� 15,� 20].

Хворі�на�С�мо�ли�б�видÀжÀвати�та³�же�Àспішно
й� À� відділеннях� реаніматоло�ії/анестезіоло�ії,� я³би
отримÀвали� там� належнÀ� протисепсиснÀ� терапію.
Але� для� цьо�о� лі³арям� в³азаних� відділень� бÀло� б
потрібно� «перебÀдÀватися»:� облишити�штÀчно� ви-
найденÀ� синдромальнÀ� �іпотезÀ� С� і� почати� вив-
чати�С�в�йо�о�природномÀ�ви�ляді,� тобто�я³�нозо-
ло�ічно� самостійнÀ� інфе³ційнÀ� хворобÀ.� І� освою-
вати� терапію� С� з� інфе³толо�ічних,� а� не
синдромальних�позицій.�Але� тоді�б� виявилося,�що
з� 1991� р.� вони� перебÀвали� під� �іпнозом� помил³о-
вої�теорії�(я³À�зви³ли�приймати�за�абсолютнÀ�істи-
нÀ),� прирі³аючи� хворих� на� С� на� «непростимо� ви-
со³À»� летальність.� Синдромальна� �іпотеза� С� при-
речена.� Але� реаніматоло�и� все� ще� не� в� змозі
проявити� �отовність� до� та³о�о� родÀ� «перебÀдови»
через� свою� професійнÀ� ідеоло�ію.
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S E P S I S :  R E C O G N I T I O N  A N D
T R E A T M E N T

Zh.O.�Rebenok

SUMMARY.�From�the�evidency�position�it�has�been
substantiated� the� absolute� disability� of� spread
syndromes�hypotesis�of�sepsis�(S)�as�a�syndrome�of
system�inflammatory�response�(SSIR).�The�absolute
majority�of�patients�with�S,�who�were�treated�from
the�position�of�syndrome�hypotesis,�died.�Instead�of
it,�infectiological�theory�considers�S�as�a�nosological
independent�bacterial�or�fungal�immune-suppressive
infectious� disease� with� specific� sepsis

pathomorphological�tissual�processes.�Treatment�of
such� patients� from� the� positions� of� infectiological
theory� is� accompanied� with� lethality� which
approximates�to�1�%.
It� is�adduced�the�scientifically�substantiated�vision
of�etiology,�pathogenesis,�clinics�and�diagnostics�of
S.� From� the� infectiological� positions� has� been
considered�classification�of�this�disease�as�well�as
the� most� effective� treatment� directed� onto
elimination�of�the�immediate�cause�of�the�disease�–
a�pathogen/pathogens�and�overcoming�of�immune
insufficiency.
Key�words:�sepsis,�diagnostics,�treatment.
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На�основі�о�ляд¾�літерат¾ри�проаналізовано�пато-
�енез�поліетіоло�ічних�форм�хронічних�вір¾сних��епа-
титів.�По±азано�інтерференцію�вір¾сів��епатитів�В,�С
і�D,�особливості�ім¾нної�відповіді,�зо±рема�інтерфе-
роно�енез¾�ма±роор�анізм¾.�На�основі�цьо�о�¾за�аль-
нено� терапевтичні� підходи�й�преди±тори�вилі±ов¾-
вання.

Ключові�слова:��епатити�В,�С,�D,�поліетіоло�ічні
форми�хронічних�вір¾сних��епатитів.

Спільність�шляхів� передачі� �епатитів�В,�С,�D� та
їх� пато�енетична� схильність� до� хронізації� зÀмовлю-
ють� висо³À� частотÀ� Àраження� печін³и� одночасно
³іль³ома� вірÀсами.� Наслід³ом� та³о�о� явища� дале-
³о� не� завжди� є� звичайне� потенціювання� патоло-
�ічних�впливів�на��епатоцити.�Адже��равцями�À�та³ій
ситÀації� стають� не� лише� пато�ен� і� ма³роор�анізм,
але� й�фа³тори�міжвірÀсної� взаємодії,� зовнішньо�о
середовища� та� вторинні,� індÀ³овані� збÀдни³ами,
імÀнопатоло�ічні� реа³ції.� Все� це� вима�ає� пере�ля-
нÀти� дещо� спрощений� по�ляд� на� пато�енез� і� лі³À-
вання� мі³ст-�епатитів.� СÀчасний� стан� проблеми
поліетіоло�ічних� вірÀсних� �епатитів� можна� охара³-

теризÀвати� я³�період�на³опичення�даних.�Більшість
повідомлень� стосÀється� частоти� вірÀсних� �епатитів
змішаної� етіоло�ії,� спостережень� за� їх� ³лінічним
перебі�ом� та� ефе³тивністю� традиційних� схем� про-
тивірÀсної� терапії� [1-4].� Значний� внесо³� À� дослід-
ження� ³ліні³о-імÀноло�ічних� та� епідеміоло�ічних
особливостей�мі³ст-�епатитів� зробили� наÀ³ові� ³о-
ле³тиви� провідних� ³ліні³,� лабораторій� та� дослід-
ниць³их�центрів�різних�³раїн�світÀ:�Італія�(Rizetto�М.,
Воnino�F.,�Fаrсі�Р.,�2004),�Вели³а�Британія�(Lau�J.Y.,
Portman�В.С.,�Villiams�Р.,�2000),�Німеччина�(Korner Т.,
Моllе��В.,�1998),�США�(Ackerman�Z.,�Govindaradjan A.,
1999),�Іспанія�(Jardi R.,�Моrante�А.,�Саstro�А.,�Вuti М.,
Esteban� B.,� 2002),� Індія� (Guptan� R.C.,� Thakur V.,
Raina V,� 2002),� Китай� (Chen�C.R.,� Lai�Маі,� Sung� J.,
1997),� Польща� (Muszytovski� М.,� Manitius� J.,
Ruszkiewicz-Folda�M.,�1996),�Росія�(Сют³ин�В.Е.,�1998,
ГÀсев� Д.А.,� 2001),� Японія� (Akuta� N.,� Suzuki� F.,
Kobayashi�M.,�2004)�[5-10].

В�У³раїні�проблема��епатитів�змішаної�етіоло�ії
а³тивно� вивчається� на� базі� Київсь³о�о� НДІ� епіде-
міоло�ії� та� інфе³ційних� хвороб� ім.� Л.В.� Грома-
шевсь³о�о� та� Національно�о� медÀніверситетÀ
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ім.�О.О. Бо�омольця� [11,� 12].� В� числі� перших� до-
сліджень� поліетіоло�ічних�форм� вірÀсних� �епатитів
в� У³раїні� бÀло� вивчення� однієї� з� найпоширеніших
³омбінацій� �епатотропних� вірÀсів� –� ³о-� та� сÀпер-
інфе³ції� �епатитів� В� та�D� [13].�Отримані� резÀльта-
ти�засвідчили,�що�середня�частота�НВV-НDV�мі³ст-
�епатитÀ�в�У³раїні�с³ладає�11,3�%,� і�найвища�йо�о
поширеність� спостері�ається� серед� �ематоло�іч-
них� хворих� (17,5�%),� пацієнтів� відділень� �емодіа-
лізÀ� (16�%)� та� медпрацівни³ів,�що�мають� ³онта³т
із� ³ров’ю� (10,7�%).� Встановлено,�що� сÀперінфі³À-
вання� HDV� призводить� до� при�нічення� реплі³а-
тивної�а³тивності�НВV� і� томÀ�серед�хворих�з�мані-
фестним� перебі�ом� хронічної� НВ-вірÀсної� інфе³ції
�епатит� D� частіше� виявляється� при� інте�ративно-
мÀ� (35,4�%),� ніж� при� реплі³ативномÀ� типі� існÀван-
ня� НВV� (3,2�%).� Важливим� ³лінічним� та� епідеміо-
ло�ічним� аспе³том� встановлено�о�фа³тÀ� є� те,�що
маніфестÀвання� хронічно�о� �епатитÀ� В� інте�ратив-
но�о� типÀ�можна� вважати� ва�омою� підставою� для
обстеження� та³их� хворих� на�мар³ери� �епатитÀ� D.
По³азано,� що� D-інфе³ція� може� перебі�ати� і� за
відсÀтності�НВsАg.�В�ході�імÀноло�ічних�досліджень
одержано� достатньо� підстав,�щоб� пояснити� с³о-
рочення� ін³Àбаційно�о� періодÀ,� притаманне�D-³о-
інфе³ції,� бÀрхливішим,� ніж� при�моноетіоло�ічномÀ
�епатиті� В,� розвит³ом� імÀнної� ата³и� на� інфі³овані
�епатоцити.� Встановлено,� що� за�острення� À� ви-
�ляді� 2-ї� хвилі� цитолізÀ,� притаманні� природномÀ
перебі�À�D-інфе³ції,� зÀмовлені� не� стіль³и� імÀнопа-
толо�ічними� реа³ціями,� с³іль³и�ЦПД�HDV� [13,� 14].
СÀчасні� дослідження� підтверджÀють� міжвірÀснÀ
взаємодію�HBV�та�HDV,�зо³рема,�Hsuan�Hui�Shih�та
співавт.� À� 2008� р.� встановили,� що� саме� рівень
HBsAg-емії�(а�не�тіль³и�HBV-DNA)�визначає�стÀпінь
тяж³ості��епатитÀ�D,�з�чо�о�автори�роблять�висно-
во³�про� важливість�моніторин�À�HBsAg-емії� в� лі³À-
ванні� D� та� ³о-� і� сÀперінфе³ції� [15].

В� резÀльтаті� досліджень� інших� варіантів� мі³ст
�епатитів� подвійної� (НВV+НСV)� та� потрійної
(НВV+НСV+HDV)� етіоло�ії� нами� встановлено,� що
À� 14�%� HCV-інфі³ованих� одночасно� виявляються
і�мар³ери��епатитÀ�В.�По³азано,�що�різна�частота
мі³ст-�епатитÀ� В+С� À� �рÀпах� НВV-� і� НСV-інфі³о-
ваних� хворих� при� пра³тично� одна³овій� частоті
моноетіоло�ічних� �епатитів�В� і�С� і� за�альних�шля-
хах� їх� передачі� може� бÀти� наслід³ом� різної� вірÀ-
лентності� вірÀсів� та� їх� інтерференції� в� ма³роор-
�анізмі.� Виявлена� низь³а� частота� реплі³ативних
форм� НВ-вірÀсної� інфе³ції� в� НВV-НСV� ³оінфі³о-
ваних� пацієнтів� і� зворотна� залежність� між� часто-
тою�НВV-віремії�та�реплі³ативною�а³тивністю�НСV

свідчать,� що� НСV� може� при�нічÀвати� реплі³ацію
НВV� [16].

Дані� літератÀри� свідчать,�що� проблема�мі³ст-
�епатитів� особливо� �остро� стоїть� серед� нар³о-
манів,�і�томÀ�більшість�досліджень�стосÀються�саме
цієї� �рÀпи� хворих� [12,� 17].� Поліетіоло�ічні� форми
�епатитів� в� інших� ³ате�оріях� пацієнтів� дослідже-
но� значно�менше.� Відмічається,�що� найпоширені-
шим� варіантом� мі³ст-�епатитÀ� серед� ін’є³ційних
нар³оманів� є� НВV-НСV� ³оінфе³ція� і� с³ладає� від
47,1� до� 87,0�%� [12].� Рідше� реєстрÀється� ³оінфе³-
ція� трьома� вірÀсами�НВV-НСV-НDV.� За� спостере-
женнями� більшості� дослідни³ів,� про�ноз� мі³ст-
інфе³ції� завжди� �ірший,� ніж� при� відповідних� мо-
ноінфе³ціях� [2,� 3].� У� 30� %� НСV-інфі³ованих
ін’є³ційних� нар³оманів� виявляється� одночасно� і
присÀтність�вірÀсÀ��епатитÀ�G.�При�цьомÀ�відмічаєть-
ся,� що,� на� відмінÀ� від� НВV-НСV� мі³ст-інфе³ції,
співіснÀвання�цих�вірÀсів�не�сÀпроводжÀється�при-
�ніченням� їх� реплі³ації� [18].� На� даний� час� існÀє
2� точ³и� зорÀ�щодо� ³лінічних� особливостей� НСV/
НBV� мі³ст-�епатитÀ:� 1)� подвійна� (НBV/НСV)� етіо-
ло�ія� �епатитÀ� зÀмовлює� інтенсивніший� цитоліз� з
вищою� а³тивністю� сироват³ових� трансаміназ;� 2)
подвійна� (НBV/НCV)� етіоло�ія� �епатитÀ� ³лінічно� не
відрізняється� від� НСV-монореплі³ативно�о� �епа-
титÀ�[12,�18].�Все�частіше�з’являються�повідомлен-
ня� про� випад³и� поліетіоло�ічних� вірÀсних� �епа-
титів�за�Àчастю�ново�о�DNА-вмісно�о�вірÀсÀ�ТТV�[4].
Я³що� йо�о� самостійне� значення� À� розвит³À� за-
хворювань�печін³и�ще�є�предметом�наÀ³ових�дис-
³Àсій,� то� дослідження� йо�о� ролі� в� пато�енезі� полі-
етіоло�ічних� вірÀсних� �епатитів� тіль³и� розпочи-
нається.� Перші� спостереження� за� перебі�ом
мі³ст-�епатитÀ�за�Àчасті�TTV-вірÀсÀ�бÀли�проведені
серед� пацієнтів� відділень� �емодіалізÀ� [19].� Про-
блема�вірÀсних��епатитів�мі³ст-етіоло�ії�серед�хво-
рих� з� термінальною� стадією� хронічної� нир³ової
недостатності�є�а³тÀальною�не�лише�в�У³раїні,�але
і� в� ба�атьох� ³раїнах� світÀ� [20-22].�Ще� одним� ас-
пе³том� даної� проблеми� є� перебі�� �епатитÀ� В� на
тлі� вторинної� імÀносÀпресії,� зо³рема� À� випад³ах
HBV-HIV-³оінфе³ції.� Раціональний� вибір� засобів
етіотропної� терапії� для� та³их� хворих� є� питанням,
я³е� сьо�одні� жваво� об�оворюється� [23,� 24].

Клінічні� варіанти� та� діа�ностичні� особливості
перебі�À� �острих�форм� поліетіоло�ічних� �епатитів
досліджено� недостатньо.� На� сьо�одні� ³ліні³о-ла-
бораторні� озна³и� мі³ст-�епатитÀ� чіт³о� о³реслені
лише� для� D� ³о-� та� сÀперінфе³ції� –� це� с³орочен-
ня� ін³Àбаційно�о�періодÀ� та� за�острення,�що�роз-
виваються� на� 14-21-й� день� хвороби� À� ви�ляді
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2-ї� хвилі� цитолізÀ� �епатоцитів� [25].�Щодо� інших
³омбінацій� вірÀсів� при� �острих� і� хронічних� �епа-
титах,� –� À� спостереженнях� різних� авторів� немає
одностайності.� Поряд� з� повідомленнями� про
фÀльмінантний� перебі�� �епатитів� НВV-НСV� етіо-
ло�ії� трапляються� і� спостереження� ле�шо�о� пе-
ребі�À,�ніж�моноетіоло�ічних�варіантів� хвороби� [3,
26,� 27].� Дожовтяничний� період� при� �остромÀ� �е-
патиті-мі³ст,� я³� і� при� моноінфе³ціях,� може� пере-
бі�ати� за� диспепсичним,� ³атаральним,� артрал�іч-
ним� і� змішаним� варіантами,� хоча� повідомлення
про�переважання� то�о� чи� іншо�о�синдромÀ�сÀттє-
во� розрізняються� в� спостереженнях� різних� ав-
торів� [26,� 28].� Клінічною� особливістю� поліетіоло-
�ічних� вірÀсних� �епатитів� вважається� затяжна
�іперферментемія� та� �епатоме�алія,� що� визна-
чається� і� в� період� ре³онвалесценції.� РезÀльтати
сонос³опії� та� �істоло�ічно�о� дослідження� пÀн³-
ційних� біоптатів� печін³и� при� динамічномÀ� спо-
стереженні�виявляють�озна³и�ХАГ,�À�зв’яз³À�з�чим
робиться� висново³� про� необхідність� тривалої
диспансеризації� хворих� на� мі³ст-�епатит� я³� осіб
з� �рÀпи� підвищено�о� ризи³À� формÀвання� хроніч-
но�о� �епатитÀ� [1,� 29].� ОписÀються� випад³и� НВV-
НСV� �епатитÀ,� при� я³их� після� двохвильово�о
підвищення� рівня� амінотрансфераз� хвороба� на-
бÀвала� хронічно�о� перебі�À� з� швид³им� розвит-
³ом� цирозÀ� та� �епатоцелюлярної� ³арциноми� [25,
30].� За� даними,�що� наводять� дослідни³и� з� інсти-
тÀтÀ� вірÀсоло�ії� Російсь³ої� АМН,� сÀперінфі³Àван-
ня� вірÀсом� �епатитÀ� В� аnti-НСV-позитивних� осіб,
я³� правило,� завершÀється� видÀжанням� з� повною
елімінацією� НВV� з� ма³роор�анізмÀ� [3].� Ці� дані
дозволили� авторам� дійти� виснов³À,� що� À� випад-
³ах� мі³ст-�епатитÀ� НВV-НСV� етіоло�ії� вірÀс� �епа-
титÀ� С� не� впливає� на� хронізацію� НВV-інфе³ції,� а
можлива� À� та³их� випад³ах� хронізація� патоло�іч-
но�о� процесÀ� частіше� зÀмовлена� персистенцією
саме� НСV.� Та³і� виснов³и� підтверджÀються� спос-
тереженнями�інших�авторів�про�те,�що�серед�аnti-
HCV-позитивних� осіб� з� хронічною� НВV-інфе³цією
серо³ліренс� НВsАg� спостері�ається� частіше,� ніж
À� хворих,� не� інфі³ованих� НСV� [27].� Дослідження
методом� полімеразної� ланцю�ової� реа³ції� сиро-
вато³� ³рові� хворих� на� мі³ст-�епатити� В+С� по³а-
зало,� що� одночасне� виявлення� �еномів� обох
вірÀсів� (НВV+НСV)� є� досить� рід³им� явищем,� а� À
випад³ах� їх� одночасної� інди³ації� рівень� НВV-DNA
та� НСV-RNA� значно� нижчий,� ніж� при� моноетіоло-
�ічномÀ� Àраженні� печін³и� цими� вірÀсами� [30,� 31].
Все� це� можна� роз�лядати� я³� свідчення� інтерфе-
ренції� вірÀсів� НВV� та� НСV.

В�останніх�дослідженнях�R.�Jardi�та�співавторів
остаточно� доведено� взаємосÀпресивний� вплив
НВV� та� НСV� з� переважним� при�ніченням� реплі-
³ації� НВV.� У� випад³ах� подвійної� (НВV+НCV)� та
потрійної� (НВV+НСV+НDV)� інфе³ції� автори
відмічають� домінÀючÀ� роль� НCV� [32].� Іншої� точ³и
зорÀ� дотримÀються� вчені� з� Пе³інсь³о�о� Àніверси-
тетÀ:� за� їх� даними,� саме�HBV�має� здатність� при-
�нічÀвати�HCV� [32].�Виходячи�з�цих�даних,� страте-
�ія� лі³Àвання� хворих� з� поліетіоло�ічними�форма-
ми� вірÀсних� �епатитів� вима�ає� чіт³о�о� з’ясÀвання
домінÀючо�о�пато�енÀ�в�³ожномÀ�о³ремомÀ�випад-
³À,� ос³іль³и� лише� це� дозволяє� обрати� найопти-
мальніші� засоби� та� схемÀ� етіотропної� терапії.

Одна³,� я³� відомо,� в� пато�енезі� хронічних� �е-
патитів� берÀть� Àчасть� не� лише� вірÀсні� фа³тори
пато�енності.� У� дослідженнях� проблеми�мі³ст-�е-
патитів� не� завжди� приділяється� належна� Àва�а
іншомÀ� важливомÀ� чинни³À� пато�енезÀ,�що� часто
має� визначальний� вплив� і� на� вірÀснÀ� а³тивність,
–� це�фа³тори� імÀнної� відповіді� ма³роор�анізмÀ� на
вірÀсні� анти�ени� та� на� анти�енні� детермінанти� о³-
ремих� стрÀ³тÀр� ма³роор�анізмÀ.� Та³,� доведена� À
2001� р.� дисоціація� між� розвит³ом� основних� мÀ-
тацій�вірÀсÀ�НВV�(Рrесоrе�і�Basal�Соrе�Рrоmotеr)�та
йо�о� реплі³ативною� а³тивністю� À� хворих� на� �епа-
тити� подвійної� та� потрійної� етіоло�ії� спонÀ³ає� до
пошÀ³À� інших� потÀжних� механізмів� впливÀ� на� �е-
ном� збÀдни³а,� зо³рема�фа³торів� імÀнної� відповіді
ма³роор�анізмÀ� [9].� На� сьо�одні� ця� проблема� до-
сліджÀвалась� лише� при� моноетіоло�ічних� �епати-
тах.� Участь�фа³торів� імÀнітетÀ� в� поліетіоло�ічномÀ
інфе³ційномÀ� процесі,� зо³рема� при� подвійних
(НВV+НСV)� та� потрійних� (НВV+НСV+HDV)� �епати-
тах,� пра³тично� не� вивчена.

ІснÀючі� на� сьо�одні� дані� про� перебі�� поліетіо-
ло�ічних� форм� вірÀсних� �епатитів� не� дозволяють
сформÀлювати� за³ономірності� впливÀ� фа³торів
вірÀсÀ,� зовнішньо�о� середовища� та� ма³роор�а-
нізмÀ� на� ³лінічний� перебі�� мі³ст-�епатитÀ.� Пооди-
но³і�роботи,�що�вивчають�зв’язо³� імÀнної�відповіді
(я³�фа³тора� хазяїна),� інфі³Àючої� дози� та� реплі³а-
тивної� а³тивності� вірÀсÀ� (я³� фа³торів� збÀдни³а),
доводять,�що�хара³тер�розвит³À� інфе³ційно�о�про-
цесÀ� та� швид³ість� фібро-� та� ³анцеро�енезÀ� ви-
значається� вже� на� почат³ових� етапах� взаємодії
вірÀсÀ� з� певними� лан³ами� імÀнної� системи� [33].
Одна³� ці� дані� отримані� при� аналізі� моноетіоло�іч-
них� форм� �епатитів� і� не� враховÀють� можливої
міжвірÀсної� взаємодії.� З� іншо�о� бо³À,� в� останні
ро³и� все� частіше� з’являються� роботи,� присвячені
саме�міжвірÀсній�взаємодії,�проте�вони�ви³онÀють-
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ся� in�vitro� і�висвітлюють�здебільшо�о�питання�вірÀ-
соло�ії� та� моле³Àлярної� біоло�ії,� ніж� пра³тичної
медицини.�Та³,�напри³лад,�À�роботі�Arbuthnot�P.�та
співавт.� по³азано� взаємосÀпресивний� вплив
вірÀсів�HBV�та�HCV,�що�дозволяє�авторам�про�но-
зÀвати� перспе³тивність� пошÀ³À� ефе³тивних� за-
собів� впливÀ� на� перебі�� і� хронізацію� вірÀсних� �е-
патитів�À�царині�міжвірÀсних�взаємин�[34,�35].�Сьо-
�одні�нам�видається�а³тÀальним�та�обґрÀнтованим
пошÀ³� відповіді� на� запитання� –� чи� збері�аються
виявлені� в� е³сперименті� in� vitro� за³ономірності
міжвірÀсної� інтерференції� та³� само� і� в� ма³роор-
�анізмі� під� впливом� імÀнної� системи� та� фа³торів
зовнішньо�о� середовища,� в� томÀ� числі� при� ви³о-
ристанні�сÀчасних�схем�противірÀсної�терапії.�Мож-
ливо,� одержані� дані� дозволять� оптимізÀвати� існÀ-
ючі� стандарти�лі³Àвання,�підвищÀючи�ефе³тивність
і� зменшÀючи� вартість� і� частотÀ� побічних� ефе³тів
терапії.

У� хворих� на� �острий� �епатит� С� перші� озна³и
�Àморальної� імÀнної� відповіді� À� ви�ляді� антитіл� до
стрÀ³тÀрних� біл³ів� вірÀсÀ� визначаються� порівня-
но�пізно� –� через� 6-8� тижнів� після� інфі³Àвання;� ан-
титіла� до� нестрÀ³тÀрних� біл³ів� –�ще� пізніше� [25,
36].�До�NS3-протеїнÀ�антитіла�Àтворюються�рідше,
ніж� до� АТР/�елі³азно�о� доменÀ� [36,� 37].� Часто� À
видÀжÀючих�пацієнтів�напри³інці��острої�фази�зни-
жÀється� титр� анти-NS3,� що� передÀє� зни³ненню
власне� вірÀсÀ.� Відповідно,� тривало� висо³і� титри
антитіл� до� NS3� À� �острій� фазі� �епатитÀ� С� можна
роз�лядати� я³� сÀро�атний� мар³ер� хронізації.� Ан-
титіла�до�NS4�біл³À�в� �острий�період� інфе³ційно�о
процесÀ�можÀть� бÀти� присÀтні� я³� À� висо³их,� та³� і
низь³их� титрах� і� не� залежать� від� про�нозÀ� захво-
рювання.� Антитіла� до� NS5� À� висо³их� титрах� на-
при³інці� �острої� фази� роз�лядаються� я³� неспри-
ятлива�озна³а�[36].�Найчастіше�фа³тори��Àмораль-
ної� імÀнної� відповіді� (специфічні� антитіла)� не
ви³онÀють� вірÀснейтралізÀючої� фÀн³ції� і� не� спро-
можні� елімінÀвати� вірÀс� або� захистити� аnti-НСV-
позитивних� осіб� від� повторно�о� інфі³Àвання� [25,
36,�38].�Недос³оналість��Àморально�о�імÀнітетÀ�при
НСV-інфе³ції�може�бÀти�зÀмовлена�резистентністю
вірÀсних� варіантів� до� нейтралізації� антитілами,
запізнілим� синтезом� вірÀс-специфічних� антитіл,
низь³ою� імÀно�енністю� біл³ів� HCV� і� низь³им� тит-
ром� антитіл.� ПрипÀс³ається,�що� центральна� роль
в� елімінації� HСV� належить� Т-³літинній� ланці� про-
тивірÀсної� відповіді� [39].� Т� хелперні� (Тh)� лімфоци-
ти� розпізнають� вірÀсні� анти�енні� пептиди,� пред-
ставлені� НLА� ³омпле³сом� II� ³ласÀ� на� поверхневій
мембрані� анти�ен-презентÀючих� ³літин.� Залежно

від� типÀ� цито³іново�о� профілю� Тh� ³літини� поділя-
ються�на�2� �рÀпи:�Тh1� і� Тh2.�Тh1�продÀ³Àють� IFN-γ
і� IL-2,� стимÀлюючи� Т-³літиннÀ� відповідь� і� цитото³-
сичнÀ� Т-лімфоцитарнÀ� а³тивність.� Тh2� продÀ³Àють
IL-4�та�IL-10,�стимÀлюючи�В-³літиннÀ�відповідь�[40].
Та³им�чином,�Тh�лімфоцити�віді�рають�істотнÀ�роль
À� ре�Àляції� імÀнної� відповіді.

На� почат³À� �острої�фази� �епатитÀ�С� À� перифе-
ричній� ³рові� вдається� виявити� сенсибілізацію� Th-
лімфоцитів� до� різних� анти�енів�HCV� [37].�Проліфе-
ративна�відповідь�Тh�лімфоцитів�на�Àсі�стрÀ³тÀрні�й
нестрÀ³тÀрні� біл³и� HCV� свідчить� про� наявність� Тh
епітопів� À� всіх� вірÀсних� біл³ах.� Рання� інтенсивна
Тh-³літинна� відповідь� на�NS3� біло³� À� �острій�фазі
частіше� сÀпроводжÀється� видÀжанням.� Аналіз� Т-
³літинної� відповіді� À� пацієнтів� À� �острій�фазі� вия-
вив� відмінності� в� інтенсивності� Тh-відповіді.� У� дея-
³их� пацієнтів,�що� часто�мали� нормальнÀ� або� низь-
³À� а³тивність� АлАТ,� виявлялась� інтенсивна
Тh-відповідь� на�широ³ий� спе³тр� вірÀсних� біл³ів� і
підвищений� рівень� цито³інів� Тh1-³літин.� З�одом� À
них� відбÀлася� елімінація� вірÀсÀ.� У� хворих,� в� я³их
�епатит�набÀвав�хронічно�о�перебі�À,�в��острій�фазі
�епатитÀ� вірÀс-специфічна� Тh-відповідь� бÀла� слаб-
шою�і�її�продÀ³том�бÀли�цито³іни�Тh2�типÀ�[36,�40].

У� хронічно� HCV-інфі³ованих� пацієнтів� значно
збільшений� вміст� вірÀс-специфічних� Тh2� ³літин� та
їх� цито³інів.� ПорÀшення� балансÀ� Тh1/Тh2� цито³і-
нової� продÀ³ції� може� віді�равати� важливÀ� роль� в
імÀнопато�енезі� хронічної� НСV-інфе³ції.� По³азано
зниження�рівня�IFN-γ� і�IL-2�при�ХГС.�Цей�дефіцит�є
наслід³ом� підвищено�о� рівня� IL-10� –� не�ативно-
�о� ре�Àлятора� для� IFN-γ.� Підвищений� вміст� Тh2
³літин� при� ХГС� може� знижÀватися� при� ³омбіно-
ваній� терапії� рибавірином� та� IFN-α� [41].� Виявле-
но,�що�À�пацієнтів� із�³ліні³о-біохімічним�по³ращен-
ням� після� лі³Àвання� IFN-α� відбÀлося� збільшення
рівня� Тh1� цито³інів� і� посилення� Тh� ³літинної
відповіді� на� NS3� і� NS4� біл³и,� тоді� я³� відсÀтність
позитивно�о� резÀльтатÀ� на� IFN-терапію� асоціюєть-
ся�із�збільшенням�Тh�відповіді�на�Соr�та�NS5�біл³и
[42].�Пацієнти�з�а³тивним�ХГС�мають�істотно�підви-
щенÀ� проліферативнÀ� відповідь� на� пептиди� Соr-
біл³а,� ніж� асимптоматичні� носії� НСV-інфе³ції� та
ре³онвалесценти� після� інтерферонотерапії.� Ймо-
вірно,� Тh-³літинна� відповідь� на� дея³і� імÀнодомі-
нантні� епітопи� в� Соr-протеїні� ³орелює� з� а³тивні-
стю�ХГС.�В�е³спериментах�на�мишах�бÀло�по³аза-
но,�що� ³орівсь³ий� біло³�може� ви³ли³ати� сÀпресію
імÀнної� відповіді� ор�анізмÀ� хазяїна� на� ва³цинний
вірÀс.� Ви³ористовÀючи� серію� ре³омбінантів� ва³-
цинно�о� вірÀсÀ� та� НСV,� Large�M.K.� і� співавтори
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встановили,�що� ³орівсь³ий� біло³� бÀв� відповідаль-
ним�за� імÀносÀпресію,�зниженÀ�продÀ³цію� IFN-γ� та
IL-2,� тривалÀ� віремію� та� підвищенÀ� смертність
інфі³ованих� мишей� [43].

Хара³тер� відповіді� цитото³сичних� Т-лімфоцитів
при� �епатиті� С� зÀмовлений� особливостями� перси-
стенції� НСV.�Фа³тично� всі� ³літини� ор�анізмÀ� е³с-
пресÀють�моле³Àли�НLА�³ласÀ� І,�що�с³анÀються�ре-
цепторами� Т-³літин,� забезпечÀючи�механізм� іден-
тифі³ації� анти�енÀ� та� елімінації� вірÀс-інфі³ованих
³літин.� Зазвичай� бÀдь-я³ий� вірÀсний� біло³,� синте-
зований� внÀтрішньо³літинно,� може� розщеплюва-
тися� в� цитоплазмі� до� ³орот³их� пептидів.� Пептиди
транспортÀються� в� ендоплазматичний� рети³ÀлÀм,
де�вони�зв’язÀються�з�НLА�³ласÀ�І�моле³Àлами.�Та³і
пептиди�містять�стрÀ³тÀрний�мотив,�що�має�спорід-
неність� до� визначено�о� НLА� �аплотипÀ.� Ос³іль³и
вірÀсні� біл³и� е³спресÀються� на� ранніх� стадіях� реп-
лі³аційно�о� ци³лÀ� вірÀсÀ,� то� вірÀс-інфі³овані� ³літи-
ни� можÀть� стати� мішенями� для� цитото³сичних� Т
лімфоцитів� (CTL)� ще� до� появи� ново�о� вірÀсно�о
по³оління.�НСV� відрізняється� від� інших� �епатотроп-
них� вірÀсів� надзвичайно� низь³им� рівнем� віремії,� і
стимÀляція�CTL-відповіді� відбÀвається� при� низь³их
³онцентраціях� вірÀсних� анти�енів.� Проте� CTL-
відповідь� дете³тÀється� я³� À� пацієнтів� із� хронічним
�епатитом�С,�та³�і�в�пацієнтів�À��острій�фазі�[44,�45].
Роль� CTL-відповіді� в� �острій�фазі� хвороби� вивче-
на�мало.�У�печінці�шимпанзе�з��острою�НСV-інфе³-
цією� спостері�али�CTL-відповідь,� але� вона� не� бÀла
достатньою� для� запобі�ання� хронізації� інфе³цій-
но�о� процесÀ.� Ibe�M.� зі� співавторами� ідентифі³Àва-
ли� епітоп,� розташований� в�NS3-протеїні,�що� індÀ-
³Àє�потÀжнÀ�специфічнÀ�CTL-відповідь�À��острій�фазі
�епатитÀ�С� [46].�МÀтації� в� ньомÀ� впливали� на� йо�о
зв’язÀвання� з�моле³Àлою�НLА,� аж�до� повно�о� при-
пинення� CTL� Àпізнавання.� Хоча� сильна� CTL-
відповідь� на� цей� епітоп� спостері�алась� À� �острій
фазі� хвороби,� але� вже� через� місяць� після� видÀ-
жання� вона� не� визначалась.� Обмеженість� е³спе-
риментальних� даних� з� цієї� проблеми� зÀмовлена
невели³ою� ³іль³істю� CTL-епітопів,� що� може� бÀти
Àпізнано� CTL� À� �острій� фазі� �епатитÀ� С,� а� та³ож
відносною� рід³істю� достÀпних� для� досліджень� ви-
пад³ів� �остро�о� �епатитÀ�С,�я³ий�частіше�перебі�ає
безсимптомно.

Дослідження,� проведені� на� вели³их� �рÀпах
пацієнтів� з� хронічним� �епатитом�С,� по³азали,�що
CTL-відповідь� надзвичайно� �етеро�енна� серед
НСV-інфі³ованих� пацієнтів.� Помітна� CTL-відповідь
визначалась� À� 30-46� %� випад³ів.� СтÀпінь� CTL-
відповіді� ³оливався� від� не�ативно�о� до� висо³о-

а³тивно�о� я³� À� печінці,� та³� і� в� мононÀ³леарних
³літинах�периферичної� ³рові� (РВМС).�Здатність�до
одночасної� CTL-відповіді� на� де³іль³а� епітопів� теж
³оливалась� від� відповіді� на� єдиний� епітоп� до� од-
ночасно�о� Àпізнавання� 5� різних� епітопів.� У� ряді
робіт� по³азано,�що� рівень� віремії� значно� нижчий
À� пацієнтів� з� наявною� CTL-відповіддю,� в� інших
роботах� інформативність� цієї� озна³и� заперечÀєть-
ся:� пацієнти� з� HCV-сенсибілізованими� CTL� в
печінці� мали� вищий� рівень� сироват³ових� аміно-
трансфераз� і� значніше� перипортальне� і� порталь-
не� запалення� за� даними� �істоло�ічних� досліджень
[44,�45,�47].

Віро�ідно,� CTL� віді�рають� певнÀ� роль� в� обме-
женні� реплі³ації� HCV.�Ця� відповідь� недостатня� для
повної� елімінації� вірÀсÀ� при� хронічній� інфе³ції� і,
³рім� то�о,� може� ви³ли³ати� Àш³одження� печін³и.
Відомо,�що�CTL� здатні�швид³о� Àпізнавати� і� спря-
мовано� лізÀвати� ³літини,� що� презентÀють� НСV-
анти�ени,� не� ви³ли³аючи� значно�о� запалення,� за
шляхом� перфориново�о,� Fas-� і� TNF-α-механізмів.
Перфорин-опосеред³ований� цитоліз� є� основним
механізмом� À� знищенні� інфі³ованих� �епатоцитів
[44].�Але�а³тивовані�CTL�можÀть� індÀ³Àвати� і� за�и-
бель� сÀсідніх� Fas-� та� TNF-чÀтливих� неінфі³ованих
�епатоцитів,�що� знаходяться� в� прямомÀ� ³онта³ті� з
CTL.� У� та³омÀ� випад³À� внесо³� перфориново�о
механізмÀ�дÀже�незначний.�TNF-α� і�TNF-β,� а� та³ож
IFN-γ,� що� вивільняються� з� а³тивованих� CTL,� мо-
жÀть� індÀ³Àвати� ³літиннÀ� за�ибель� навіть� без
від³рито�о�³онта³тÀ�з�CTL,�одна³�цей�процес�є�три-
валішим,�ніж�перші�два.�Вважається,�що�TNF� індÀ-
³Àють� апоптоз� ³літин� через� вивільнення� цитохро-
мÀ� С� з� мітохондрій� і� настÀпне� йо�о� зв’язÀвання
фа³тором�Apaf-1,�що,�в�свою�чер�À,�а³тивізÀє�³ас-
³ад� ³аспазних� реа³цій.� Взаємодія� нÀ³лео³апсид-
но�о� біл³а� НСV� із� внÀтрішньоцитоплазматичною
частиною� рецептора� TNF-β,� ймовірно,� і� є� еволю-
ційно-відібраним�механізмом,� за� допомо�ою� я³о-
�о� вірÀс� переш³оджає� передчасномÀ� апоптозÀ
³літини-хазяїна�[40,�44,�47,�48].

Причини� неефе³тивності� CTL-відповіді� при
ХГС,� віро�ідно,� визначаються� ³омпле³сом� фа³-
торів� збÀдни³а� та�ма³роор�анізмÀ.� ІндивідÀальний
набір�НLА�моле³Àл� пацієнта�може� не� забезпечити
ефе³тивнÀ� презентацію� CTL-епітопів� імÀнній� сис-
темі.� CTL-відповідь� та³ож� залежить� від� ³іль³існої
стимÀляції,�забезпечÀваної�вірÀсом,�тобто�від�рівня
віремії.�Сильна�CTL-відповідь�може�обмежити�реп-
лі³ацію� вірÀсÀ� на� низь³омÀ� рівні,� але� в� настÀпний
часовий� проміжо³� менша� ³іль³ість� вірÀсÀ� не� за-
безпечить�сильнÀ�стимÀляцію�і�CTL-відповідь�може
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знизитися.� ОсобливÀ� роль� віді�рає� надзвичайна
�етеро�енність� вірÀсної� попÀляції� HCV.� Кореляція
між� рівнем� віремії� і� появою� нових� варіантів� вірÀсÀ
може� бÀти� я³� позитивною,� та³� і� не�ативною.�МÀ-
тації� в� аміно³ислотних� залиш³ах,�що� ³онта³тÀють
з� Т-³літинними� рецепторами,� можÀть� ви³ли³ати
втратÀ�Àпізнавання�і�та³ож�запобі�ти�а³тивації�CTL.

Варіабельність� в� імÀнній� відповіді� асоційова-
на� з� НLА� поліморфізмом.� Людсь³ий� лей³оцитар-
ний� анти�ен� –� ³ритичний� �енетичний�фа³тор,�що
ре�Àлює� імÀннÀ� відповідь.� Встановлено,� що� при
�остромÀ� �епатиті�С�частіше�видÀжÀють�пацієнти�з
НLА� �аплотипами�DQB1*0301� і� DKB1*1101.� З� про-
�ресивним�Àраженням�печін³и�при�ХГС�асоціюють-
ся��аплотипи�³ласÀ�І�В54,�тоді�я³�з�низь³ою�а³тив-
ністю� пов’язані� �аплотипи� ³ласÀ� DRВ1*1302� –
DQВ1*0604�[45,�49].

Поодино³і� дослідження,� присвячені� вивченню
імÀнно�о� статÀсÀ� при� змішаній� формі� НВV/НСV-
інфе³ції,� відмічають�виражений�дисбаланс�в� інтер-
фероновій� системі,� розвито³� вторинно�о� імÀноде-
фіцитÀ,�що� проявляється� при�ніченням� Т-лан³и� та
а³тивізацією�В-лан³и� імÀнітетÀ.� При� цьомÀ� відзна-
чається� �іперпродÀ³ція� імÀно�лобÀлінів,� особливо
³ласÀ� ІgМ,�посилене�Àтворення�цир³Àлюючих� імÀн-
них� ³омпле³сів� [36,� 40].

Взаємодія� НСV� з� імÀнною� системою� ор�аніз-
мÀ-хазяїна� не� обмежÀється� лише� відповіддю� цієї
системи� на� вірÀс� я³� на� чÀжорідний� біоло�ічний
об’є³т.� В� той� час� я³� при� �остромÀ� �епатиті� С,�що
за³інчÀється� видÀжанням,� спостері�ається� тіль³и
формÀвання� �Àморальної� антитілозалежної� і
³літинної� цитото³сичної� відповіді� на� НСV,� персис-
тенція� НСV� часто� призводить� до� порÀшень�фÀн³-
ціонÀвання� імÀнної� системи.� Основні� прояви� цих
порÀшень� та³і:� 1)� поява� ор�аноспецифічних� і� не-
специфічних� автоантитіл� À� сироватці� ³рові,� À� ба-
�атьох� випад³ах� сÀпроводжÀвана� автоімÀнним
Àраженням� відповідних� ор�анів;� 2)� ³ріо�лобÀліне-
мія;� 3)� злоя³існі� лімфопроліферативні� захворю-
вання�[36,�44,�50].

Автоантитіла� виявляються� в� сироватці� ³рові
18-91�%� хворих� на� ХГС.� Висо³а� �етеро�енність
по³азни³ів,� вочевидь,� є� резÀльтатом� розбіжнос-
тей�À�наборі�обÀмовлених�автоантитіл.�У�ціломÀ�при
хронічномÀ� �епатиті� С� в� сироватці� ³рові� можна
знайти� антиядерні� (АNА,� À� 8-63�%� хворих),� анти-
�лад³ом’язові� (SМА,� 5-65�%),� антимітохондріальні
(АМА,� 4-8�%),� антитиреоїдні� (10-20�%),� антитром-
боцитарні� антитіла,� антитіла� до�ДНК� і� нÀ³леопро-
теїнів,�до�мі³росом�печін³и�і�ниро³�(LKM-1,�0-20 %),
до� ³ардіоліпінÀ� (22-34�%),� епітеліальних� анти�енів,

парієтальних� ³літин� шлÀн³а� (GРС,� 32�%)� і� анти-
�енів� цитоплазми� нейтрофілів� [36,� 47].� З� присÀт-
ністю� автоантитіл� пов’язані� автоімÀнні� захворю-
вання,� частота� я³их� À� хворих� на� ХГС� віро�ідно
вище,� ніж� À� неінфі³ованих� НСV:� плос³ий� лишай
ротової� порожнини,� пізня�ш³ірна� порфірія,� авто-
імÀнний� тиреоїдит� і� тромбоцитопенія,� ш³ірні
алер�ічні� реа³ції,� ³серостомія� і� ³серофтальмія,
автоімÀнний� �епатит,� міозити� і� міал�ії,� поліневро-
патія,� синдром�Ше�рена,� артрал�ії� й� артрити.�Для
хворих� на� �епатит� С� хара³терна� та³ож� вели³а
частота� цÀ³рово�о� діабетÀ� порівняно� з� неінфі³о-
ваними�особами�[36,�47,�51].�ПрисÀтність�À�пацієнтів
з� �епатитом� автоантитіл,� особливо� LKM-1,� може
призводити� до� тяжчо�о� Àраження� печін³и,� що
підтверджÀється� біохімічно� і� �істоло�ічно.

Кріо�лобÀлінемія� –� ще� одне� дÀже� поширене
автоімÀнне� порÀшення,� асоційоване� з� ХГС.� Вона
виявляється� в� 11-62�%� хворих� на� хронічний� �е-
патит�С� (значна� �етеро�енність� частоти,�можливо,
є� резÀльтатом� ре�іонально�о� розподілÀ� НСV-за-
лежної� ³ріо�лобÀлінемії).� У� сироватці� ³рові� та³их
хворих� містяться� ³ріо�лобÀліни� –� імÀно�лобÀліни,
що� випадають� в� осад� при� зниженні� температÀри
нижче�нормальної.� У� хворих�на� �епатит�С�бÀвають
змішані� ³ріо�лобÀлінемії� II� і� III� типів,�що� хара³те-
ризÀються� наявністю� полі³лональних� ³ріопреци-
пітÀючих� ІgG� (III� тип)�або� їх� сÀміші� з�моно³лональ-
ними� ІgМ� з� а³тивністю� ревматоїдно�о�фа³тора� (II
тип).� Поява� ³ріо�лобÀлінів� часто� сÀпроводжÀється
зменшенням� а³тивних� ³онцентрацій�фа³торів� ³ом-
плементÀ� СЗ� і� С4� за� рахÀно³� захоплення� їх� ³ріо-
преципітатом.� Захоплення� віріонів� ³ріопреципіта-
том� À� дея³их� випад³ах�може� бÀти� причиною� спо-
творених� і� навіть� несправжньоне�ативних
резÀльтатів� при� визначенні� НСV-RNA� за� допомо-
�ою�PCR� [36,�50].

Утворення� ³ріопреципітатів� À� сÀдинах� призво-
дить� до� порÀшення� периферично�о� ³ровообі�À� та
Àраження� відповідних� ор�анів� і� т³анин.� Кріо�ло-
бÀлінемія� може� призводити� до� периферичних� і
системних� вас³Àлітів,� мембранопроліферативно-
�о� �ломерÀлонефритÀ,� міал�ій� і� міозитів,� артритів,
À� першÀ� чер�À,� ревматоїдно�о� артритÀ,� синдромÀ
Ше�рена,� синдромÀ� Рейно,� периферичних� нейро-
патій,� фіброзÀ� ле�ень� і� низ³и� інших� автоімÀнних
захворювань.

Поява� в� сироватці� ³рові� ³ріо�лобÀлінів,� особ-
ливо� II� типÀ� (моно³лональних� ІgМ),� свідчить� про
процес� перебÀдови� �енів� важ³их� ланцю�ів� імÀно-
�лобÀлінів� і� ³лональної� е³спансії� В-лімфоцитів� в
інфільтратах� печін³и,� À� лімфовÀзлах,� ³іст³овомÀ
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моз³À� і� в� периферичній� ³рові.� Ця� ³лональна� е³с-
пансія� В-лімфоцитів,� сÀпроводжÀвана� їхньою� про-
ліферацією,� є� першою� стадією� неХодж³інсь³ої� В-
³літинної� лімфоми.� Дане� захворювання� (але� не
інші� форми� неХодж³інсь³их� лімфом)� À� більшості
досліджень� асоціюється� з� інфі³Àванням� і� трива-
лою� персистенцією�НСV� À� поєднанні� з� розвит³ом
³ріо�лобÀлінемії.�Пра³тично�в�60�%�хворих�на�хро-
нічний� �епатит� С� з� ³ріо�лобÀлінемією� спостері�а-
ються� ті� чи� інші� порÀшення�морфоло�ії� лімфоїдної
системи,�що�можÀть�бÀти�провісни³ами�злоя³існо-
�о� переродження� В-³літин.

Механізми� розвит³À� автоімÀнних� реа³цій� і
³ріо�лобÀлінемії� при� �епатиті� С� залишаються� не-
з’ясованими.� Ці� процеси� не� залежать� від� рівня
віремії,� але� позитивно� ³орелюють� з� тривалістю
інфі³Àвання� НСV.� Поява� автоантитіл� не� пов’яза-
на�з�певним��енотипом�НСV,�тоді�я³�дані�про�асо-
ціацію� ³ріо�лобÀлінемії� з� �енотипами� НСV� не-
однозначні.� У� дослідженнях,� проведених� в� Італії� й
Іспанії,� бÀло�по³азано,�що�серед� хворих�на�ХГС� із
γ-�лобÀлінопатіями,� в³лючаючи� ³ріо�лобÀлінемію,
переважають� сÀбтипи� НСV� 2а/с.� У� Німеччині� й� À
³раїнах� Азії� не� виявлено� превалювання� визна-
чено�о� �енотипÀ� НСV� серед� пацієнтів� із� ³ріо�ло-
бÀлінемією.� У�формÀванні� ³ріо�лобÀлінемії� важли-
вÀ� роль�може� віді�равати� вроджена� чи� набÀта� не-
достатність� системи� ³омплементÀ� та� інші
особливості� фÀн³ціонÀвання� імÀнної� системи� хво-
рих.� Напри³лад,� хворі� на� ХГС� з� ³ріо�лобÀлінемією
мають� нижчі� ³онцентрації� антитіл� до� біл³а� Е1� À
³рові� і� часто� не� мають� антитіл� до� ділян³и� 1921-
1940,�що�відповідає�біл³À�NS4.�По³азані�статеві�та
ві³ові� відмінності:� автоантитіла� і� ³ріо�лобÀлінемія
частіші� À� пацієнтів� старшо�о� ві³À;� ³ріо�лобÀліне-
мія� спостері�ається� переважно� À� жіно³.� Клінічні
прояви� автоімÀнних� реа³цій� при� �епатиті� С,� ймо-
вірно,�залежать�від�фа³торів�середовища:�À�Швеції
й� Ірландії� не� виявлена� асоціація� між� �епатитом�С
та� автоімÀнними� захворюваннями,� на� протива�À
резÀльтатам,�отриманим�в� Італії,� Іспанії,�Німеччині,
Китаї,�Кореї,�Росії�і�ряді�інших�³раїн�[25,�38,�49,�50].
Віро�ідно,� при� �епатиті� С� À�формÀванні� автоімÀн-
них� порÀшень� задіяні� різні� механізми,� про� що
може� свідчити� різноманіття� автоімÀнних� реа³цій.
Одним� з� найважливіших� механізмів� впливÀ� ВГС
на� імÀннÀ� системÀ�може� бÀти� персистенція� вірÀсÀ
в� лімфоїдних� ³літинах.� Кореляція� між� автоімÀнни-
ми� проявами� і� тривалістю� захворювання� в³азÀє
на�те,�що�тривалий�вплив�анти�енÀ�на� імÀннÀ�сис-
темÀ� хазяїна� є� передÀмовою� розвит³À� автоімÀн-
них� порÀшень.

Важливим� наÀ³ово-пра³тичним� напрям³ом
вивчення� особливостей� мі³ст-�епатитів� є� аналіз
морфоло�ічної� а³тивності� патоло�ічно�о� процесÀ
при� різних� варіантах� поліетіоло�ічних� �епатитів.� У
роботах�фахівців� з� провідних� �епатоло�ічних� ³ліні³
по³азано,�що� �істоло�ічна� а³тивність� À� хворих� на
хронічний� �епатит� і� цироз� печін³и� НВV+НСV-етіо-
ло�ії� більшою�мірою� залежить� від� реплі³ації� саме
НВV.� По³азано,� що� при� ³оінфе³ції� НВV� та� НСV
стÀпінь�морфоло�ічних�змін�достовірно�вищий,�ніж
при�НСV�моноінфе³ції� [5,� 26].� Гістоло�ічне� дослід-
ження� пÀн³ційно�о�матеріалÀ� від� хворих� на�мі³ст-
�епатити,� особливо� за� Àчасті� HCV,� виявляє� пізніші
стадії� хвороби,� ніж� при� моноетіоло�ічних� варіан-
тах�хронічно�о��епатитÀ.�З�іншо�о�бо³À,�сÀперінфі³À-
вання� третім� вірÀсом� хворих� на� �епатит� подвійної
етіоло�ії� не� впливає� на� морфоло�ічнÀ� а³тивність
процесÀ� [5,� 26].

Серед� механізмів� пато�енезÀ� хронічних� �епа-
титів� В� і� С� важливе� значення�має� імÀноопосеред-
³ований�дефіцит�продÀ³ції� α-інтерферонÀ,�що�при-
зводить� до� зниження� йо�о� противірÀсної� дії� та� а³-
тивації�вірÀсної�реплі³ації.�ТомÀ�на�сÀчасномÀ�етапі
основним� препаратом� етіотропної� та� пато�енетич-
ної� терапії� хронічних� вірÀсних� �епатитів� є� саме
препарати� інтерферонÀ� [52].� Проте,� я³� відомо,
ви³ористання� цих� препаратів� нерід³о� має� тимча-
совий� терапевтичний� ефе³т,� а� 50-70�%� хворих� не
відповідають� на� монотерапію� інтерфероном� [25,
38,� 53].� Нові� лі³арсь³і� форми� інтерферонів
(з’єднані� з� моле³Àлою� поліетилен�лі³олю),� що
забезпечÀють� тривалÀ� висо³À� ³онцентрацію� пре-
паратÀ� в� ³рові,� хара³теризÀються� дещо� вищим
відсот³ом� позитивних� ефе³тів.� Найоптимальніши-
ми� сÀчасними� схемами� противірÀсної� терапії� вва-
жається� ви³ористання� ³омбінованої� (подвійної� та
потрійної)� терапії� �епатитів� В� та� С� –� інтерферони
в� ³омпле³сі� із� синтетичними� анало�ами� нÀ³лео-
тидів,� дія� я³их� спрямована� на� при�нічення� реп-
лі³ації� вірÀсів.� При� �епатиті� В� це� –� ламівÀдин,� ен-
те³авір,� адефовір,� телбівÀдин,� а� при� �епатиті� С� –
рибавірин� [54].� Основним� по³азом� до� почат³À
противірÀсної� терапії� є� реплі³ація� вірÀсÀ� [38,� 40,
42].�Одна³� сÀчасні� особливості� перебі�À� хронічних
вірÀсних� �епатитів,� зо³рема� часта� поліетіо-
ло�ічність� інфе³ційно�о� процесÀ,� вима�ають� пере-
�лядÀ� традиційних� схем� діа�ности³и� віремії.� Адже
À�випад³ах�мі³ст-�епатитів� з’ясÀвання�питання�про
домінÀючÀ�реплі³ацію�то�о�чи� іншо�о�вірÀсÀ�стано-
вить� серйознÀ� проблемÀ,� особливо� À� випад³ах,
³оли� внаслідо³� міжвірÀсної� інтерференції,� імÀнно-
�о� пресин�À� або� неаде³ватної� противірÀсної� те-
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рапії�в��еномі�збÀдни³а�вини³ають�мÀтації,�що�спо-
творюють� мар³еро�рами,� типові� для� реплі³атив-
них�форм�інфе³ції.�ПередÀсім�це�стосÀється�НВеАg-
minus� мÀтантних� варіантів� НВV-інфе³ції,� де� вірÀс
втрачає� здатність� до� синтезÀ� е-анти�енÀ,� збері�а-
ючи� свою� реплі³ативнÀ� а³тивність.� У� та³их� випад-
³ах� єдиним� мар³ером� реплі³ації� залишається
НВV-DNA.�Щодо� �епатитÀ� С,� то,� я³� з�адÀвалось
вище,�притаманний�йомÀ�розвито³� імÀнопатоло�іч-
них� реа³цій,� зо³рема� ³ріо�лобÀлінемії,� може� ста-
вати� причиною� несправжньоне�ативних� резÀль-
татів� виявлення� НСV-RNA� [47].� Важливим� аспе³-
том� проблеми� мі³ст-�епатитів,� що� стосÀється
профіла³тичної� медицини,� є� вплив� НСV� на� роз-
вито³� та³� званих� прихованих,� НВsАg-не�ативних,
форм� хронічно�о� �епатитÀ� В� [29].

Та³им� чином,� розÀміння� особливостей� взає-
модії� �епатотропних� вірÀсів� À� динаміці� інфе³цій-
но�о� процесÀ� оптимізÀє� сероло�ічнÀ� діа�ности³À
вірÀсних� �епатитів,� зо³рема� їх� поліетіоло�ічних
форм.�Аналіз�станÀ�різних�лано³� імÀнітетÀ�та�рівня
реплі³ативної� а³тивності� вірÀсів� при�мі³ст-�епатиті
дозволяє� ви³ористовÀвати� найбільш� ефе³тивні
схеми� етіотропної,� імÀномодÀлюючої� та� пато�ене-
тичної� терапії,� об’є³тивно� оцінювати� тяж³ість� і
ци³лічність� інфе³ційно�о� процесÀ,� про�нозÀвати
найближчі� та� віддалені� наслід³и,� À� томÀ� числі� ви-
значати� ймовірність� розвит³À� та� методи� профі-
ла³ти³и� позапечін³ових� проявів� хвороби.� У� май-
бÀтньомÀ,� ви³ористовÀючи�міжвірÀснÀ� інтерферен-
цію�та�модÀлюючи�тип�імÀнної�відповіді,�ми�зможемо
оптимізÀвати� існÀючі� стандарти� лі³Àвання� вірÀсних
�епатитів,�знижÀючи�йо�о�вартість�і�частотÀ�побічних
ефе³тів� сÀчасних� противірÀсних� засобів.
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SUMMARY.�Pathogenesis�of�polyetiologic�forms�of
chronic� virus� hepatites� is� analysed� basing� on� the

literature�review.�Interference�of�viruses�of�hepatites
B,�C�and�D,�features�of�immune�response,�in�particular,
interferon�genesis�of�macroorganism�is�shown.�Basing
on�this,�therapeutical�approaches�and�predictors�of
recovery�are�summarized.
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Криворізь³а� інфе³ційна�лі³арня�№�1

Наведені�дані�про�±лінічн¾�симптомати±¾�та�с¾-
часні�методи�лабораторної�діа�ности±и� (паразито-
ло�ічні,�ім¾ноло�ічні,�в�том¾�числі�е±спрес-методи±и,
та��енетичні)�вісцерально�о�лейшманіоз¾�(ВЛ).�Де-
тально�описано�с¾часн¾�етіотропн¾�терапію�ВЛ.�Наве-
дені�дані�про�ефе±тивність,�доз¾вання,�режими�вве-
дення,�побічні�ефе±ти,�особливості�застос¾вання�та
підбір�протипаразитарних�препаратів�при�ВЛ.

Ключові�слова:�вісцеральний�лейшманіоз,�діа�-
ности±а,�лі±¾вання.

Сьо�одні� в� ³лінічній� пра³тиці� все� частіше� по-
чали� з’являтися� випад³и� інфе³ційних� і� паразитар-
них� захворювань,� не� ендемічних� для� У³раїни� й
сÀміжних� з� нею� ре�іонів.� Недостатній� ³лінічний
досвід� в� неендемічних� ре�іонах� з� діа�ности³и� і
терапії� тропічних� хвороб,� а� та³ож� пра³тично� по-
вна�відсÀтність�À�вітчизняній�охороні�здоров’я�діа�-
ностичних� систем� і� препаратів� для� етіотропної� те-
рапії� більшості� тропічних� хвороб� стає� за�розли-
вою� проблемою� для� здоров’я� і� життя� пацієнтів.
ВраховÀючи�досить�вели³À�поширеність�À�світі�ВЛ,
наявність� на� території� У³раїни� специфічно�о� пе-
реносни³а,� ендемічність� цієї� хвороби� для� рядÀ
територіально� близь³их� до� У³раїни� держав,� а� та-
³ож� те,�що� привізні� випад³и� ВЛ� в� У³раїні� вже� не
поодино³і,� тяж³ість� захворювання� і� серйозні� про-
блеми�в�йо�о�лі³Àванні,�а�та³ож�те,�що�ВЛ�є�і�СНІД-
інди³аторним� захворюванням,� стає� необхідним

детальне� висвітлення� діа�ности³и� і� терапії� цієї
інфе³ції� [1-3].

ЗбÀдни³ом�ВЛ� є� Leishmania� donovani� (L.d.)� –
представни³� родÀ� найпростіших,� має� чотири
підвиди,� домінÀючі� на� певних� територіях:
L.d. donovani� (індійсь³ий�варіант,�або�«³ала-азар»
–� антропоноз);� L.d.� infantum� (середземноморсь-
³о-середньоазіатсь³ий� тип� –� зооноз);� L.d. ar-
chibaldi�(східно-афри³ансь³ий�тип�–�зооноз,�рідше
антропоноз)� і� L.d. chagasi� (південно-амери³ансь-
³ий�тип�–�зооноз)� [3-5].�ТомÀ�одним�з�найважли-
віших� етапів� діа�ности³и� ВЛ� є� збір� епіданамнезÀ
з� ÀрахÀванням� ін³Àбаційно�о� періодÀ,� що� стано-
вить� при� ВЛ� від� 15� діб� до� 10-12� міс.,� але� іноді
подовжÀється�до�2-3�ро³ів.�ВЛ�в�ендемічних�рай-
онах�має�вираженÀ�сезонність�–�ранню�веснÀ�або
пізню� осінь.� Захворюваність� на� ВЛ� сьо�одні� спо-
стері�ається� À� 88� ³раїнах� на� всіх� ³онтинентах� À
тропічномÀ,� сÀбтропічномÀ� і� в� ряді� випад³ів� À� по-
мірномÀ� поясі,� за� винят³ом� Австралії,� південно�о
Àзбережжя� Тихо�о� о³еанÀ� і� південно-східної� Азії
[3-9].� Більше� 90 %� випад³ів� ВЛ� реєстрÀється� в
Індії,�Бан�ладеш,�Непалі�й�СÀдані,�а�на�част³À�Індії
припадає�50�%�світової�захворюваності�ВЛ�[3,�4].
Для� ³раїн� ³олишньо�о� СРСР� ендемічними� бÀли
Середня� Азія� і� За³ав³аззя� [2-4].� В� У³раїні� і� при-
ле�лих� до� неї� ре�іонах,� з� ÀрахÀванням� наявності
в� них� специфічних� переносни³ів� (мос³ітів)� і� по-
тенційно�о� природно�о� резервÀарÀ� для� ВЛ� (ли-
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сиць),� раніше� вже� реєстрÀвалися� випад³и� інфі³À-
вання� [1,� 2].

Слід� особливо� на�олосити,� що� на� сьо�одні
профіла³ти³а� À� ви�ляді� ва³цинації,� пасивної� імÀ-
нізації� та� превентивної� хіміотерапії� ВЛ� не� розроб-
лені!

Клінічний� синдромо³омпле³с� ВЛ� достатньо
чіт³о�о³реслений�і�має�хара³терні�прояви.�У�³лініці
недÀ�и� розрізняють� 3� основні� періоди:� почат³о-
вий;� повно�о� розвит³À� хвороби� (анемі³о-сплено-
ме�алічний)� і� за� відсÀтності� ефе³тивної� терапії� –
³ахе³тичний.

Я³� правило,� до� почат³À� хара³терних� ³лінічних
проявів� ВЛ� À�місці� À³ÀсÀ�мос³іта� й� прони³нення� в
т³анини� лейшманій� через� де³іль³а� днів� або
тижнів� Àтворюється� «первинний� афе³т»� À� ви�ляді
блідо-рожево�о,� зле�³а� пі�ментовано�о� �орби³а.
Потім� первинний� афе³т,� я³� правило,� безслідно
зни³ає� протя�ом� 1-2�тиж.� У� почат³овомÀ� періоді
з’являються� і� постÀпово� наростають� хара³терні
симптоми� хвороби.

Основний� синдромо³омпле³с� при� ВЛ� хара³-
теризÀється:� постÀповим�почат³ом,� тривалою� хви-
леподібною� �аряч³ою� неправильно�о� типÀ,� постÀ-
повим� наростанням� її� інтенсивності� до�фебриль-
них� і� навіть� �е³тичних� цифр� і� паралельно� з� цим
наростанням� інто³си³ації,� лімфаденопатією� (не
завжди� вираженою),� постÀповим� і� неÀхильним
збільшенням� (за� відсÀтності� хіміотерапії)� розмірів
печін³и�й�селезін³и,�причомÀ�значнішим�збільшен-
ням� селезін³и� (аж� до� дося�нення� нею� мало�о
тазÀ),� постÀповим� значним� Àщільненням� цих
ор�анів.� Я³� правило,� навіть� при� вели³омÀ
збільшенні� селезін³и� вона� пра³тично� неболюча,
але� іноді�можÀть� відзначатися� тÀпі� болі� в� лівій� по-
ловині� живота.

У�період�розпалÀ�ВЛ�протя�ом�де³іль³ох�тижнів
À� хворих� відзначаються� наростаюча� блідість
ш³ірних� по³ривів,� пов’язана� з� анемією,� вираже-
на� інто³си³ація,� слаб³ість� і� адинамія,� постÀпова
втрата� маси.� Необхідно� відзначити,� що� іноді� в
³лінічномÀ� синдромо³омпле³сі� протя�ом� перших
2-3�міс.�може� не� бÀти� �аряч³и!� Більшою�мірою�це
стосÀється�дітей�[3,�4]�та�істотно�ÀтрÀднює�діа�нос-
ти³À� ВЛ� навіть� в� ендемічних� районах.

Незважаючи� на� схожість� ³ліні³и� ВЛ� при� різних
ре�іональних� типах� À� ній� можÀть� спостері�атися
відмінності.� Та³,� в� о³ремих� осіб� À� зв’яз³À� з� Àра-
женням� наднир³ових� залоз� при� індійсь³омÀ� типі
ВЛ� може� різ³о� посилюватися� пі�ментація� ш³іри.
Та³ож� при� ³ала-азарі� À� хворих� може� відмічатися
петехіальна�висип³а�À�зв’яз³À�з� �емора�ічним�син-

дромом,� зÀмовленим� вираженою� тромбоцитопе-
нією,� нерід³о� спостері�ається� та³ож� висип� À� ви-
�ляді� лейшманоїдів� (невели³их� вÀзли³ів,� еритем-
них� плям,� папілом).� При� роз�орненій� ³лінічній
³артині� ³ала-азарÀ� можÀть� розвиватися� вираз³о-
во-не³ротичні�зміни�в�рото�лотці�й�порожнині�рота,
а� та³ож� �нійні� Àраження�ш³іри� та�м’я³их� т³анин� À
ви�ляді� множинних� пÀстÀл,�фÀрÀн³ÀльозÀ� і� нерід³о
абсцесів,� що� пов’язано� з� наростаючим� імÀноде-
фіцитом� À� зв’яз³À� з� прямим� Àраженням� лейшман-
іями� системи�фі³сованих� ма³рофа�ів� (СФМ),� ви-
раженою� лей³опенією� та� а�ранÀлоцитозом.� Та³ож
при� індійсь³омÀ�типі�ВЛ�À�хворих�навіть�після�три-
валої� ремісії,� через� де³іль³а� місяців� (іноді� через
1� рі³)� на� ш³ірі� можÀть� з’являтися� лейшманоїди,
описані� вище� чи� À� ви�ляді� діляно³� зниженої
пі�ментації,� що� збері�аються� протя�ом� де³іль³ох
місяців,� ро³ів� або� десятиріч.� Необхідно� відзначи-
ти,�що�в�цих�елементах�можна�виявити�життєздатні
амасти�оти� лейшманій.

За� відсÀтності� ефе³тивної� етіотропної� терапії,
я³�правило,�настає�3-й�–�³ахе³тичний�період,�я³ий
пра³тично� завжди� протя�ом� 6-24�міс.� за³інчÀється
смертю.�У�цьомÀ�періоді�всі�хара³терні�³лінічні�сим-
птоми�ВЛ�дося�ають�сво�о�ма³симÀмÀ.�Разом�з�цим,
зазначений� період� хара³теризÀється� вираженою
адинамією,�про�ресивною�та�різ³ою�втратою�маси
тіла,� а� та³ож� значним� зниженням� тонÀсÀ� с³елет-
них� м’язів.

Ус³ладнення� ВЛ:� �нійно-септичні;� а�ранÀлоци-
тоз;�пневмонія;�ентеро³оліт;�нефрит;�ДВЗ-синдром;
набря³� �ортані;� �ан�ренозні� процеси� в� ³ишечни-
³À;� вираз³овий�або�не³ротичний� �ін�івіт,� стоматит,
нома.

Нині� в� ендемічних� з� ВЛ� ³раїнах,�що� розвива-
ються,� від� ньо�о� помирають� близь³о� 60�000� осіб
щорічно� [7].� Випад³и� спонтанно�о� одÀжання� при
середземноморсь³о-середньоазіатсь³ій� формі
винят³ово� рід³існі,� а� при� ³ала-азарі� не� переви-
щÀють� 17�%� [3,� 4].� Після� перенесено�о�ВЛ� À� хво-
рих�формÀється�стій³ий� імÀнітет,�за�винят³ом�хво-
рих�з� імÀнодефіцитом�[3,�6,�10].

Лабораторна� діа�ности±а.� При� за�ально³лініч-
них� лабораторних� дослідженнях� À� �емо�рамі
відзначається� постÀпово,� але� про�ресивно� наро-
стаюча� анемія,�що� хара³теризÀється� одночасним
і� паралельним� зниженням� рівня� еритроцитів� і� �е-
мо�лобінÀ� аж� до� дÀже� низь³их� по³азни³ів.� Та³,
рівень� �емо�лобінÀ�може�знижÀватися�до�40� �/л,�а
еритроцитів� –�нижче�2,0�Т/л.�Одночасно�з�анемією
виявляється� та³ож� про�ресÀюча� тромбоцитопенія
до� 20-30� Г/л� і� лей³опенія,� аж� до� 0,6� Г/л.� У� �емо-
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�рамі� визначається� виражений� а�ранÀлоцитоз� на
фоні� різ³о�о� переважання� мононÀ³леарів� (лімфо-
цитів� і�моноцитів)� до� 70-90�%,� та³ож�реєстрÀється
анеозинофілія� і� різ³е� прис³орення�ШОЕ� до� 40-
50 мм/�од� і� вище.� Це� обÀмовлено� сÀпресорним
впливом� лейшманій� і� продÀ³тів� їх� життєдіяльності
на� �емопоез,� прямим� пош³одженням� ма³рофа-
�альної� системи� при� внÀтрішньо³літинній� інвазії
лейшманій� в� �істіорети³Àлоцити.� У� разі� �нійно-сеп-
тичних� Àс³ладнень,� а� та³ож� �нійно-не³ротичних
процесів� À� �емо�рамі� хворих�має�місце� нормаліза-
ція� лей³оформÀли,�може� з’являтися� істинний� ней-
трофільоз� з� лей³оцитозом.� У� протеїно�рамі� відзна-
чається� виражена� �іпер-γ-�лобÀлінемія� (50� %� і
вище� від� рівня� за�ально�о� біл³а),� обÀмовлена� а³-
тивацією�СФМ,� а� та³ож� відносна� �іпоальбÀмінемія.

Діа�ности³а� спрямована� на� виявлення,� виді-
лення� й� ідентифі³ацію� збÀдни³ів� ВЛ.� У� даний� час
в� діа�ностиці� ВЛ� залишається� а³тÀальним� і� збері-
�ає� домінÀючі� позиції� дослідження� зраз³ів� ³іст³о-
во�о�моз³À,� а� та³ож� біопсійно�о�матеріалÀ� з� лей-
шманоїдів,� лімфовÀзлів,� печін³и� і� селезін³и,� ви-
³ористовÀючи� світловÀ� мі³рос³опію� –
паразитос³опію� із� забарвленням� препаратів� �е-
мато³силін-еозином.� У� дея³их� випад³ах� лейш-
маній� та³ож� можна� знайти� при� дослідженні� тов-
стої� ³раплі� або�маз³а� ³рові,�що� ви³ористовÀється
для� діа�ности³и�малярії.� В� забарвлених� препара-
тах� можна� знайти� амасти�оти� лейшманій,� розта-
шовані� я³� поза³літинно,� та³� і� Àсередині� ³літин

ма³рофа�ально�о� рядÀ� (мал.� 1).� Необхідно� відзна-
чити,�що� не� À� всіх� пацієнтів� з� ВЛ�можна� виявити
наявність� паразита� при�мі³рос³опії� зраз³ів� ³іст³о-
во�о�моз³À� [11].� Навіть� À� період� розпалÀ� ВЛ� лей-
шманії�можÀть�виявлятися�тіль³и�в�де³іль³ох�³літи-
нах� забарвлено�о� препаратÀ� пÀн³татÀ� ³іст³ово�о
моз³À.� ТомÀ� À³рай� важлива� детальна� і� пильна
мі³рос³опія� всьо�о� препаратÀ.� У³рай� важливо
ви³ористовÀвати� для� діа�ности³и� мі³рос³опи� з
я³існою� опти³ою� і� системою� освітлення,�широ³о-
польними� о³Àлярами,� можливістю� отримання� ві-
деозображення� і� відеодо³Àментації!

Морфоло�ічно� різні� підвиди� збÀдни³ів� ВЛ� не
відрізняються.� Ідентифі³ацію�лейшманій� за�необхід-
ності� проводять,� застосовÀючи�методи�біохімічно�о
дослідження,� анти�енної� презентації� за� допомо�ою
імÀноло�ічних�методів,� а� та³ож� �енотипÀвання� збÀд-
ни³а� із� застосÀванням�моле³Àлярних�методів� [11].

Найбільш� хара³терне� розташÀвання� амасти-
�от� лейшманій� внÀтрішньо³літинно� в� ма³рофа�ах
(мал.� 1).� Число� лейшманій� À�ма³рофа�À�може� до-
ся�ати� 20-30� і� більше.� Розміри� амасти�от� варію-
ють�від�2�до�5,5�м³м�(для�порівняння�діаметр�ерит-
роцита� дорівнює� 7-9�м³м).� Нерід³о� та³ож� відзна-
чається� розрив� ма³рофа�а� і� вихід� з� ньо�о
амасти�от.� Після� виходÀ� амасти�от� з� ³літин� СФМ
можна� знайти� їх� поза³літинно.� Амасти�оти�мають
хара³тернÀ� витя�нÀтÀ�формÀ� з� е³сцентрично� роз-
ташованим� ядром� і� ³інетопластом,�що� чіт³о� візÀа-
лізÀється� (мал.�1).

Мал.�1.�ПÀн³тат�³іст³ово�о�моз³À�хворої�Ш.,�32�ро³и,�з�вісцеральним�лейшманіозом.
Забарвлення��емато³силін-еозином.�Збільшення�90×10.�1�–�ма³рофа�и,�заповнені�амасти�отами�лейшманій;�2�–
амасти�оти�лейшманій;�3�–�ядро�амасти�оти;�4�–�³інетопласт�амасти�оти;�5�–�еритроцити;�6�–�мієлоцит;�7�–�лімфо-
цит;�8�–�плазмоцит;�9�–��ранÀлоцити
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Ви³ористовÀючи� можливість� поза³літинно�о
ростÀ� лейшманій,� для� діа�ности³и� ВЛ� застосовÀ-
ють� та³ож� ³ÀльтÀральний� метод� дослідження� –
посів�³рові,�³іст³ово�о�моз³À,�пÀн³татÀ�лімфовÀзлів,
печін³и�або�селезін³и�на�тверді�або�рід³і�живильні
середовища� з� подальшою� ідентифі³ацією� лейш-
маній� за� морфоло�ією� (мі³рос³опія),� мембранни-
ми� анти�енами� (реа³ція� а�лютинації� (РА),� імÀно-
ферментний� аналіз� (ІФА),� імÀнофлюоресцентний
аналіз� (ІФЛ)� або� �енотипом� (полімеразна� ланцю-
�ова�реа³ція,�ДНК-�ібридизація� і� т.ін.)� [6,�7,�12].

На� без³літинних� середовищах� лейшманії� ³Àль-
тивÀють�при�температÀрі�22-27� °С.�На�твердих�жи-
вильних� середовищах� лейшманії� ростÀть� À� ви�ляді
промасти�от,� я³і� створюють�прозорі� ³раплеподібні
³олонії�вже�нерід³о�через�3-4�дні,�даючи� інтенсив-
ний�ріст�через�2-4�тиж.�В�рід³их�середовищах�вони
ростÀть� À� ви�ляді� о³ремих,� рÀхомих� промасти�от.
Найоптимальнішим� і� найбільш� поширеним� з� без-
³літинних� середовищ� для� ³ÀльтивÀвання� лейш-
маній�на�сьо�одні�є�³ров’яний�а�ар�NNN�[4,�13,�14].
Можливе� виділення� лейшманій� з� досліджÀвано�о
матеріалÀ� і� на� ³ÀльтÀрі� чÀтливих� ³літин� (McCoy� і
ін.),�що� перевиваються,� при� температÀрі� 37� °С.� У
³літинних� ³ÀльтÀрах� лейшманії� ростÀть� À� ви�ляді
амасти�от� [4,�13,�14].�Ви³ористовÀється�та³ож�па-
разитоло�ічний� метод� дослідження.� Матеріалом
від�хворих�(тим�же,�я³� і�À�разі�³ÀльтÀрально�о�дос-
лідження)� заражають� чÀтливих� до� лейшманій� тва-
рин� (хом’я³ів� Cricetulus� griseus� або� Mesocricetus
auratus).�Я³що�тварини�не��инÀть,�через�15-30�днів
їх� Àбивають� і� з� т³анин� печін³и,� селезін³и� і� лімфа-
тичних� вÀзлів� �отÀють�мі³ропрепарати� (маз³и� або
відбит³и),� я³і� потім�фарбÀють� за� Романовсь³им-
Гімзою� і� досліджÀють� на� наявність� лейшманій,� ви-
³ористовÀючи� світловÀ� мі³рос³опію.� Та³ож� т³ани-
ни� цих� тварин� досліджÀють� на� наявність� лейш-
маній,� ви³ористовÀючи� ІФА,� ІФЛ,� ПЛР� і� рідше
³ÀльтÀральні�методи�[4,�6,�11].

Для� виявлення� анти�енів� лейшманій� À� біоло-
�ічних� середовищах,� зо³рема�в� сечі� пацієнта,� сьо-
�одні� ви³ористовÀється� метод� прямої� а�лютинації
(лате³сний� тест),� що� має� важливе� діа�ностичне
значення�для�імÀнодефіцитних�хворих,�в�я³их�істот-
но�знижений�синтез�антитіл,�а�отже�резÀльтати�імÀ-
ноло�ічних� тестів� з� дете³ції� специфічних� антитіл� À
³рові� можÀть� бÀти� не�ативними� [6,� 10,� 15].� Крім
цьо�о� лате³сний� тест� ви³ористовÀється� для� е³с-
прес-діа�ности³и� ВЛ� [6,� 15].� Разом� з� в³азаними
вище� застосовÀють� та±ож� імÀнофлюоресцентний
метод� виявлення� збÀдни³а� за� специфічними� ан-
ти�енами� при� мі³рос³опії� препаратів� біопсійно�о

матеріалÀ,� Àзято�о� від� пацієнта,� або� в� препаратах
т³анин� заражених� тварин,� при� паразитоло�ічно-
мÀ�методі� дослідження.

Для� діа�ности³и� ВЛ� сьо�одні� застосовÀються
й�моле³Àлярні� методи,� я³і� все�ширше� ви³ористо-
вÀються� в� ³лінічній� пра³тиці.� До� цих�методів� діа�-
ности³и� належать�ПЛР� À� різних� технічних�модифі-
³аціях,�ДНК-�ібридизація,� метод�ДНК-зондів,� а� та-
³ож�³омбінації� в³азаних�методів.�Вони�дозволяють
À� біоло�ічних� середовищах� і� т³анинах� пацієнта� й
тварин� одночасно� з� дете³цією� специфічних� діля-
но³� ДНК� збÀдни³а� проводити� йо�о� �енотипÀван-
ня.� Необхідно� в³азати,� що� реальне� пра³тичне
значення�в�³лінічній�пра³тиці�має�тіль³и�ПЛР,�проте
і� її� застосÀвання�ще� обмежене� висо³ою� вартістю
обладнання� і� тест-систем� [6,� 10,� 11].

Сероло�ічні� (імÀноло�ічні)� реа³ції,�що� ви³орис-
товÀвались� раніше,� –� реа³ція� непрямої� імÀно-
флюоресценції� і� непрямої� �ема�лютинації� (РНІФ� і
РНГА)� сьо�одні� пра³тично� втратили� діа�ностичне
значення.�Для� діа�ности³и�ВЛ� зараз� ви³ористовÀ-
ють�сÀчасні�імÀноло�ічні�методи.�Для�дете³ції�À�³рові
специфічних� антитіл� застосовÀють� ІФА,� імÀнохро-
мато�рафічний� аналіз� (ІХА)� і� метод� прямої� а�люти-
нації� À� ви�ляді� е³спрес-тестів� («швид³их,� мобіль-
них»�тестів�або�«діа�ностичних�смÀжо³»)�[6,�10].�Не-
обхідно� враховÀвати� анти�еннÀ� схожість� Leishmania
donovani�з�Trypanosoma�cruzi,�а�отже�і�можливість�пе-
рехресних� імÀноло�ічних� реа³цій� в� осіб,� я³і� пере-
бÀвали� в�Центральній� або�Південній� Америці� [6].

Слід� в³азати,�що� більшість� з� наведених� вище
методів� і�тестів�сьо�одні�ще�не�достÀпні�для�лабо-
раторій� більшості� ³ліні³� навіть� À� розвинених� ³раї-
нах.� Я³� і� раніше,� провідним�методом� діа�ности³и
ВЛ� залишається� паразитос³опія� біопсійно�о� ма-
теріалÀ� пацієнта� (³іст³ово�о� моз³À,� лімфовÀзлів,
печін³и,� селезін³и).

Диференційна� діа�ности±а� ВЛ.� В� ендемічних
ре�іонах� діа�ности³а� ВЛ� не� становить� особливих
трÀднощів,� але,� враховÀючи� висо³ий� рівень� схо-
жості�³ліні³и�ВЛ�і�тропічної�малярії,�діа�ности³À�ВЛ
проводять,� я³� правило,� після� ви³лючення� малярії
[3,� 4,� 9,� 11].�На�почат³ових�етапах�ВЛ�диференці-
юють� із� захворюваннями,� що� сÀпроводжÀються
�аряч³ою,� лімфаденопатією� і� �епатолієнальним
синдромом� (малярією,� тифо-паратифозними� за-
хворюваннями,� �істоплазмозом,� сепсисом,� лей³о-
зом,� �емора�ічними� �аряч³ами� та� ін.)� Однією� з
важливих� диференційно-діа�ностичних� озна³� ВЛ
є�швид³а� позитивна� динамі³а� на� фоні� етіотроп-
ної� хіміотерапії.� Протя�ом� 1-2� діб� відбÀвається
швид³а� нормалізація� температÀри� тіла,� до� ³інця
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терапії� відзначається� істотне� с³орочення� розмірів
селезін³и,� нормалізація� розмірів� печін³и� і� віднов-
лення� по³азни³ів� �емо�рами.

Лі±¾вання�ВЛ.� ПристÀпати� до� лі³Àвання� хворо-
�о� на� ВЛ� потрібно� я³омо�а� раніше,� враховÀючи
серйозність� можливих� Àс³ладнень� і� висо³À� ле-
тальність.� Раціональне� лі³Àвання� ВЛ� стало� мож-
ливим� тіль³и� після� розроб³и� і� впровадження� в
³лінічнÀ� пра³ти³À� ор�анічних� сполÀ³� п’ятивалент-
ної� сÀрми,�що� володіють� порівняно� з� препарата-
ми� тривалентної� сÀрми�меншою� то³сичністю� і� ви-
щою�ефе³тивністю.�Крім�препаратів�сÀрми�для�еті-
отропної�терапії�ВЛ�застосовÀється�ряд�ор�анічних
сполÀ³,� ³ласифі³ація� я³их� наведена� нижче.

I.�Ор�анічні�спол¾±и�с¾рми:�препарати�тривалент-
ної�сÀрми,�що�не�містять�сір³и�–�антимонілÀ�³алію
тартрат,� стибофен� (фÀадин);� що� містять� сір³À� –
антимонілÀ� натрію� тіо�лі³олат.� Препарати� п’ятива-
лентної� сÀрми:� натрію� стибо�лю³онат� (пентостам,
солюсÀрмін,� солюстибозан,� стибінол� й� ін.);� етил-
стибамін� (неостибозан,�астарил,�стибосамін);�сти-
бамінÀ� �лі³озид� (неостам);� естибамінат� сечовини
(аміностибÀреа,� ³арбостибамін,� стибÀреа);�ме�лю-
мінÀ� антимоніат� (�лю³антим).

II.� Ароматичні� діамідини:� стильбамідинÀ� ізотіо-
нат� (стибамідин);� пентамідинÀ� ізотіонат� (пентамі-
дин,� пента³аринат,� ломідин).

III.�Антибіоти±и:�амфотерицин�В;�ліпосомальний
амфотерицин�В� (Am-Biosome,�Abelcet).

ІV.�Похідні�фосфохолін¾:��е³садецилфосфохолін
(мілтефосин,� імпа-відо).

V.� А±ридини:� алопÀринол� (алопÀринол,� алопÀр,
мілÀрит,�зилоприм�та�ін.).

Незважаючи�на�достатньо�широ³ий�спе³тр�етіо-
тропних� хіміопрепаратів,� основними� засобами,� я³і
нині� ви³ористовÀються� для� терапії� ВЛ,� є� ор�анічні
сполÀ³и� п’ятивалентної� сÀрми� (натрію� стибо�лю-
³онат�і�ме�люмінÀ�антимоніат),�ароматичні�діамеді-
ни� (пентамідинÀ� ізотіонат),� ліпосомальний� амфо-
терицин�В� і� похідні�фосфохолінÀ� (�е³садецилфос-
фохолін).� Сьо�одні� з� ÀрахÀванням� появи� і
зростання� рівня� резистентності� лейшманій� до
хіміотерапії� препаратами� сÀрми,� препарати� для
етіотропно�о� лі³Àвання�ВЛ� розділені� на� 2� лінії.� До
препаратів� 1-ї� лінії� відносять� сполÀ³и� п’ятивален-
тної� сÀрми,� я³і� ви³ористовÀють� я³� стартовÀ� етіо-
тропнÀ� терапію� ВЛ� À� випад³ах,� ³оли� не� передба-
чається� резистентність� лейшманій� до� препаратів
сÀрми.� До� цієї� �рÀпи� відносять� амфотерицин� В� і
йо�о� ліпосомальні� форми� [16,� 17].� Я³� препарати
2-ї� лінії� ви³ористовÀються� ароматичні� діамідини
(пентамідин),� а� та³ож� похідні� фосфохолінÀ� (імпа-

відо)� [18].�Вони�застосовÀються�À�разі�неефе³тив-
ності� або� непереносності� препаратів� сÀрми.� Про-
те� ароматичні� діамідини� більш� то³сичні� порівня-
но�зі� сполÀ³ами�сÀрми,�що� істотно�обмежÀє� їх� ви-
³ористовÀвання,� а� вживання� похідних
фосфохолінÀ� сьо�одні� обмежено� новизною� пре-
паратів,� ³лінічними� випробÀваннями,� а� та³ож� реє-
страцією� і� дозволом,�що�ще� продовжÀються,� для
вживання� сьо�одні� тіль³и� на� території� Індії� [8,� 9,
19].� Необхідно� відзначити,� що� сьо�одні� імпавідо
–� єдиний� ефе³тивний� пероральний� хіміопрепа-
рат�для�терапії�ВЛ,�що�має�низь³À�то³сичність,�не-
висо³À� вартість� і� володіє,� за� даними� ³лінічних� ви-
пробÀвань,� висо³ою� а³тивністю� відносно� резис-
тентних� до� препаратів� сÀрми� лейшманій� [8,� 19].

Препарати� п’ятивалентної� сÀрми� (Sb5+).
Натрію� стибіо�лю³онат� (пентостам,� солюсÀрмін,
солюстибозан,�міостибін,�солюстин,�стибатин,�сти-
бінол)� –� натрієва� сіль� ³омпле³сної� сполÀ³и� Sb5+� і
�лю³онової�³ислоти.�СолюсÀрмін�(містить�21-23 %
Sb5+)� випÀс³ається� À� ви�ляді� 20�%� стерильно�о
розчинÀ� в� ампÀлах� по� 10� мл.� Препарат� вводять
внÀтрішньовенно� (в/в)� або� за� неможливості� в/в
введення� –� підш³ірно� (п/ш³)� À� ви�ляді� 20�%� роз-
чинÀ�щоденно.�При�терапії�ВЛ�солюсÀрмін�дорос-
лим� вводиться� в� дозі� 100�м�/³�/добÀ.� Дітям� пре-
парат� вводять� в� дозі� 100-120-150� м�/³�/добÀ.� У
дітей� добова� доза� препаратÀ� залежить� від� ві³À� і
станÀ�дитини.�Дітям�до�7�ро³ів�без�явищ�дистрофії
препарат�вводять�À�дозі�150�м�/³�/добÀ,�а�з�озна-
³ами� дистрофії� –� 120�м�/³�/добÀ.�Дітям� ві³ом� від
7� до� 16� ро³ів� солюсÀрмін� вводять� À� дозі� 100-
120�м�/³�/добÀ� [3,� 4].� Дорослим� необхіднÀ� добо-
вÀ� дозÀ� вводять� À� 2� прийоми,� дітям� –� одноразо-
во.� Препарат� повинен� вводитися�щодня� без� пе-
рерв.� Спочат³À� вводять� 1/3� необхідної� розра-
хÀн³ової� добової� дози,� потім� протя�ом� 3-4� днів
добовÀ� дозÀ� постÀпово� збільшÀють� до� повної.
Для� різ³о� ослаблених� дітей� з� тяж³им� перебі�ом
ВЛ� почат³ова� доза� препаратÀ� може� с³ладати
10-20� м�/³�/добÀ� і� постÀпово�щодня� збільшÀєть-
ся� на� 10� м�/³�/добÀ,� дося�аючи� необхідної� че-
рез�6-10�днів�[3,�4,�20].

Я³що� після� 7-8� ін’є³цій� солюсÀрмінÀ� значно�о
поліпшення� в� стані� хворих� не� настає,� то� дозÀ� для
дітей�слід�збільшити�до�150�м�/³�,�а�для�дорослих
–� до� 120� м�/³�� або� перейти� на� препарати� з� 2-ї
резервної� лінії.� КÀрс� терапії� продовжÀється� не
менше� 15-20� днів,� але� за� відсÀтності� повно�о
³лінічно�о� ефе³тÀ�може� бÀти� продовжений� до� 28-
30� днів.� При� ³ліні³о-лабораторномÀ� рецидиві� ВЛ
³Àрс� терапії� препаратом� повторюють.
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Пентостам� випÀс³ається� À� ви�ляді� стерильно-
�о� стій³о�о�розчинÀ� À�фла³онах� по� 6� і� 100�мл,�що
містять�в�1�мл�100�м��Sb5+.�Пентостам�вводять�що-
дня� в/в� або� в/м� À� дозі� 10-20� м�/³�� Sb5+� (0,1-
0,2�мл/³�),�але�не�більше�850�м��(8,5�мл).�В/в�вве-
дення� проводять� поволі� і� необхіднÀ� дозÀ� препа-
ратÀ� вводять� протя�ом� не� менше� 5� хвилин� [3,� 4,
20,�21].�Мінімальний�³Àрс�терапії�–�20�днів�[4,�21].
Раніше� ви³ористовÀвали� інші� режими� терапії� ВЛ
–� дорослим� препарат� вводили� щодня� в/в� або
в/м� –� по� 6 мл.� КÀрс� лі³Àвання� становив� 6-10
ін’є³цій�[4].

Солюстибозан� випÀс³ається� À� ви�ляді� водно-
�о�розчинÀ�в�ампÀлах,�що�містять�в�1�мл�20�м��Sb5+.
Препарат� вводять� в/м� або� в/в�щодня� або� через
день.� Перша� доза� на� ін’є³цію� 6� мл,� подальші� –
12 мл� в� день.� КÀрсова� доза� –� 120�мл.

Щоб� Àни³нÀти� плÀтанини,� необхідно� особливо
в³азати,� що� для� одних� препаратів� сÀрми� розра-
хÀно³� дози� ведеться� власне� за� діючою� речови-
ною,� а� для� інших� –� за� ва�овим� вмістом� À� діючій
речовині� власне� сÀрми.� Для� солюсÀрмінÀ� розра-
хÀно³� дози� ведеться� власне� за� стибо�лю³онатом
натрію,� а� при� ви³ористанні� пентостамÀ� –� за
змістом�в�ньомÀ�Sb5+� (21-34�%�молярної�маси�сти-
бо�лю³онатÀ� натрію),� а� отже,� дозÀвання� солюсÀр-
мінÀ� і� пентостамÀ� для� терапії� ВЛ� пра³тично� е³ві-
валентні.

Глю³антим� –� препарат� Sb5+.�ВипÀс³ається
в�ампÀлах�по�5�мл�(³ожна�ампÀла�містить�1,5���ан-
тимоніатÀ� N-метил�лю³амінÀ).� У� �рÀпі� препаратів
ор�анічних� сполÀ³� сÀрми� володіє� низь³ою� то³сич-
ністю.� Йо�о� застосовÀють� з� розрахÀн³À� 60� м�/³�
маси�хворо�о�на�добÀ.�При�цьомÀ�в�1-й�день�вво-
дять� 1/4� добової� дози,� À� 2-й� –� 1/2,� в� 3-й� –� 3/4
дози,� а� починаючи� з� 4-�о� –� повнÀ� дозÀ.� Препарат
вводять� �либо³о� в/м.� Повний� ³Àрс� лі³Àвання
в³лючає� від� 10� до� 15� ін’є³цій� (з� них� 8-12� повною
дозою).� Я³що� після� цьо�о� лі³Àвання� виявилося
недостатнім,� а� препарат� добре� переноситься,� то
повторний� ³Àрс� проводять� через� 4-6� тижнів� та³и-
ми�ж� або�більш�висо³ими�дозами� (до�100�м�/³�� в
день).� При� південноамери³ансь³омÀ� типі� ВЛ� про-
водять� повторний� протирецидивний� ³Àрс� �лю³ан-
тимом� через� 4-6� тиж.� після� за³інчення� йо�о� пер-
винно�о� ³ÀрсÀ� за� відсÀтності� то³сичної� дії� препа-
ратÀ�в�дозах� і�режимі,�анало�ічних�першомÀ�³ÀрсÀ.

Побічні� ефе±ти� препаратів� і� особливі� в±азів±и
для� препаратів� с¾рми.� Нейро-,� �епато-,� нефро-� і
³ардіото³сичність.� ДозÀ� препаратів� потрібно
збільшÀвати� постÀпово� з�метою� профіла³ти³и� по-
яви� непереносності.� Терапію� необхідно� проводити

під� ³онтролем� ЕКГ,� рівня� ³реатинінÀ� і� сечовини
³рові.� У� разі� проявÀ� то³сичності� повторні� ³Àрси
терапії� протипо³азані.� У� ва�ітних� препарати� сÀр-
ми� ви³ористовÀють� тіль³и� за� життєвими� по³азан-
нями� і� на�фоні� їх� вживання� ви³лючають� �одÀван-
ня� дітей� �рÀдним�моло³ом.

Ароматичні� діамідини. � Пента³аринат
(пентамідин)� –� ароматичні� діамідинові� сполÀ³и
сечовини�ви³ористовÀють�при�резистентності�лей-
шманій� до� препаратів� Sb5+.� ВипÀс³ається� À� фла-
³онах,�що�містять�по�300�м��пентамідинÀ� ізотіона-
тÀ.� Препарат�вводять�в/м�À�ви�ляді�10�%�розчинÀ�в
дистильованій� воді.�При�ВЛ�добова�доза� 3-4�м�/³�
вводиться�щодня� або� через� день.� КÀрс� лі³Àвання
–� 10-15� ін’є³цій.� Залежно� від� ефе³тÀ�можливе� по-
вторення�³ÀрсÀ,�але�не�раніше�ніж�через�1-2�тижні
після�за³інчення�1-�о�³ÀрсÀ�і�лише�À�випад³À,�я³що
ВЛ�по�ано�піддається� терапії.�Одна³�для�2-�о� ³Àр-
сÀ� ³раще� ви³ористовÀвати� менш� то³сичний� пре-
парат.

Побічні� явища� й� особливі� в±азів±и� для� діамі-
динів.�Мієло-,�нефро-,��епато-,�пан³реото³сичність,
не�айна� �іпо�лі³емія� з� подальшою� �іпер�лі³емією.
Пента³аринат� Àтворює� преципітат� À� фізіоло�ічно-
мÀ� розчині� (0,9�%)� хлористо�о� натрію,� томÀ� поро-
шо³� À� фла³оні� потрібно� розчиняти� тіль³и� дисти-
льованою� водою� або� 5%�розчином� �лю³ози!� Пре-
парат�слід�застосовÀвати�з�особливою�обережністю
À� хворих� з� порÀшеннями�фÀн³ції� печін³и� і/чи� ни-
ро³,� артеріальною� �іпер-� і� �іпотензією,� �іпер-� або
�іпо�лі³емією,� лей³опенією,� анемією� або� тромбо-
цитопенією.�У�разі�нир³ової�недостатності�і�необхід-
ності� введення� препаратÀ� ре³омендÀється� знижен-
ня� йо�о� дози� на� 30-50�%.�Препарат� вводиться� під
сÀворим�ре�Àлярним� ³онтролем�артеріально�о� тис-
³À� і� лише� в� положенні� хворо�о� лежачи.

Антибіоти³и.� У� ряді� випад³ів� я³� препарати
2-ї� лінії� або� засоби� резервÀ� (при� стій³ості� лейш-
маній� до� препаратів� сÀрми)� ви³ористовÀють� ам-
фотерицин� В � і � йо�о� ліпосомальні� форми
(AmBiosome� і� Abelcet)� з�більш�висо³ою�ефе³тивні-
стю.� У� зв’яз³À� з� цим� сьо�одні,� при� необхідності
вживання� в� терапії� ВЛ� амфотерицинÀ� В� віддаєть-
ся� перева�а� саме� йо�о� ліпосомальним�формам,� а
сам�амфотерицин�В,� враховÀючи�йо�о�висо³À� то³-
сичність,� в� даний� час� ви³ористовÀється� рід³о.

У� ліпосомальних�формах� амфотерицинÀ�моле-
³Àли� антибіоти³а� в³лючені� власне� до� с³ладÀ� ліпо-
сомальних�мембран,�що� істотно� змінює�фарма³о-
динамі³À� і� ³інети³À� антибіоти³а.� Ці� препарати� во-
лодіють� висо³ою� внÀтрішньо³літинною
прони³аючою�здатністю� я³� À� ³літини�людини,� та³� і
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в� ³літини� мі³роор�анізмів.� Проте,� я³� і� звичайний
амфотерицин�В,�ці�препарати�нефрото³сичні!�Слід
та³ож� відзначити,�що� останнім� часом� реєстрÀють-
ся� випад³и� резистентності� лейшманій� до� амфо-
терицинÀ�В�[7].

Амфотерицин�В�випÀс³ається�по�50�м��(50�000�ОД)
сÀхо�о�порош³À�À�фла³оні.�Препарат�вводять�À�дозі
0,25-1� м�/³�/добÀ� (дозÀ� 1,5� м�/³�/добÀ� переви-
щÀвати� не� можна!)� тіль³и� в/в� поволі� протя�ом� 4-
6� �од� із� швид³істю� 20-30� ³рапель� за� хвилинÀ� на
5�%� �лю³озі� з� ³інцевою� ³онцентрацією� антибіоти-
³а�не�більше�100-125�ОД/мл�(не�більше�50 м��ам-
фотерицинÀ�В�À�400�мл�5�%��лю³ози)� [20].

Препарат� вводять� через� день.� Перша� почат-
³ова� доза� антибіоти³а� с³ладає� 0,25� м�/³�/добÀ
(для� дорослих� не� більше� 25�м�/добÀ),� потім� дозÀ
постÀпово� підвищÀють� до� оптимальних� добових
величин� (на� 2-4� введення),� що� дося�ають� в� се-
редньомÀ� до� 1� м�/³�/добÀ� (становлячи� в� серед-
ньомÀ� для� дорослих� 50-75� м�/добÀ).� Тривалість
³ÀрсÀ� терапії� с³ладає�до�8� тижнів� [3,�20].

AmBisome� –�ліпосомальна�форма�амфотерици-
нÀ�В.�ВипÀс³ається�À�фла³онах,�що�містять�сÀхі�ре-
човини� –� 50�м�� амфотерицинÀ� В,� 213�м�� �ідро�е-
нізовано�о�фосфатидилхолінÀ,� 52�м�� холестеринÀ,
84� м�� дистеароїлфосфатидил�ліцеролÀ,� 0,64 м�
α-то³оферолÀ,� 900� м�� сахарози� і� 27� м�� динатрію
сÀ³цинатÀ� �ес³а�ідратÀ� я³� бÀфер� [17].� Розмір� ліпо-
сом� в� цьомÀ� препараті� не� перевищÀє�100� нм.

Препарат� вводять� тіль³и� в/в,� тіль³и� через
фільтр� з� діаметром� пор� не�менше� 1�мі³рона� про-
тя�ом� 2� �од� за� допомо�ою� дозатора,� враховÀючи
невели³ий� об’єм� ³інцево�о� розчинÀ� AmBiosome� в
5�%� �лю³озі� (³інцева� ³онцентрація� 1-2� м�/мл� для
дорослих� і� 0,2-0,5�м�/мл� для� дітей,�щоб� забезпе-
чити�достатній�об’єм�для� інфÀзії)� [17].

Для� терапії� ВЛ� в� імÀно³омпетентних� пацієнтів
AmBisome� вводять� по� 3�м�/³�/добÀ� в� режимі� –� 1,
2,�3,�4,�5,�14�і�21-й�день.�Ефе³тивність�та³о�о�режи-
мÀ� і� доз� введення� в� цій� �рÀпі� пацієнтів� становить
більше� 98�%,� а� віро�ідність� вини³нення� рецидивів
ВЛ� протя�ом� 6� міс.� після� проведеної� терапії� не
перевищÀє�4�%�[17].

Для� терапії� ВЛ� в� імÀнодефіцитних� хворих� пре-
парат� вводять�по�4�м�/³�/добÀ�в�режимі�–�1,� 2,� 3,
4,�5,�потім�10,�17,�24,�31�і�38-й�день.�Первинна�ефе³-
тивність� та³о�о� режимÀ� і� доз� введення� À� цій� �рÀпі
пацієнтів� с³ладає� майже� 89�%,� але� пра³тично� À
всіх� хворих� після� проведеної� терапії� протя�ом
6�міс.� вини³ають� рецидиви�ВЛ� [17].

Для� терапії� ВЛ� в� імÀнодефіцитних� дорослих
пацієнтів� можна� ви³ористовÀвати� більш� ефе³тив-

ний� режим� введення� AmBіsome� –� щодня� по
100 м�/добÀ� протя�ом� 21� дня.� Первинна� ефе³-
тивність� терапії� підвищÀється�майже� до� 100�%,� а
рівень� вини³нення� рецидивів� ВЛ� протя�ом� 6� міс.
після� проведеної� терапії� не� перевищÀє� 20�%� [17].

Abelcet�або�ABLC�–�³омпле³с�амфотерицинÀ�В
з� двома� фосфоліпідами.� ВипÀс³ається� À� фла³о-
нах�À�водній�сÀспензії�по�20�мл,�що�містять�100�м�
амфотерицинÀ�В,� 68�м�� L-α-диміристоїл-фосфати-
дилхолінÀ,�30�м��L-α-диміристоїлфосфатидил�ліце-
ролÀ� і� 180�м�� хлоридÀ� натрію.� Препарат� вводить-
ся� тіль³и� в/в� за� допомо�ою� дозатора� в� розчині
5 %� �лю³ози� через�фільтр� в� ³інцевій� ³онцентрації
амфотерицинÀ� (1м�/мл,� À� дітей� до� 2 м�/мл)� в� ре-
жимі�не�швидше�2,5�м�/³�/�од.�Для�терапії�ВЛ�пре-
парат� вводиться� в/в� по� 5� м�/³�/добÀ� в� режимі� –
1,�2,�3,�4,�5�і�15-й�дні�[16,�22].

Побічні�явища�й�особливі�в±азів±и�для�амфоте-
рицинів. � Алер�ічні� реа³ції,� нефро-� і� мієлото³-
сичність,� тромбофлебіт� À�місці� введення.�Не�діалі-
зÀються�при�передозÀванні.�З�ÀрахÀванням�нефро-
то³сичності� і� алер�енності� ви³ористання� повинне
бÀти� доцільним� і� стро�о� обґрÀнтованим.� Ви³орис-
тання� ліпосомних�форм� амфотерицинÀ� В,� незва-
жаючи� на� висо³À� ефе³тивність,� обмежене� то³сич-
ністю� і�висо³ою�вартістю.

Похідні� фосфохолінÀ.� З� 2002� р.� ви³ористо-
вÀється�новий�антипротозойний�пероральний�пре-
парат� –� miltefosine� (�е³садецилфосфохолін),� тор-
�ова� назва� –� Impavido� [7,� 8,� 10,� 18,� 22,� 23].�Ме-
ханізм� антипротозойної� дії� препаратÀ� невідомий,
але� е³спериментально� по³азана� йо�о� здатність
бло³Àвати� синтез�ДНК� лейшманій,� а� та³ож� стимÀ-
лювати� їх� апоптоз.� Препарат� розроблявся� з� Àра-
хÀванням� настÀпних� вимо�:� висо³ої� протипарази-
тарної� а³тивності;� а³тивності� відносно� стій³их� до
препаратів� сÀрми� лейшманій;� низь³ої� то³сичності
і� достÀпності.� Імпавідо� застосовÀють� я³� препарат
2-ї� лінії� при� резистентності� лейшманій� до� препа-
ратів�сÀрми�[9,�11,�14].�Він�ефе³тивний�À�95�%�хво-
рих�ВЛ�з�резистентністю�лейшманій�до�препаратів
сÀрми.�Порівняно�з�ними�імпавідо�має�істотно�ниж-
чÀ�то³сичність�і�меншÀ�вартість.�На�сьо�одні�це�єди-
ний� ефе³тивний� препарат� орально�о� ви³ористан-
ня� для� лі³Àвання� лейшманіозів.� Він� випÀс³ається
À�ви�ляді�³апсÀл,�що�містять�по�10�або�50�м��діючої
речовини.� Препарат� призначають� по� 1,5-2,5�м�/³�
маси�на�добÀ.�ДобовÀ�дозÀ�рівномірно�ділять�на�2-
3� прийоми.�Ма³симальна� добова� доза� для� дорос-
ло�о�150�м�,�але�може�бÀти�збільшена�при�масі�тіла
хворо�о� більше� 67� ³�� з� ÀрахÀванням� толерантності
пацієнта� до� препаратÀ.� КÀрс� терапії� ВЛ� с³ладає
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28 днів,�але�може�бÀти�тривалішим.�У�хворих�з�імÀ-
нодефіцитом� імпавідо� призначають� тіль³и� À� разі
відсÀтності� ефе³тÀ� від� раніше� проведеної� терапії
препаратами� 1-ї� лінії,� ос³іль³и� досвід� ви³ористан-
ня�препаратÀ�в�цій� �рÀпі�осіб�ще�недостатній.�Пре-
парат� передбачається� ви³ористовÀвати� і� для
хіміопрофіла³ти³и� ВЛ� [18].

Побічні� явища� й� особливі� в±азів±и� для� імпаві-
до.� Нефро-� і� �епатото³сичність,� терато�енність.
Ви³ористовÀється� тіль³и� всерединÀ!� Протипо³аза-
ний� новонародженим,� ва�ітним.�Жін³ам� протя�ом
3�місяців� після� ви³ористання� препаратÀ� протипо-
³азана� ва�ітність.

А³ридини.� Алоп¾ринол� нині� для� терапії� ВЛ
пра³тично� не� ви³ористовÀється.� Проте� до� появи
Impavido� алопÀринол�фа³тично� бÀв� єдиним� перо-
ральним� препаратом� для� терапії� ВЛ.

В�2005-2006�рр.� почалися� ³лінічні� випробÀван-
ня� ще� 2� антипротозойних� пероральних� препа-
ратів� для� лі³Àвання� ВЛ� –� аміно�лі³озидÀ� паромо-
міцин¾�(paromomycin,�aminosidine)�і�похідно�о�8-ам-
інохінолінÀ� ситамахін¾� (sitamaquine)� [5,� 23-27].� Ці
препарати� виявилися� ефе³тивними� відносно� ре-
зистентних�до�препаратів�сÀрми�форм�ВЛ�[25,�26,
28],� а� отже� можÀть� бÀти� віднесені� до� препаратів
2-ї� лінії.� ВипробÀвання� по³азали� –� вживання� па-
ромоміцинÀ� в� терапії� ВЛ� оптимально� в� дозі
16�м�/³�/добÀ�в�2�прийоми�протя�ом�21�дня� [26],
а� ситамахінÀ� –� в� дозах� від� 1,5� до� 2,5� м�/³�/добÀ
протя�ом� 28� днів� [24].� Слід� в³азати,�що� паромо-
міцин,� я³� і� ба�ато� інших� аміно�лі³озидів,� по�ано
всмо³тÀється� в� ³ишечни³À,� а� йо�о� ³онцентрація
в� ³рові� і� т³анинах� при� пероральномÀ� введенні
незначна� [29].� ТомÀ� не� зовсім� зрозÀміла� ефе³-
тивність� йо�о� пероральної� форми� при� ВЛ.

Сьо�одні� ба�ато� дослідни³ів� нама�аються
підвищити� ефе³тивність,� знизити� то³сичність� і
вартість�терапії�ВЛ�за�рахÀно³�³омбінацій�етіотроп-
них� препаратів� –� мілтефосинÀ,� амфотерицинÀ� В,
препаратів�сÀрми,�паромоміцинÀ� і�ситамахінÀ� [27].
По³азано�підвищення�ефе³тивності� терапії�ВЛ�при
³омбінації� мілтефосинÀ� з� амфотерицином�В� і� па-
ромоміцином,� а� та³ож� її� відсÀтність� при� ³омбінації
мілтефосинÀ� і� паромоміцинÀ� з� препаратами� сÀр-
ми� [25,� 27].� Проте� сьо�одні� ця� робота� достатньо
дале³а� від� завершення,� а� її� резÀльтати� –� до� ре-
ально�о� пра³тично�о� ви³ористання.

В� плані� пато�енетичної� терапії� ВЛ� проводять
дезінто³си³ацію� з� ви³ористанням� ³олоїдних� і� со-
льових� розчинів.� За� необхідності� проводять:� ³о-
ре³цію� анемії;� терапію� �емора�ічно�о� і� ДВЗ-синд-
ромів;� а� при� розвит³À� вторинних� �нійних� Àс³лад-

нень� –� антиба³терійнÀ� терапію.� При� раціональній
етіотропній,� аде³ватній� пато�енетичній� і� симпто-
матичній� терапії� ВЛ� протя�ом� перших� днів� має
місце� достатньо� швид³ий� і� виражений� ³лінічний
ефе³т,� навіть� À� випад³ах� пізньої� діа�ности³и,� при
триваломÀ,� тяж³омÀ� перебі�À� ВЛ� і� навіть� пізньомÀ
почат³À� вживання� етіотропних� засобів.� Аде³ват-
на� хіміотерапія� навіть� при� тяж³омÀ� і� триваломÀ
перебі�À� ВЛ,�що� за³інчÀвався� À�минÀломÀ� леталь-
но,�сьо�одні�забезпечÀє�повне�одÀжання.�Без�вжи-
вання� ефе³тивних� антипаразитарних� препаратів
ВЛ� за³інчÀється� звичайно� летально.� Випад³и
спонтанно�о� одÀжання� при� ВЛ,� ви³ли³аномÀ
L.d. infantum,� À³рай� рід³існі,� а� при� ВЛ,� ви³ли³а-
номÀ�L.d.�donovani�–�не�перевищÀють�17�%.

При� аде³ватній� хіміотерапії� ВЛ� і� проведенні
повноцінно�о� ³ÀрсÀ� лі³Àвання� рецидиви� ВЛ,� я³
правило,� відсÀтні.� Проте� з� ÀрахÀванням� зростан-
ня�резистентності�збÀдни³ів�ВЛ�до�хіміопрепаратів
сьо�одні� не� ви³лючена� можливість� вини³нення
рецидивів,� і� томÀ� хворі� з�ВЛ�після� за³інчення� ³Àр-
сÀ�терапії� і�виписÀвання�протя�ом�не�менше�6�міс.
повинні� перебÀвати� на� диспансерномÀ� облі³À.

Підбиваючи� підсÀмо³,� необхідно� відзначити,
що� більшість� з� в³азаних� вище� антипротозойних
препаратів� досі� не� має� реєстрації� в� У³раїні,� що
робить� на� сьо�одні� неможливим� і� протиза³онним
їх� ви³ористання� і� ввезення� на� територію� ³раїни
[30],� а� існÀючі� для� цьо�о� дозвільні� механізми
À³рай� с³ладні� й� вима�ають� ба�ато� часÀ.� Слід� та-
³ож� в³азати,�що� створені� в� липні� 2006� р.� на� базі
на³азÀ�МОЗ�У³раїни�№�434�від�03.07.2006�р.�про-
то³оли� надання� медичної� допомо�и�щодо� 26� па-
разитозів� [31]� є,� по� сÀті,� нормативною�базою�для
їх� терапії,�але�не�містять�нія³ої� інформації�про�еті-
отропне� лі³Àвання.� Та³им� чином,� проблема� ви³о-
ристання� протипаразитарних� препаратів� в� У³раїні
ще�не�вирішена,�а�пра³тичний�лі³ар�стає�безправ-
ним�зарÀчни³ом�за³онодавчої�бази.�ТомÀ�вирішен-
ня� проблем� діа�ности³и� і� лі³Àвання� паразитарних
інфе³цій� в� У³раїні� сьо�одні� À³рай� а³тÀальне.
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L E I S H M A N I A S I S

А.M.�Bondarenko

SUMMARY.� The� data� on� clinical� diagnostics� and
modern�methods�of�laboratory�diagnostics�of�visceral
leishmaniasis� (parasitological,� immunological,
including�express-tests� and�genetic�methods)� are
given.�The�modern�antiparasitic�therapy�of�visceral
leishmaniasis� is� described� in� detail.� The� data� on
efficiency,�dozes,�modes�of�introduction,�side�effects,
features�of�assignment�and�selection�of�antiparasitic
medications�for�treatment�of�visceral�leishmaniasis
are�given.
Key� words:� visceral� leishmaniasis,� diagnostics,
treatment.
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Проаналізовано�динамі±¾�інфе±ційної�захворюва-
ності�в�У±раїні�протя�ом�останніх�десятиріч.�Виділе-
но�й�розвіяно�5�ілюзій�щодо�зазначеної�захворюва-
ності�про�начебто�втрачен¾�а±т¾альність,�«низь±ий»
рівень,� «мінімальний»� не�ативний� вплив� на� демо-
�рафічн¾� ±риз¾� в� У±раїні,� пра±тичн¾� «відс¾тність»
вн¾трішньолі±арняних�інфе±цій�і�за�рози�біотерориз-
м¾.�Зроблено�низ±¾�пропозицій�для�виправлення�си-
т¾ації,�що�с±лалася.

Ключові� слова:� інфе±ційна� захворюваність� в
У±раїні,� демо�рафічна� ±риза,� вн¾трішньолі±арняні
інфе±ції,�біотероризм.

Попри� значне� поширення� різних� інфе³ційних
хвороб� в� У³раїні� домінÀє� офіційна� дÀм³а� про� епі-
деміоло�ічне� бла�ополÀччя.� Винято³� зроблено
тіль³и� для� тÀбер³ÀльозÀ� і� ВІЛ-інфе³ції,� рівень� за-
хворюваності� на� я³і� за� останні� 2� десятиліття� дÀже
зріс.� Ці� хвороби� сÀпроводжÀються� вже� настіль³и
висо³ою� летальністю,�що� заперечити� їх� соціаль-
но-політичнÀ� ва�À� ніхто� не� наважÀється.

Стосовно� вели³о�о� числа� інших� інфе³ційних
хвороб� і�паразитозів�побÀтÀють�міфи�про� їх�дрÀ�о-
ряднÀ�роль.�Можна�виділити�щонайменше�5� ілюзій
щодо� інфе³ційної� захворюваності� в� У³раїні.

Ілюзія� 1.� Інфе±ційні� хвороби� втратили� а±т¾-
альність,�том¾�що�за�по±азни±ами�захворюваності�та
смертності�їх�випередили�серцево-с¾динні�захворю-
вання,�ново¾творення,�травми�і�отр¾єння,�захворю-
вання� дихальної� системи.

Ця� ілюзія� сформÀвалася� під� впливом� де³іль-
³ох�реалій.�Одна�з�них�поля�ає�в�томÀ,�що�в�наш
час�немає�пандемій� і� навіть�епідемій�чÀми,�я³а�À
минÀлі� століття� забрала� сотні� мільйонів� людсь-
³их�життів� і�залишила�після�себе�моторошні�спо-
мини.�На�території�У³раїни�відсÀтні�природні�осе-
ред³и� чÀми,� а� отже� немає� відчÀття� небезпе³и
поряд.� Ймовірно,� завдя³и� дося�ненням� наÀ³и� й

вміло� ор�анізованим� масштабним� протиепіде-
мічним� і � профіла³тичним� заходам� вдалось
лі³відÀвати� на� Земній� ³Àлі� не� менш� небезпечнÀ
хворобÀ� –� натÀральнÀ� віспÀ.� Цілі� ре�іони,� À� томÀ
числі� У³раїна,� позбÀлись� поліомієлітÀ,� що� при-
зводив� до� численних� ³аліцтв� À� молодомÀ� віці.
Уже�давно� не� реєстрÀються� поворотний� і� висип-
ний� тифи,� до� спорадичної� захворюваності� фа³-
тично� зведено� черевний� тиф� і� паратифи� А� та� В.
Низ³À� інфе³цій,� та³их� я³� дифтерія,� ³ашлю³,� пра-
вець,� �епатит� В,� �емофільнÀ� інфе³цію,� ³ір,� ³рас-
нÀхÀ,� епідемічний� паротит� зараховано� до� �рÀпи
³ерованих� інфе³цій,� ос³іль³и� проти� цих� хвороб
розроблено� висо³оефе³тивні� ва³цини� і� прово-
дяться� планові� профіла³тичні� щеплення,� що
дало� змо�À� істотно� знизити� захворюваність.� Я³і
маємо� промахи� в� боротьбі� з� ³ором� я³� ³ерова-
ною� інфе³цією� та� про� недос³оналий� облі³� зах-
ворюваності� на� ³ір,� спинятись� не� бÀдÀ.

ОптимізмÀ� в� боротьбі� з� інфе³ційними� хворо-
бами� додає� промисловий� випÀс³� висо³оефе³тив-
них� антибіоти³ів,� противірÀсних� та� інших� анти-
мі³робних� і� пато�енетичних� засобів.� Раціональне
застосÀвання� цих� препаратів� сприяє� швид³омÀ
видÀжанню� хворих.

Але� в� планетарномÀ�масштабі� вдалось� позбÀ-
тись� лише� однієї� особливо� небезпечної� інфе³ції
–�натÀральної� віспи.� Та�досі�дві� ³раїни� (США� і�Ро-
сія)�офіційно�збері�ають�вірÀс�цієї�хвороби,�а�отже
існÀє� потенційна� небезпе³а� йо�о� поширення,� ви-
пад³ово�о� чи� сплановано�о.� З� іншо�о� бо³À,� з
1980 р.� відмінено� обов’яз³ове� щеплення� проти
натÀральної� віспи,� і� людство� вже� не�має� імÀнно�о
захистÀ.�Одна³�нині�в�Африці�реєстрÀються�випад³и
мавпячої� віспи,� �еном� збÀдни³а� я³ої� на� 90-95�%
ідентичний� �еномÀ� вірÀсÀ� натÀральної� віспи,� що
дало� підставÀ� дея³им� наÀ³овцям� розцінювати� це
я³� новітній� варіант� здавалося� б� «переможеної»

*�С³орочений� ви³лад� доповіді� на� всеÀ³раїнсь³ій� наÀ³ово-пра³тичній� ³онференції� “Дося�нення� і� проблеми
³лінічної�інфе³толо�ії”�(21�травня�2008�р.,�м.�Тернопіль).�ДрÀ³Àється�на�прохання�Àчасни³ів�³онференції.
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інфе³ції.� ВраховÀючи� аерозольний� механізм� пе-
редачі� вірÀсÀ� і� широ³е� ви³ористання� людьми
швид³існо�о� транспортÀ,� існÀє� за�роза� вини³нен-
ня� вели³их� епідемій� натÀральної� віспи.

З� інших� особливо� небезпечних� інфе³цій� а³тÀ-
альними� залишаються� холера� і� висо³о³онта�іозні
�аряч³и.� У� світі� досі� не� припинилась� 7-а� пандемія
холери,�я³а�триває�з�1961�р.�Її�спалахи�мали�місце
в�1970�і�1994-95�рр.�на�території�У³раїни.�В�1993�р.
з’явились� повідомлення� про� спалахи� холери� в
Південно-Східній� Азії,� спричинені� раніше� не� відо-
мою� серо�рÀпою� холерно�о� вібріона� О139� (Бен-
�ал).� У� 2007� р.� вперше� зареєстровано� захворю-
вання� на� цей� вид� холери�житель³и�СÀмщини,� я³а
повернÀлась� із� Індії.� ПрипÀс³ають,� що� в³азана
серо�рÀпа� вібріона� може� спричинити� розвито³

8-ї� пандемії� холери.� В� Африці� збері�аються� ен-
демічні� для� цьо�о� ³онтинентÀ� �емора�ічні� �аряч³и
Ласса,�МарбÀр�� і� Ебола,� я³і� можÀть� бÀти� завезені
в� різні� ³раїни.� Вони� хара³теризÀються� особливою
тяж³істю� і� висо³ою� летальністю.

На� змінÀ� пандеміям� чÀми� і� натÀральної� віспи
в� останні� десятиріччя� прийшла� пандемія� ВІЛ-
інфе³ції/СНІДÀ.� Сьо�одні� У³раїна� перебÀває� в
центрі� епідемічно�о� поширення� ВІЛ-інфе³ції� À
Східній� Європі:� ³іль³ість� зареєстрованих� нових
випад³ів� À� де³іль³а� разів� більша,� ніж� À� Західній
Європі.� За� даними�Міжнародно�о� альянсÀ� з� ВІЛ/
СНІДÀ,�À�2014�р.�в�У³раїні,�за�оптимістичним�сце-
нарієм,� за�альна� ³іль³ість� ВІЛ-інфі³ованих� ста-
новитиме�479�тис.,�а�за�песимістичним�–�820�тис.
(мал.� 1).
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Мал.�1.�РозрахÀн³ова�³іль³ість�ВІЛ-інфі³ованих�за�двома�сценаріями�розвит³À�епідемії.

Досі� À� світі� та� У³раїні� залишається� не³ерова-
ною� вели³а� �рÀпа� �острих� респіраторних� вірÀсних
захворювань,� серед� я³их� найбільш� важливими� є
�рип,� пара�рип,� респіраторно-синцитіальна,� рино-
вірÀсна�й�аденовірÀсна� інфе³ції.�За�даними�ВООЗ,
на� �острі� респіраторні� хвороби�щоро³À� занедÀжÀє
³ожний� третій� меш³анець� планети.� Вони� с³лада-
ють� 75�%� Àсіх� інфе³ційних� захворювань,� а� в� ро³и
епідемій�–�до�90�%.�В�У³раїні�част³а��рипÀ�та�інших
�острих� респіраторних� інфе³цій� дося�ає� 80-90�%
сÀмарної� інфе³ційної� захворюваності,� що� реєст-
рÀється� державними� ор�анами� охорони� здоров’я.
Попри� Àспіхи� в� етіоло�ічній� діа�ностиці� цієї� �рÀпи
інфе³цій� і� в� розробці� специфічної� профіла³ти³и,
проблема� дале³а� від� вирішення� і� навіть� Àс³лад-
нилась� À� зв’яз³À� з� можливістю� поширення� та³их
«нових»� небезпечних� інфе³цій,� я³� тяж³ий� �острий
респіраторний�синдром�і�пташиний��рип.�При�цьо-
мÀ�ми� не� тор³аємося� проблеми� тÀбер³ÀльозÀ,� я³а
відноситься� до� ³омпетенції� фтизіатрів.

У³рай� серйозною� нині� є� проблема� вірÀсних
�епатитів� із� та³� званою� �емо³онта³тною� переда-
чею�збÀдни³а.�За�оцін³ами�ВООЗ,�більше� третини
населення� світÀ� має� озна³и� перенесеної� чи� на-
явної� HBV-інфе³ції,� з� я³их� 5�%� (³оло� 400� млн)� –
особи� з� хронічною�HBV-інфе³цією.� А� вірÀсом� �е-
патитÀ� С� інфі³овано� до� 10�%� населення� планети.
За� даними�В.Ф.�Марієвсь³о�о� (м.� Київ),� в� серед-
ньомÀ� 28,1� %� пацієнтів� наших� лі³Àвальних� за³-
ладів� мають� мар³ери� вірÀсÀ� �епатитÀ� В,� 6,9�%� –
антитіла�до�вірÀсÀ� �епатитÀ�С.�Можна�стверджÀва-
ти� про� розвито³� À� світі� та� У³раїні� хронічної� пан-
демії� вірÀсних� �епатитів.

Перелі³ � даних� про� важливе� значення
інфе³ційних� захворювань� можна� бÀло� б� про-
довжити,� але� й� зазначених�фа³тів� вистачає� для
ар�Àментовано�о� заперечення� їх� неа³тÀаль-
ності.

Ілюзія� 2.� Рівень� інфе±ційної� захворюваності� в
У±раїні�невисо±ий�і�поволі�зниж¾ється.
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Аналіз� офіційних� статистичних� звітів� по³азÀє,
що� сÀмарна� інфе³ційна� захворюваність� À� 2000� р.
бÀла�невисо³а�і�за�останні�ро³и�знизилась�з�20�623
до�19�407�випад³ів�на�100� тис.� населення.�Основ-
нÀ�част³À�займають��рип�та�інші��острі�респіраторні
інфе³ції� (мал.� 2).

Оцінюючи� ці� дані,� треба� насамперед� взяти� до
Àва�и,�що�офіційній�реєстрації�підля�ає�тіль³и�мала
частина� інфе³ційних� хвороб,� та³� званих� соціаль-
но� значимих.� Але� навіть� вони� повністю� не� облі³о-
вÀються,�бо�вели³ий�відсото³�хворих�не�звертаєть-
ся� за� медичною� допомо�ою� чи� лі³Àється� приват-
но.� Сама� реєстрація� інфе³ційних� захворювань
À³рай�недос³онала.�Та³,�попри�дÀже�важливе�зна-
чення� �епатитÀ�С� в� патоло�ії� людини� йо�о� офіцій-

на� реєстрація� почалась� лише� À� 2003�р.� на� вимо�À
Асоціації� інфе³ціоністів� У³раїни,� причомÀ� облі³À
підля�ає� тіль³и� жовтянична�форма� �остро�о� �епа-
титÀ�С.�Але�ж�добре�відомо,�що��острий��епатит�С�À
більшості� випад³ів� перебі�ає� сÀб³лінічно� або� сÀ-
проводжÀється� мінімальною� ³лінічною� симптома-
ти³ою,� жовтяниця� відмічається� лише� À� 15-20�%
хворих.� У� 70-85�%� осіб� після� інфі³Àвання� розви-
вається� хронічний� �епатит� С,� і� саме� він� є� основ-
ною� ³лінічною� формою� інфе³ційно�о� процесÀ.
Отже,�в�офіційних�звітах�³оре³тно�писати�про�«за-
реєстрованÀ»� інфе³ційнÀ� захворюваність� і� не� ото-
тожнювати� її� з� реальним� рівнем� захворюваності.
НехтÀвання� словом� «зареєстрована»� породжÀє
ілюзію,� тобто� хибне� сприйняття� нами� дійсності.

Мал.�2.�За�альна�захворюваність�на�інфе³ційні�хвороби�та�її�стрÀ³тÀра�в�У³раїні�À�різні�ро³и.

Я³� відомо,� У³раїна� належить� до� ре�іонÀ� із� се-
реднім�розповсюдженням� �епатитÀ�В� (2,2�%�насе-
лення� є� носіями� HBsAg).� Аналіз� офіційної� захво-
рюваності� по³азÀє�щорічне� незначне� її� зниження.
Разом� з� цим,� подібно� до� �епатитÀ� С,� реєстрація
випад³ів� �епатитÀ�В,�в�основномÀ,�відбÀвається�за
наявності� симптомÀ� жовтяниці.� Хворі� з� безжовтя-

ничним� і� безсимптомним� перебі�ом� хвороби,� я³
правило,� не� діа�ностÀються� і� залишаються� поза
офіційною� реєстрацією.� Дійсна� ж� захворюваність
на� �епатит� В� в� У³раїні� À� 5-10� разів� перевищÀє
офіційнÀ.� По�либлені� дослідження� по³азÀють,�що
вірÀсом� �епатитÀ� В� і/або� С� інфі³овано� 35-40�%
працівни³ів� ³омерційно�о� се³сÀ� (мал.� 3).
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Мал.�3.�Мар³ери��епатитів�В�і�С�серед�працівни³ів�³омерційно�о�се³сÀ�[Т.А.�Сер�еєва,�2007].

Ілюзія�3.�Демо�рафічна�±риза�в�У±раїні�не�зв’я-
зана�з� інфе±ційними�хворобами�або� їх�не�ативний
вплив�мінімальний.

Усім� відомо,�що� À³раїнсь³ий� народ� переживає
�либо³À� демо�рафічнÀ� ³ризÀ.� Її� вини³нення� прий-
нято� пов’язÀвати� з� не�ативними� соціально-е³оно-
мічними� чинни³ами� –� сьо�очасним� зÀбожінням
більшості� населення,� поширенням� нар³оманії,
³Àріння� та� ал³о�олізмÀ,� масовим� від’їздом�моло-
дих,� е³ономічно� а³тивних� людей� за� ³ордон,� з
віддаленими� наслід³ами� двох� світових� воєн,
трьох� �олодоморів,� форсованої� індÀстріалізації,
примÀсової� ³оле³тивізації,� масштабних� репресій
1930-1950� рр.,� нарешті� з� Чорнобильсь³ою� ³атаст-
рофою.�Все�це�та� інші,�ще�не�досліджені� �либинні
фа³тори,� безперечно,� призвели� до� с³орочення
тривалості� життя� населення,� збільшення� смерт-
ності� та� зменшення� народжÀваності.

Разом� з� тим,� À� забезпеченні� належно�о� здо-
ров’я� населення� на� долю� медицини� припадає
лише� 10�%.� По�іршання� здоров’я� нації� та� демо-
�рафічні� не�аразди� меди³и� пов’язÀють� переваж-
но� із� зростанням� відсот³а� неплідності� в�жіно³,� ча-
стим� штÀчним� перериванням� ва�ітності� (понад
200 тисяч� абортів� щоро³À),� висо³им� рівнем� не-
інфе³ційної� захворюваності,� насамперед� з� поши-
ренням� серцево-сÀдинних� захворювань,� злоя³іс-
них�пÀхлин,�цÀ³рово�о�діабетÀ,� травматизмÀ�тощо.

Проте� аналіз� етіоло�ічної� стрÀ³тÀри� захворю-
ваності� та� смертності� населення,� а� та³ож� без-
пліддя� жіно³� і� чолові³ів� в³азÀє� на� важливе� й� не-

рід³о� провідне� значення� інфе³ційних� хвороб.
Адже,�поряд� із�тÀбер³Àльозом,�епідемічно�о�поши-
рення� набÀли� ВІЛ-інфе³ція/СНІД,� вірÀсні� �епати-
ти� та� інфе³ції,�що� передаються� статевим�шляхом.

Станом� на� 1� травня� 2008� р.� в� У³раїні� чи-
сельність� офіційно� зареєстрованих� ВІЛ-інфі³ова-
них� осіб� дося�ла� 128�729,� захворіло� на� СНІД
23�969,�померло�від�СНІДÀ�13�443,�À�томÀ�числі�280
дітей.�Щоро³À� ³іль³ість� ВІЛ-інфі³ованих� ва�ітних
збільшÀється� на� 20�%.�З�ідно� з� про�нозом�Міжна-
родно�о�АльянсÀ�з�ВІЛ/СНІДÀ,�À�2014�р.�ВІЛ-інфе³-
цію�матимÀть�2-3,5�%�людей�репродÀ³тивно�о�ві³À.
Відповідно� про�нозована� тривалість� життя� с³оро-
титься� на� 2-4� ро³и� для� чолові³ів� і� на� 3-5� ро³ів� –
для� жіно³.

Вели³À� проблемÀ� становлять� хронічні� хворо-
би� печін³и.� Відомо,�що� 80-95�%� захворювань� на
хронічні� �епатити� і� цирози� печін³и� мають� вірÀснÀ
етіоло�ію�(�епатити�В,�С,�D�та�їх�асоціації)�(мал.�4).

За� період� від� 1997� до� 2006� рр.� (в³лючно)� по-
ширеність� цирозÀ� печін³и� в� У³раїні� зросла� на
37,1 %,� а� захворюваність� –� на� 93,3�%.�Ймовірно,
та³ий� підйом� захворюваності� на� цироз� печін³и
відображає� захворюваність� хронічними� вірÀсними
�епатитами,�що�мала�місце�в�попередні�ро³и.�Тоб-
то� надалі� слід� очі³Àвати� продовження� не�ативної
тенденції� відносно� зростання� частоти� розвит³À� ци-
розÀ� печін³и,�що� є� основною� причиною� інваліди-
зації� і� смерті� �астроентероло�ічних�хворих� (мал.�5).

Серед� інфе³ційних� захворювань,� я³і� спричи-
няють� патоло�ію� ва�ітності� й� природженÀ� патоло-
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Мал.�5.�Частота�розвит³À�цирозÀ�печін³и�(ЦП)�в�У³раїні�[Ю.О.�Філіппов�і�співавт.,�2007].

�ію�новонароджених,�особливе�місце�займають�та³
звані� TORCH-інфе³ції� –� то³соплазмоз,� ³раснÀха,
цитоме�аловірÀс,�простий��ерпес,�хламідіоз,�лісте-
ріоз,� мі³оплазмоз,� Àреаплазмоз.

За� даними� нашої� ³афедри� і� патоло�оанатоміч-
ної� слÀжби� Тернопільсь³ої� області,� основними� ет-
іоло�ічними� чинни³ами� ви³иднів,� мертвонарод-
жень�і�за�ибелі�дитини�в�перші�7�діб�життя�є�цито-
ме�аловірÀсна� інфе³ція� (45,2,� 29,2� і� 70� %
відповідно),� простий� �ерпес� (48,4,� 45,8� і� 54,4�%);
Àдвічі� рідше� то³соплазмоз,� значно� рідше� –� хламі-
діоз,� лістеріоз,� мі³оплазмоз� (мал.� 6).

Найпоширенішою� �іне³оло�ічною� патоло�ією
залишаються� запальні� захворювання� жіночих
сечостатевих� ор�анів,� я³і� спричиняються� інфе³ці-
ями,�що� передаються� статевим�шляхом.� Це� ³ла-
сичні� венеричні� хвороби,� ряд� вірÀсних� інфе³цій

(ВІЛ-інфе³ція,� �рÀпа� TORCH,� папіломавірÀсна
інфе³ція)� та� дея³і� інші.� Запальні� хвороби� ор�анів
мало�о� тазÀ� внаслідо³� «се³с-інфе³цій»� слÀжать
причиною�жіночо�о� безпліддя� в� 38�%� випад³ів.� А
прямі� репродÀ³тивні� втрати� від� невиношÀвання
ва�ітності�щоро³À� становлять� 36-40� тис.� ненарод-
жених� дітей.

Та³им�чином,� інфе³ційна�захворюваність�в³рай
не�ативно� впливає� на� демо�рафічнÀ� ³артинÀ� в
У³раїні,� ос³іль³и� прямо� чи� опосеред³овано� змен-
шÀє� репродÀ³тивний� потенціал� народÀ� і� в³орочÀє
тривалість�життя.

Ілюзія�4.�Вн¾трішньолі±арняні�інфе±ції�в�У±раїні
не�становлять�серйозної�проблеми�для�здоров’я�на-
селення.

У� світі� а³тÀальність� внÀтрішньолі³арняних
інфе³цій� обÀмовлена� висо³ою� захворюваністю

Мал.�4.�Етіоло�ічна�стрÀ³тÀра�вірÀсних��епатитів�і�цирозів�печін³и.
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1�–�ви³идні�(n=339),�2�–�мертвонародження�(n=165),
3�–�діти,�я³і�померли�À�перші�7�діб�після�народження�(n=146)

Мал.�6.�Етіоло�ічні�чинни³и�ви³иднів�і�перинатальної�за�ибелі�(n=650).

без� бÀдь-я³ої� тенденції� до� зниження.� Вона� зав-
дає� вели³ої� ш³оди� здоров’ю� населення� і� ва�омі
е³ономічні� збит³и.� У�США�в� ³інці� збі�ло�о� століття
щорічні� втрати� ся�али� 4� млрд� доларів.� На� сотні
мільйонів� доларів� обчислюються�щорічні� збит³и
в� європейсь³их� ³раїнах.

Причин� зростання� частоти� внÀтрішньолі³арня-
них� інфе³цій� ба�ато:

1) перебÀвання�в�лі³арнях,� тобто�на�обмеженій
площі,� значної� ³іль³ості� хворих� зі� зниженою� ре-
зистентністю� ор�анізмÀ;

2) різ³е� зростання� ³іль³ості� парентеральних
процедÀр� з� лі³Àвальною,� діа�ностичною� та� про-
філа³тичною�метою;

3) а³тивізація� артифіціально�о� механізмÀ� пе-
редачі� À� разі� занесення� збÀдни³а� в� стаціонар
медичним� персоналом� або� хворим;

4) нераціональна� антибіоти³о-� і� хіміотерапія;
5) зниження� неспецифічних� захисних� ме-

ханізмів� людей� À� зв’яз³À� з� е³оло�ічними� не�араз-
дами;

6) збільшення� тривалості� життя� і� зростання
відсот³а� людей� похило�о� і� старечо�о� ві³À;

7) широ³е� ви³ористання� с³ладної� техні³и� для
діа�ности³и� і� лі³Àвання,� я³À� тяж³о� стерилізÀвати.

Всі� наведені� причини� не� тіль³и�мають�місце� в
У³раїні,� але� й� проявляють� � більший� не�ативний
вплив.�Разом�з�тим,�належно�о�облі³À�внÀтрішньо-

лі³арняних� інфе³цій� немає,� я³� і� відповідно�о� за-
�альнодержавно�о� центрÀ.� РеєстрÀються� лише
дея³і� нозо³оміальні� інфе³ції� À� поодино³их� лі³À-
вальних� за³ладах.� Нам� вдалося� ознайомитися� із
за�альнодержавними� по³азни³ами� внÀтрішньо-
лі³арняної� захворюваності� за� о³ремими� нозоло-
�іями� за� останні� 4� ро³и.� Вона� стосÀється� �нійно-
септичних� інфе³цій� À� породіль� і� новонароджених,
післяопераційних� інфе³цій,� �острих� ³иш³ових
інфе³цій� À� дітей� до� 1�міс.� У� сÀмі� зазначена� захво-
рюваність� не� дося�ає� 3�000� випад³ів� на� рі³
(мал. 7).� Ці³аво� зазначити,� що� в� о³ремі� ро³и
більшість� випад³ів� зареєстровано� в� Одесь³ій� об-
ласті.� С³ладається� враження,�що� в� інших� облас-
тях� внÀтрішньолі³арняних� інфе³цій� немає� або� їх
відсото³� мізерний.

У� зв’яз³À� з� цим� варто� с³азати,� що� в� лютомÀ
2007� р.� À� Хар³ові� відбÀлася� наÀ³ово-пра³тична
³онференція� на� темÀ� «ВнÀтрішньолі³арняні
інфе³ції».� У� резолюції� бÀло� записано,�що� частота
інфі³Àвання� охоплює� 5-15�%� пацієнтів,� залежно
від� профілю� лі³Àвально�о� за³ладÀ.� Отже,� істинна
внÀтрішньолі³арняна� захворюваність� À� ба�ато
разів� вища,� ніж� офіційно� зареєстрована.

З�ідно� з� розрахÀн³ами� амери³ансь³их� спеці-
алістів� з� інфе³ційно�о� ³онтролю,� лі³арня� на� 250
ліжо³� здатна� повернÀти� ³ошти,� я³і� витрачаються
на� проведення� заходів� з� епідна�лядÀ� за� нозо³о-

%
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міальними� інфе³ціями� за� Àмови� зниження� їх� рівня
на� 6�%.� При� зниженні� рівня� внÀтрішньолі³арняних
інфе³цій� на� 32�%� лі³арня� додат³ово� е³ономить
до� 260� тис.� доларів�щорічно.� Впровадження� в� У³-
раїні� світово�о� досвідÀ� боротьби� з� внÀтрішньолі-
³арняними� інфе³ціями� дÀже� на� часі,� але� ³оли� це
відбÀдеться� –� питання� риторичне.

Ілюзія�5.�Біотероризм�не�за�рож¾є�У±раїні�я±�по-
забло±овій�миролюбній�державі.

Дійсно,� наша� ³раїна� є� позабло³овою� держа-
вою,� ні³оли� не� вистÀпала� а�ресором� і� не� веде
бойові� дії,� добровільно� відмовилась� від� володін-
ня� ядерною� зброєю� та� іншими� видами� зброї� ма-
сово�о� Àраження,� і� малоймовірно,� щоб� я³ась� із
держав� вчинила� біоло�ічний� напад� на� У³раїнÀ.
Одна³� ціл³ом� реальною� залишається� за�роза� ло-
³ально�о� ви³ористання� біоло�ічної� зброї.� У� сÀчас-
номÀ� с³ладномÀ� світі� діють� численні� терористичні
ор�анізації� і� �рÀпи,�я³і� À�бÀдь-я³ий�спосіб�пра�нÀть
реалізÀвати�свої�цілі,�навіть�з�ви³ористанням��зброї
масово�о� знищення,� до� я³ої� належить� біоло�ічна
зброя.� У� своїй� злочинній� діяльності� вони� ³ерÀють-
ся� різними�мотивами:� е³ономічними,� політичними,
релі�ійними,� побÀтовими� та� іншими.� Не� ви³люче-
но,�що�й�в�У³раїні�знайдÀться�зловмисни³и�чи�про-
сто� психопатичні� особи,� я³і� нама�атимÀться� за-
стосÀвати� цей� вид� зброї,�що� не� потребÀє� значних
матеріальних� затрат.

Зовсім� недавно,� À� жовтні-листопаді� 2001� р.,� À
США� стався� спалах� сибір³и,� збÀдни³а� я³ої� зло-
вмисни³и� поширили� за� допомо�ою� поштових
листів.� Тоді� захворіло� 22� людей,� з� них� п’ятеро� по-
мерли.�Цей�поштовий�біонапад� À� світі� спрово³Àвав
³ас³ад�фальшивих� триво�� À� зв’яз³À� з� підозрілими
посил³ами,� в� я³их� знайдено� білий� порошо³.� На-
при³інці�2001�і�протя�ом�2002�р.�поштові�слÀжбовці
та� адресати� У³раїни� та³ож� час� від� часÀ� натрапля-
ли� на�бандеролі� й� листи� з� � порош³ом.�Це� спричи-
нило� пані³À� i� витратÀ� вели³их� ³оштів,� пов’язанÀ� з
додат³овими�діями�рятÀвальних� слÀжб,� працівни³ів
ор�анів� правопоряд³À� та� санепідемстанцій.� Тіль³и
в�Тернопільсь³ій�області�з�жовтня�2001�р.�до�черв-
ня� 2002�р.� бÀло�досліджено�23� ³онверти,� в� я³і� ад-
ресанти� засипали� невідомий� порошо³.� Хто� може
�арантÀвати,�що�настÀпно�о�разÀ�À�поштовій�посилці
чи�листі�не�бÀде�порош³À�з�висо³овірÀлентною�³Àль-
тÀрою� збÀдни³а� інфе³ційної� хвороби?

Âèñíîâêè ³ ïðîïîçèö³¿¯
1. Інфе³ційні�хвороби�займають�провідне�місце

в� стрÀ³тÀрі� захворюваності� людей� і� є� за�альноме-
дичною� проблемою,� я³а� потребÀє� більшої� Àва�и� з
бо³À� держави� і� ор�анів� охорони� здоров’я.

2. Доцільно�розробити� і� впровадити�нові�прин-
ципи� та�форми� реєстрації� інфе³ційних� хвороб,� я³і
б� Àнеможливили� навмисне� заниження� ³іль³існих
по³азни³ів� захворюваності.
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3. Реєстрацію� інфе³ційних� захворювань� необ-
хідно� вилÀчити� із� підпоряд³Àвання� санепідемслÀж-
би� і�передати�незалежномÀ�від�ор�анів�влади�цен-
трÀ,� напри³лад� У³раїнсь³ій� федерації� �ромадсь-
³их� ор�анізацій� сприяння� охороні� здоров’я
�ромадянсь³о�о� сÀспільства.

4. Необхідно� розробити� державнÀ� про�рамÀ
боротьби� із� демо�рафічно� значимими� інфе³ційни-
ми�хворобами�і�залÀчити�до�її�ви³онання�профільні
наÀ³ово-дослідні� інститÀти� та� вищі� медичні� на-
вчальні� за³лади� різних� рівнів� а³редитації.

5. Слід� Àза�альнити� світовий� досвід� боротьби
з� внÀтрішньолі³арняними� інфе³ціями� і� впровади-
ти� в� пра³ти³À� всіх� лі³Àвальних� за³ладів� ефе³тивні
форми� і� методи� запобі�ання� їм,� реєстрації� та� ви-
³орінення.

6. Необхідно�прийняти�за³он� і�с³ласти�держав-
нÀ� наÀ³овÀ� про�рамÀ� з� проблеми� запобі�ання� та
протидії� біотероризмÀ,� в� я³их� виділити� медичні
аспе³ти� боротьби.

7.� Потрібно� сÀттєво� поліпшити� роз’яснювальнÀ
роботÀ� в� À³раїнсь³омÀ� сÀспільстві� про� висо³ий

рівень� інфе³ційної� захворюваності� й� на�альнÀ
необхідність� ³ращої� ор�анізації� протидії� інфе³ці-
ям� на� державномÀ� і� місцевомÀ� рівнях.

I N F E C T I O U S  M O R B I D I T Y  I N  U K R A I N E :
I L L U S I O N S  O R  R E A L I T I E S

M.A.� Andreychyn

SUMMARY.�The�dynamics�of�infectious�morbidity�in
Ukraine�during�the�last�decades�has�been�analysed.
5� il lusions� concerning� the� above-mentioned
morbidity�about�ostensibly�lost�actuality,�«low»�level,
«minimum»�negative�effect�upon�demographic�crisis
in� Ukraine,� practical� «absence»� of� intrahospital
infections�and�threat�of�rerrorism�have�been�selected
and�discredited.�A�namber�of� suggestions� for� the
correction�of�situation�has�been�made.
Key� words:� infectious� morbidity� in� Ukraine,
demographic� crisis,� intra-hospital� infections,
bioterrorism.
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Õ Î Ë Å Ð À  Â  Ó Ê Ð À ¯ Í ²  –  Â È Ï À Ä Ê Î Â ² Ñ Ò Ü  × È
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СÀмсь³ий�державний�Àніверситет,�обласна�³лінічна�інфе³ційна�лі³арня�ім.�З.Й.�Красовиць³о�о

Проведено�дослідження�історично�о�та�епідемічно�о
розвит±¾�холери�¾�світі.�Наведені�особливості�епідемічно�о
розповсюдження�та�±ліні±и�с¾часної�холери,�статистичні�дані
ВООЗ.�Описано�випадо±�вперше�діа�ностованої�та�підтвер-
дженої�в�У±раїні�холери,�спричиненої�V.�cholerae�О139.

Ключові�слова:�холера,�епідемічне�розповсюдження,
±ліні±а.

Протя�ом�Àсієї�історії�людство�час�від�часÀ�потерпа-
ло�від�рÀйнівних�спалахів�холери.�Гіппо³рат�(460-377�рр.
до�н.е.)�і�Гален�(129-216�рр.�н.е.)�описÀвали�хворобÀ,
подібнÀ�до�холери.�Численні�дані�свідчать�про�те,�що
подібна�недÀ�а�бÀла�відома�в�античні�ві³и�на�рівнинах
Ган�À�[1-3].

Під�час�стихій�та�³атастроф,�я³і�вини³ають�внаслі-
до³�людсь³ої�діяльності,�а�та³ож�в�Àмовах�переповне-
них� таборів� для� біженців� ризи³� вини³нення� епідемій
значно�збільшÀється.�В�та³их�Àмовах�часто�вини³ають
спалахи�хвороби�з�висо³ою�летальністю.�Та³,�напри³лад,
наслід³ом�³ризи�в�РÀанді�1994�р.�стали�спалахи�холери,
під�час�я³их�протя�ом�місяця�в�таборах�для�біженців�À
Гомі�(Кон�о)�бÀло�зареєстровано�48�000�випад³ів�зах-
ворювання� та� 23�800� летальних� вислідів� [3].� Лише� в
2004 р.�ВООЗ�і�її�партнери�з��лобальної�стрÀ³тÀри�опо-
віщення�про�спалахи�хвороб� і�відповідних�дій�встано-
вили�41�спалах�холери�À�28�³раїнах�[4].�В�У³раїні�та³ож
бÀли� зафі³совані� вели³і� епідемічні� спалахи� холери:
1970-1973�рр.,�1991�р.,�1994�р.,�1995�р.�Вважають,�що
спалахи�відбÀлися�внаслідо³�завезення�збÀдни³а�зах-
ворювання�[5].

В�1961�р.�в�Індонезії�розпочалась�сьома�пандемія
холери,�я³а�швид³о�розповсюдилась�на�³раїни�Азії,�Євро-
пи,� Амери³и.� Хвороба�швид³о� поширювалась� À� Ла-
тинсь³ій�Америці,�де�холери�не�бÀло�більше�століття,�і
в� 1991� р.� в� 16� ³раїнах�Північної� і� Південної� Амери³и
бÀло�зареєстровано�біля�400�000�випад³ів�захворювання
та�понад�4�000�смертей�[6].

В� 1992� р.� À� Бан�ладеш� виявлена� нова� серо�рÀпа
(�енетично�похідна�до�біотипÀ�El-Тor),�що�ви³ли³ала�знач-
нÀ�епідемію�[7].�Ця�серо�рÀпа,�позначена�V.�cholerae�О139
Bengal,�зараз�виявлена�в�11�³раїнах.�V.�cholerae�О139
має�та³і�ж�фа³тори�вірÀлентності,�що�й�О1�[8].�Досі�не-

ясно,�чи�відбÀдеться�розповсюдження�V.�cholerae�О139
на�інші�ре�іони.�Необхідне�проведення�посилено�о�епі-
деміоло�ічно�о� на�лядÀ� за� новою� серо�рÀпою,� та³� я³
неможливо� ви³лючити� можливість� вини³нення� нової
пандемії.

Кіль³ість�випад³ів�холери�в�2006�р.�значно�зросла�і
дося�ла�рівня�³інця�90-х�ро³ів.�Зареєстровано�236�896
хворих� À� 52� ³раїнах,� À� томÀ� числі� 6�311� летальних
вислідів,�що�на�79�%�більше,�ніж�À�2005�р.�[9].�За�оцін-
³ами,�ВООЗ�отримÀє�повідомлення�лише�про�10�%�ви-
пад³ів�захворювання�[10].

Вважають,�що�À�80�%�осіб,�в�я³их�вини³ають�³лінічні
симптоми�захворювання,�холера�перебі�ає�з�ле�³им�або
середнім�стÀпенем�тяж³ості.�У�10-20�%�спостері�ається
тяж³ий�стÀпінь�з�розвит³ом�де�ідратації,�за�відсÀтності
відповідної�терапії�³ожен�дрÀ�ий�хворий�може�померти
[4].

На�19.06.2006�р.�Ан�ола�повідомила�про�46�758�ви-
пад³ів�холери,�з�я³их�1�893�за³інчились�смертю.�В�епі-
демію� бÀло� втя�нено� 14� з� 18� провінцій.� Відсото³� ле-
тальності� ³оливався�від�1�до�30� [11].�Усьо�о�в�світі� в
2006�р.�зареєстровано�150�634�захворювання�на�холе-
рÀ,�з�них�4�552�смерті�(летальність�3�%).

З�³інця�серпня�2007�ро³À�холера�розповсюдилась�À
25�районах�північно�о�Іра³À,�4�районах�південно�о�Іра³À
і�в�центрі�³раїни.�Понад�30�000�осіб�захворіло.�Дослід-
ження�матеріалÀ,�забрано�о�À�2�166�хворих,�дали�пози-
тивні� резÀльтати� на� V.� cholerae.� Летальність� с³лала
0,52 %�[11].�Протя�ом�останніх�десятиліть�в�Індії�щорічно
реєстрÀється�від�2�527�до�7�151�випад³ів�холери,�в�томÀ
числі�ви³ли³аних�V.�cholerae�О139�[11].

Щорічно�відбÀвається�завезення�холери�в�ЄвропÀ,
але,�я³�правило,�захворювання�не�набÀває�епідемічно-
�о�розповсюдження.�В�У³раїні�та³ож�пра³тично�щоріч-
но�реєстрÀються�випад³и�захворювання�або�носійства.
Із�зовнішньо�о�середовища�в�2006�р.�виділено�29�³Àль-
тÀр� холерних� вібріонів� серо�рÀпи�О1� (22� –�Донець³а
область,�7�–�АР�Крим).�Більшість�холерних�вібріонів�ви-
ділено�з�морсь³ої�(49�%)�та�річ³ової�води�(41�%),�не-
значна�³іль³ість�–�з�від³ритих�водойм�(10�%)�[1].

4�±вітня�2007�ро±¾�в�меш±ан±и�с.�Битиця�С¾мсь±о�о
район¾,�я±а�поверн¾лась�з�Індії,�встановлено�попередній



86

КОРОТКІ�ПОВІДОМЛЕННЯ

діа�ноз:��остра�±иш±ова�інфе±ція,�холера?,�після�чо�о�хвор¾
не�айно��оспіталіз¾вали.

При�збиранні�анамнез¾�хвороби�встановлено,�що�хвора
К.,�1981�ро±¾�народження,�занед¾жала��остро.�03.04.2007 р.
під�час�перельот¾�з�Делі�в�Київ�з’явився�пронос�(тричі�за
7 �од).�Калові�маси�водянисті.�Наст¾пні�19��од�діареї�не
б¾ло.�04.04�відновлюється�пронос�–�±ал�рід±ий,�світло�о
±ольор¾�з�доміш±ами�слиз¾�¾�ви�ляді�пластівців.�Випорож-
нення�ба�аторазові�(не�підля�ають�підрах¾н±¾).�Приєдн¾ється
виснажливе�блювання,�до�10�разів�за�5��од,�блювотиння�–
водянисте,�світло�о�±ольор¾�з�пластівцями�слиз¾.�Блюван-
ня�не�с¾проводж¾валось�н¾дотою.�Швид±о�наростала
слаб±ість,�з’явилось�запаморочення,�мерзля±¾ватість,�підви-
щення�температ¾ри�тіла�до�37,4�°С,�відч¾ття�затерпання
р¾±�і�ні�.�З�метою�лі±¾вання�приймала�таблет±и,�назв¾�в±а-
зати�не�може.�Ви±ли±ана�бри�ада�швид±ої�медичної�допо-
мо�и�С¾мсь±ої�ЦРЛ,�о�лян¾та�районним�інфе±ціоністом,�вста-
новлено�попередній�діа�ноз�«холера».�Хвора�доставлена�в
роз�орн¾т¾�шпитальн¾�баз¾�ОНІ.

Епідеміоло�ічний�анамнез.�Переб¾вала�з�04.12.2006�р.
по�03.04.2007�р.�в�Індії,�¾�містах�Гоа,�Га±арна,�Делі.�Протя-
�ом�останньо�о�тижня�вживала�салати,�яйця�(¾�ресторанах),
напередодні�захворювання�–�сі±�ман�о�з�моло±ом�(при�ото-
ваний�продавцем�в¾лично�о�лот±а).�У�товариша�хворої
02.04.07�р.�б¾в�пронос,�лі±¾вався�самостійно.�Пацієнт±а�за
5-6�днів�до�нед¾�и�відпочивала�на�березі�Індійсь±о�о�о±еа-
н¾�(можливе�за±овт¾вання�води�при�±¾панні).�В�У±раїн¾
приб¾ла�на�літа±¾�(рейс�–�Делі-Київ),�переліт�з�245�до�1030

03.04.07�р.�Виїхала�з�аеропорт¾�Бориспіль�о�1430,�приб¾ла
в�С¾ми�о�1730�(маршр¾тне�та±сі),�¾�село�Битиця�–�о�1800

(та±сі).�Визначені�±онта±тні�за�місцем�проживання:�члени
сім‘ї�¾�±іль±ості�п‘яти�осіб�та�медичні�працівни±и�(бри�ада
швид±ої�медичної�допомо�и),�я±і�б¾ли�задіяні�при�наданні
первинної�медичної�допомо�и.�4.04�¾�сімейном¾�епідосе-
ред±¾�відібрані�на�наявність�зб¾дни±а�холери�змиви�з�±¾-
хонно�о�пос¾д¾,�предметів�за�ально�о�вжит±¾,�проби�з�е±-
зотичних�фр¾±тів,�привезених�з�Індії,�проби�питної�води.
Рез¾льтати�не�ативні.

При�о�ляді�хворої:�04.04.07�р.,�1605,�температ¾ра�тіла
36,5 °С,�стан�тяж±ий,�різ±о�виражена�слаб±ість.�Ш±ірні�по±ри-
ви,�слизові�оболон±и�с¾хі.�Т¾р�ор�незначно�пор¾шений.�Живіт
звичайної�форми,�болючий�при�пальпації�в��іпо�астрії�(3-я
доба�менстр¾ації).�Печін±а�вист¾пає�на�0,5�см�з-під�±раю
реберної�д¾�и.�Селезін±а�не�збільшена.�Межі�серця�в�нормі.
Тони�серця�послабленої��¾чності,�ритмічні.�П¾льс�96�за�хв.,
ритмічний,�АТ�90�і�60�мм�рт.�ст.�У�ле�енях�без�особливос-
тей.�Кал�водянистий,�світло-жовто�о�±ольор¾�з�доміш±ами
пластівців�слиз¾,�без�запах¾,�об’єм�450�мл.�При�зваж¾ванні
встановлено�втрат¾�1,5�±��маси�тіла�(маса�тіла�хворої�48�±�).

Встановлено�діа�ноз:�холера,�середньої�тяж±ості,�зне-
воднення�І�ст¾пеня.�Протя�ом�2��од�з�момент¾�сповіщення
про�холер¾�роз�орн¾то�холерний��оспіталь,�ізолятор,�провізор-

не�відділення,�задіяна�лабораторна�база,�ор�анізована�воє-
нізована�охорона.

Конта±тні� ¾� сімейном¾�осеред±¾�о�лян¾ті� лі±арем-
інфе±ціоністом�ЦРЛ�4.04.07�р.,�озна±�захворювання�не�ви-
явлено,�двоє�з�них��оспіталізовані�в�ізолятор�шпитальної
бази.�У�всіх�±онта±тних�здійснений�забір�матеріал¾�для�ба±-
теріоло�ічно�о�дослідження,�призначена�та�проведена�анти-
біоти±опрофіла±ти±а.

4.04.07�р.�о�1720�проведено�±онсилі¾м.�Хвора�с±аржить-
ся�на�виражен¾�слаб±ість,�запаморочення,�пронос�(за�одн¾
�один¾�–�850�мл),�затерпання�±інціво±,�н¾дот¾.�Стан�тяж-
±ий.�Температ¾ра�тіла�36,8�°С,�АТ�90�і�60�мм�рт.�ст.�П¾льс
94�за�хв.�Ш±іра�і�слизові�с¾хі.�Т¾р�ор�збережений.�Кисті�р¾±
і�ст¾пні�холодні.�Тони�серця�ритмічні,�послабленої��¾чності.
В�ле�енях�без�особливостей.�Живіт�м’я±ий,�при�пальпації
болючий�в��іпо�астрії,�відділи�±иш±и�не�спазмовані�і�не�бо-
лючі.�Випорожнення�при�о�ляді�водянисті,�світло-жовто�о
±ольор¾�з�доміш±ами�пластівців�слиз¾,�рясні.

Висново±:�холера�(±лінічно,�епідеміоло�ічно),�тяж±ий
перебі�,�зневоднення�ІІ�ст¾пеня.

Ре±омендовано:�обстеження�відповідно�до�на±аз¾�МОЗ
У±раїни�від�30.05.1997�р.�№�167;�ведення�хворої�за�прин-
ципом�інтенсивної�терапії;�ре�ідратація�(перорально�і�вн¾т-
рішньовенно)�з�¾рах¾ванням�втрат�рідини;�етіотропна�тера-
пія�(норфло±сацин�0,4�двічі�на�день,�5�днів);�ліне±с�2�±апс¾-
ли�тричі�на�день;�мезим-форте.

Проведено�лабораторне�обстеження:�ба±теріоло�ічне
дослідження�±ал¾�(лабораторія�ОНІ),�забір�04.04.07�р.
о�1600�–�Klebsiella�oxytoca�5×106/�,�04.04.07�р.�о1630�–�ре-
з¾льтат�не�ативний.

Копроло�ічне�дослідження:�±ал�рід±ий,�світло-жовто�о
±ольор¾,�слиз�та�лей±оцити�на�2/3�поля�зор¾.�Аналіз�сечі:
питома�ва�а�1043.�Аналіз�±рові:�ер.�3,4�Т/л,�Нb�106��/л,�Нt
0,45�л/л,�лей±.�12,4�Г/л,�еоз.�1�%,�п.�4�%,�с.�70�%,�л.�19�%,
м.�6�%,�ШОЕ�18�мм/�од�(04.04.07�р.);�ер.�3,7�Т/л,�Нb�99��/л,
Нt�0,40�л/л,�лей±.�7,3�Г/л,�еоз.�1�%,�п.�2�%,�с.�42�%,�л.
51 %,�м.�4�%,�ШОЕ�16�мм/�од�(05.04.07�р.).

РА�з�виділеною�авто±¾льт¾рою�К.�oxytoca�від�07.04.07 р.
–�не�ативна,�16.04.07�р.�–�1:80.

Після� �оспіталізації� хворої� 4� ³вітня� в�домашньомÀ
осеред³À�дезінфе³ційною�бри�адою�СÀмсь³ої�районної
СЕС�проведена�за³лючна�дезінфе³ція�воло�им�і�³амер-
ним�методом� з� настÀпним� лабораторним� ³онтролем
я³ості�дезінфе³ції.

З�метою�а³тивно�о�виявлення�хворих�на��острі�³иш-
³ові� інфе³ції� медичними� працівни³ами�СÀмсь³ої� ЦРЛ
та� санепідслÀжби� 4-5� ³вітня� в� с.� Битиця� проведені
подвірні�обходи.�Охоплено�185�дворів�(325�осіб),�хво-
рих� не� виявлено.� У� ході� подвірних� обходів� проводи-
лась�інформаційно-роз’яснювальна�робота�серед�насе-
лення.�З� 21�діючо�о� ³олодязя� �ромадсь³о�о� ³ористÀ-
вання�À�с.�Битиця�відібрані�проби�води�на�ба³теріоло�ічні
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та� санітарно-хімічні� по³азни³и.� Проведене� вибір³ове
хлорÀвання�води�шахтових�³олодязів.

З�4�по�14�³вітня�епідбри�адою�СÀмсь³ої�місь³ої�СЕС
проводився�щоденний�³онтроль�за�дотриманням�сані-
тарно-протиепідемічно�о�режимÀ�на��оспітальній�базі:
відбиралось� по� 30� змивів� на� санітарно-по³азовÀ
мі³рофлорÀ�(резÀльтати�не�ативні);�проби�стічної�води
після�знезараження�на�ло³альних�очисних�спорÀдах��ос-
пітальної�бази�(резÀльтати�не�ативні);�проби�дезінфе³-
ційних�засобів�для�визначення�відповідності� ³онцент-
рації�а³тивнодіючої�речовини.�ПорÀшень�не�виявлено.
БÀли� відібрані� проби�стічної� води�на�місь³их�очисних
спорÀдах�до�очист³и�і�після�очист³и�на�наявність�холер-
но�о�вібріонÀ,�резÀльтати�не�ативні.

Спостереження�за�осеред³ом�завершено�14.04.2007 р.
Захворювань�серед�³онта³тних�та�населення�с.�Битиця�не
зареєстровано.�У�зв’яз³À�з�ви³онанням�заходів,�передба-
чених�оперативним�планом�з�ло³алізації�та�лі³відації�осе-
ред³À�холери,�³омісією�з�техно�енно-е³оло�ічної�безпе³и
та�надзвичайних�ситÀацій�при�СÀмсь³ій�РДА�16.04.2007�р.
прийняте�рішення�про�за³риття�осеред³À�в�с.�Битиця.

28.04.07�р.�надійшли�резÀльтати�дослідження�сиро-
вато³� ³рові� хворої� в� референс-лабораторії� Кримсь³ої
протичÀмної�станції�на�наявність�протихолерних�антитіл:
сироват³а�№�1�(забрана�06.04.07�р.),�сироват³а�№�2�(за-
брана�16.04.07�р.),�сироват³а�№�3�(забрана�23.04.07�р.).
Для� визначення� а�лютинінів� ви³ористані� міжнародні
референтні�V.�cholerae�О1�cepoваp�Ogava,�V.�cholerae�О1
ceровар�Inaba,�V.�cholerae�О139�№�112�(виділений�впер-
ше� в� У³раїні� 2006� р.� з� нав³олишньо�о� середовища).
РезÀльтат�визначення�титрів�алютининів�до�V.�cholerae
О139:� сироват³а�№�1�–�1:40� (+++);� сироват³а�№�2�–
1:40�(+++);�сироват³а�№�3�–�1:160�(++++).

Вібріоцидні�антитіла�до�V.�cholerae�О1�cepoваp�Inaba
та�V.�cholerae�О1�cepoваp�Ogava�À�всіх�пробах�сироват³и
хворої�не�виявлені.

Оцінюючи�дані�³ліні³и,�епідеміоло�ічно�о�анамнезÀ
хвороби,� сероло�ічно�о� дослідження� сировато³� ³рові
хворої�(4-разове�наростання�титрÀ�антитіл),�встановле-
но� за³лючний� діа�ноз:� холера� (епідеміоло�ічно,
³лінічно),�спричинена�V.�cholerae�О139�(титр�а�лютинінів
1:40�від�06.04.07�р.�та�1:160�від�23.04.07�р.),�середньо�о
стÀпеня� тяж³ості,� зневоднення� ІІ� стÀпеня,� �іпохромна
анемія.

Пацієнт³а�виписана�на�12-й�день�перебÀвання�в�ста-
ціонарі�з�видÀжанням.

Та³им�чином,�це�вперше�встановлений�в�У³раїні�та
підтверджений� завезений� випадо³� захворювання� лю-
дини�на�холерÀ,�спричиненÀ�холерним�вібріоном�О139.

Випадо³�холери,�завезеної�в�СÀмсь³À�область�з�Індії
À�³вітні�2007�р.,�та�аналіз�розповсюдженості�недÀ�и�À
світі�свідчать�про�те,�що�завезення�холери�в�нашÀ�³раї-

нÀ�може�відбÀтися�в�бÀдь-я³À�порÀ�ро³À.�А�існÀючі�при-
родні,�епідеміоло�ічні,�соціальні�Àмови�можÀть�сприяти
епідемічномÀ�розповсюдженню� інфе³ції.�Не�винято³�À
цьомÀ�і�СÀмсь³а�область:�À�більшості�інфе³ційних�ста-
ціонарів�відсÀтні�ло³альні�очисні�спорÀди,�незадовіль-
ний� матеріально-технічний� стан� дея³их� районних
відділень,� недостатня� лабораторна� база,� недостатня
³іль³ість�лі³арів-ба³теріоло�ів�та�епідеміоло�ів.
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C H O L E R A  I N  U K R A I N E  –  A C C I D E N T  O R
R E G U L A R I T Y ?

M.D.�Chemych,�I.O.�Trotska,�A.O.�Snitsar,�H.I.�Khrystenko

SUMMARY.� The� organised� study� of� historical� and
epidemiological�development�of�cholera�in�world�was
carried� out� the� particularities� of� the� epidemic
prevalence�and�clinics�of�moderm�chlera,�statistical
data�of�who�has�been�adduced.�The�case�of�the�first
diagnosed� and� confirmed� in� Ukraine� caused� by
V. cholerae�O139�has�been�described.
Key�words:�cholera,�epidemic�prevalence,�clinics.
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Вітчизняна�медицина� зазнала� тяж³ої� втрати� –� 22
серпня�пішов�з�життя�заслÀжений�лі³ар�У³раїни,�до³тор

медичних� наÀ³,� професор�Зиновій�Йосипович� Красо-
виць³ий.�Не�стало�пре³расно�о,�віддано�о�своїй�справі
фахівця,�я³о�о�знали�дале³о�за�межами�У³раїни,�чÀй-
ної,�доброї,�висо³оінтеле�ентної�людини.

Красовиць³ий� Зиновій� Йосипович� народився� 27
листопада�1923�р.�в�м.�Середино-БÀда�СÀмсь³ої�області.
Після�за³інчення�ш³оли�À�1941�р.�бÀв�направлений�на
навчання�до�КÀйбишівсь³ої�війсь³ово-медичної�а³адемії.
З�1943�р.,�я³�війсь³овий�фельдшер,�брав�Àчасть�À�боях
на�КÀрсь³ій�дÀзі.�У�с³ладі�Першої�Гвардійсь³ої�Черво-
нопрапорної�тан³ової�армії�з�боями�визволяв�У³раїнÀ�і
рідне�місто�СÀми,�БілорÀсь,�ПольщÀ�й�дійшов�до�Берлі-
на.�Безпосередньо�з�поля�бою�особисто�виніс�178�по-
ранених,� при� цьомÀ� отримав� чотири� поранення,� най-
тяжче� –� в� Берліні.� За� бойові� заслÀ�и� на�ороджений
двома� орденами� Червоної� Зір³и,� двома� орденами
Вітчизняної�Війни�й�ба�атьма�медалями.

При� поверненні� з� війни� продовжÀвав� навчання� в
Хар³івсь³омÀ� медичномÀ� інститÀті,� я³ий� за³інчив� з
відзна³ою� À� 1948� р.� й� бÀв� направлений� на� роботÀ� в
м. СÀми.

Свою� лі³арсь³À� діяльність� розпочав� À� СÀмсь³омÀ
облздороввідділі�на�посаді�завідÀвача�відділом�³адрів.
З� 1956� р.� завідÀвав� інфе³ційним� відділенням� дрÀ�ої,
потім�–�четвертої�місь³ої�лі³арні,�одночасно�ви³онÀючи
обов’яз³и�обласно�о�інфе³ціоніста.�3�1976�р.�завідÀвав
інфе³ційним� відділенням� першої� місь³ої� лі³арні,� я³е

з�одом�стало�ш³олою�передово�о�досвідÀ�в�У³раїні.�За
це�З.Й.�Красовиць³о�о�на�ороджено�срібною�медаллю
ВДНГ�за�Àспіхи�À�розвит³À�інфе³ційної�слÀжби.

Зиновій�Йосипович�бÀв�ерÀдованим�лі³арем,� чÀй-
ним�до�хворих,�постійно�підвищÀвав�свої�знання.�Пра-
цюючи�лі³арем,�захистив�³андидатсь³À�дисертацію.�У
1980�р.�йомÀ�бÀло�присвоєно�наÀ³овий�стÀпінь�до³тора
медичних�наÀ³.

Красовиць³им�З.Й.�опÀблі³овано�понад�100�наÀ³о-
вих�робіт�À�вітчизняних�і�міжнародних�виданнях.�У�цих
роботах�відображений�досвід�автора,�³ритичність�дÀм-
³и,�спостережливість�³лініциста,�знання�сÀчасних�ме-
тодів�діа�ности³и�й�лі³Àвання,�вміння�дати�розÀмнÀ�по-
радÀ�лі³арю.�Роботи�З.Й.�Красовиць³о�о�отримали�ви-
знання�я³�в�нашій�³раїні,�та³�і�за�її�межами.

Неодноразово�на�ороджÀвався��рамотами�УрядÀ�за

внесо³�À�розвито³�інфе³ційної�слÀжби.�Постійний�член
правління� наÀ³ово-пра³тично�о� товариства� інфе³ці-
оністів�СРСР,�У³раїни,�член�правління�міжнародно�о�то-
вариства�алер�оло�ів�і�імÀноло�ів.�Ви³ладав�³Àрс�інфе³-
ційних�хвороб�À�СÀмсь³омÀ�медичномÀ�Àчилищі.

Працюючи� з� 1992� р.� �оловним� лі³арем� обласної
інфе³ційної�лі³арні,�створеної�ним,�Зиновій�Йосипович
ба�ато�сил�і�часÀ�віддавав�ор�анізації�боротьби�з�інфе³-
ційними� хворобами,� а³тивно� впроваджÀвав� À� ³лінічнÀ
та� епідеміоло�ічнÀ� пра³ти³À� нові� методи� діа�ности³и,
лі³Àвання� і� профіла³ти³и� інфе³ційних� хвороб.�На�базі
обласної� інфе³ційної� лі³арні� під� ³ерівництвом�Красо-
виць³о�о� З.Й.� бÀла� роз�орнÀта� наÀ³ово-виробнича
діяльність,�від³рите�перше�в�У³раїні��відділення��іпер-
баричної�о³си�енації.

З� 1996� по� 2002� р.,� бÀдÀчи� �оловним� лі³арем� об-
ласної� інфе³ційної�лі³арні,�Зиновій�Йосипович�очолю-
вав� ³афедрÀ� інфе³ційних� хвороб� з� епідеміоло�ією
СÀмсь³о�о�державно�о�ÀніверситетÀ.�Він�бÀв�одним�з
ініціаторів�від³риття�медично�о�фа³ÀльтетÀ�À�м.�СÀми,
ос³іль³и�ба�ато�ро³ів�працював�À�за³ладах�охорони�здо-
ров’я� і� добре� знав� їх� проблеми.�Очолюючи� ³афедрÀ,
Зиновій�Йосипович� проявив� себе� я³� досвідчений� пе-
да�о�.�СтÀденти�пам’ятають�З.Й.�Красовиць³о�о�я³�чÀдо-
во�о�ле³тора,�лі³аря�з�вели³ої�літери,�я³ий�прищеплю-
вав� їм�любов�до�професії,� людяність,� чÀйність,�мило-
сердя,� Àва�À� до� хворої� людини.� Для� співробітни³ів

©� Коле³тив� авторів,� 2008
УДК� 616.9(092)
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³афедри�і�стÀдентів�Зиновій�Йосипович�бÀв�при³ладом
сÀмлінно�о�ставлення�до�своєї�справи,�відповідальності,
вели³ої�працездатності.�З.Й.�Красовиць³ий�під�отÀвав
цілÀ� плеядÀ� інфе³ціоністів,� більш� ніж� 150� лі³арів,� я³і
працюють�в�У³раїні� та� за� її�межами.�Йо�о� Àчні� та�по-
слідовни³и�очолюють�медичні�Àстанови,��ео�рафія�їх�–
від�СÀмщини�до�Владивосто³а.

Красовиць³ий� Зиновій� Йосипович� ні³оли� не� бÀв
³абінетним�вченим.�Йо�о�наÀ³ові� розроб³и�бÀли�реа-
лізовані�в�державних�і�ре�іональних�про�рамах.�У�с³ладі
³омісій�МОЗ�У³раїни�ба�аторазово�брав�Àчасть�À�подо-
ланні� спалахів� дифтерії,� �острих� ³иш³ових� інфе³цій,
вірÀсних��епатитів�À�різних�ре�іонах�У³раїни.

Рішенням�СÀмсь³ої� обласної� ради� À� 2003� р.� об-
ласній� інфе³ційній� ³лінічній� лі³арні� присвоєне� ім’я� її

засновни³а�–�З.Й.�Красовиць³о�о,�а�в�листопаді�2004 р.
на�фасаді�лі³арні�в�Àрочистій�обстановці�від³рито�ба-
рельєф�видатно�о�лі³аря.�Діяльність�Зиновія�Йосипо-
вича� висо³о� оцінена� державою� –� йомÀ� присÀджене
почесне�звання�заслÀжено�о�лі³аря�У³раїни,�він�на�о-
роджений�орденами�Жовтневої�революції�й�ТрÀдово-
�о�Червоно�о�Прапора.

Останні� ро³и� життя� Красовиць³ий� З.Й.� провів� À
Німеччині,� ³Àди� переїхала� вся� йо�о� родина.� ТÀжив� за
рідною�У³раїною,�постійно�стежив�за�неле�³ими�проце-
сами�її�державотворення,��либо³о�переживав�за�долю�і
незалежність�рідно�о�³раю.

Помер�З.Й.�Красовиць³ий.�Світлий�образ�цьо�о�та-
лановито�о� лі³аря,� вчено�о� і� вчителя� назавжди� зали-
шиться�в�нашій�пам’яті.

Президія�Асоціації�інфе±ціоністів�У±раїни,
±оле±тив�±афедри�інфе±ційних�хвороб�і�епідеміоло�ії

С¾мсь±о�о�державно�о�¾ніверситет¾,
±оле±тив�обласної�±лінічної�інфе±ційної�лі±арні�ім.

З.Й.�Красовиць±о�о.

©�Малий�В.П.,�Лядова� Т.І.,� 2008
УДК� 616.9(063)
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27-28�березня�2008�ро³À�в�м.�Хар³ові�в�а³товомÀ
залі�Національно�о�ÀніверситетÀ�ім.�В.Н.�Каразіна�відбÀ-
лася� наÀ³ово-пра³тична� ³онференція� з� міжнародною
Àчастю�«Інфе³ції�в�пра³тиці�³лініциста.�Антиба³теріаль-
на�та�антивірÀсна�терапія�на�до�оспітальномÀ�і��оспіталь-
номÀ�етапах».�Ор�анізаторами�³онференції�бÀли�Хар³ів-
сь³а�медична�а³адемія�післядипломної�освіти,�Хар³івсь-
³ий� національний� Àніверситет� ім.� В.Н.� Каразіна,
У³раїнсь³ий�центр�інтенсивної�терапії�сепсисÀ,�Асоціа-
ція�інфе³ціоністів�У³раїни,�У³раїнсь³а�асоціація�за�раці-
ональне�ви³ористання�антибіоти³ів.�У�³онференції�брали
Àчасть�304�фахівці�з�різних�спеціальностей�(терапевти,
хірÀр�и,� інфе³ціоністи,� педіатри,� а³Àшери-�іне³оло�и,
сімейні�лі³арі,�профіла³тичної�медицини�тощо),�я³і�пред-
ставляли�різні�ре�іони�У³раїни�і�³раїни�СНД.�Зі�словами
вітання� вистÀпили� ³ерівни³и� в³азаних� Àстанов,� я³і

відзначили�а³тÀальність�інфе³цій�в�патоло�ії�людини,�а
та³ож�проблеми�антиба³терійної�та�антивірÀсної�терапії.
БÀли�проведені�пленарні�та�се³ційні�засідання.

На�першомÀ�пленарномÀ�засіданні�(27.03)�заці³ав-
леність�ви³ли³али�настÀпні�доповіді.

Проф.�Малий�В.П.� (ХМАПО)�À�доповіді� «Інфе³ції�в
пра³тиці�³лініциста.�СÀчасні�проблеми�етіотропної�те-
рапії»�відзначив�вели³À�а³тÀальність� інфе³ційної�пато-
ло�ії� в�наші�дні.�Доповідач�під³реслив,�що�ба�ато�за-
хворювань,�я³і�вважалися�соматичними�за�своєю�при-
родою,� є� інфе³ційними,�що� підтверджено� від³риттям
нових�збÀдни³ів�і�встановленням�їх�ролі�в�розвит³À�па-
толо�ії.�Особливий�інтерес�À�доповіді�привернÀла�про-
блема� зростаючої� ролі� Àмовно-пато�енних� збÀдни³ів,
що�хара³теризÀються�внÀтрішньо³літинною�ло³алізацією,
повільнішим�розвит³ом�патоло�ічно�о�процесÀ,�непов-
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ноцінністю�імÀнної�відповіді,�відсÀтністю�ци³лічності,�за-
тяжним�і�хронічним�перебі�ом,�я³і�найчастіше�виявля-
ються�À�ви�ляді�опортÀністичних�захворювань�і�реєстрÀ-
ються� переважно� À� випад³ах� внÀтрішньолі³арняно�о
інфі³Àвання.�Доповідачем�бÀли�детально�висвітлені�сÀ-
часні�проблеми� і�підходи�до�лі³Àвання� і�профіла³ти³и
а³тÀальних�інфе³ційних�захворювань.

Проф.�Березня³ов�І.Г.�(ХМАПО)�в�доповіді�«Раціо-
нальна�антибіоти³отерапія�при�інфе³ціях�з�тяж³им�пе-
ребі�ом� À� �оспітальних� хворих»� відзначив,�що� вибір
антибіоти³ів� À� лі³Àванні� різних� інфе³цій� базÀється� на
знанні�Àмов�вини³нення�захворювання,�віро�ідних�збÀд-
ни³ів,� природної� і� набÀтої� резистентності,� механізмі
розвит³À� і� тяж³ості�захворювання,�поширеності,�фар-
ма³о³інети³и�і�фарма³одинамі³и,�а�та³ож�особливості
постантибіотично�о�періодÀ�дії�препаратÀ.

Проф.�Ребено³�Ж.О.�(Мінсь³,�БілорÀсь)�представив
доповідь�«Лі³Àвання��остро�о�сепсисÀ»,�в�я³ій�на�оло-
шÀвалося,�що� сепсис� –� поліетіоло�ічне,� ба³терійно-
�риб³ове,� імÀносÀпресивне� інфе³ційне� захворювання,
а�не�«синдром�системної�запальної�відповіді».�БÀла�дана
ретельна�хара³теристи³а�основних�збÀдни³ів�сепсисÀ.
В�плані�лі³Àвання�бÀло�відзначено,�що�протисепсисна
етіотропна�терапія�повинна�здійснюватися�шляхом�при-
�нічення� збÀдни³ів� за� допомо�ою� професіонально
підібраних�антибіоти³ів� і�відновлення�фÀн³цій� імÀніте-
тÀ�за�допомо�ою�імÀноа³тивних�засобів.�«Золотим�стан-
дартом»�для�лі³Àвання�сепсисÀ�є�ви³ористання�ме�адоз
β-ла³тамних�антибіоти³ів,�а�всі�інші�антиба³терійні�пре-
парати�повинні�призначатися�À�щонайвищих�фарма³о-
пейних�дозах.�Антибіоти³отерапія�сепсисÀ�повинна�про-
довжÀватися�щонайменше�до�5-ї�доби�нормальної�тем-
ператÀри� тіла.� Відновлення� фÀн³цій� імÀнітетÀ
проводиться�паралельно�із�застосÀванням�антибіоти³ів
шляхом�внÀтрішньовенно�о�введення� інтерлей³інÀ-2�À
ви�ляді� рон³олей³інÀ� в� дозі� 0,5� м�� (500�000�МО)� в
400 мл�фізіоло�ічно�о�розчинÀ�натрію�хлоридÀ�протя-
�ом�4��од.�При��остромÀ�сепсисі�рон³олей³ін�вводиться
тричі�з�інтервалом�À�3�доби.

Проф.�Бой³о�В.В.,�д.мед.н.�Ло�ачов�В.К.�(ІнститÀт
за�альної� і� невід³ладної� хірÀр�ії� АМН� У³раїни,� Хар³ів)
представили� доповідь� на� темÀ:� «Проблеми� інфе³цій-
них�Àс³ладнень�À�невід³ладній�хірÀр�ії�і�раціональна�ан-
тиба³терійна�терапія».�У�доповіді�на�олошÀвалося,�що
в�стрÀ³тÀрі�летальності�при�невід³ладній�хірÀр�ічній�па-
толо�ії� ор�анів� черевної� порожнини� провіднÀ� роль
віді�рають�інфе³ційні�Àс³ладнення.�Їх�част³а�с³ладає�від
55�до�90�%�залежно� від� первинної� патоло�ії,� стÀпеня
розвит³À�перитонітÀ�(стадія,�поширеність)�і�аде³ватності
лі³Àвальних�заходів,�що�проводяться.�У�хворих�з�розли-
тим� �нійним�перитонітом�при� вивченні� етіоло�ії� збÀд-
ни³а� бÀло� встановлено,�що� близь³о� 75�%�мі³роор-

�анізмів�бÀли�стій³і�до�10�і�більше�видів�антибіоти³ів,�а
чÀтливості�до�та³их�препаратів�я³�стрептоміцин,�лін³о-
міцин,�5-НОК,�хлорфіліпт�вза�алі�не�бÀло.�Під³реслюва-
лося,�що�застосÀвання�на�першомÀ�етапі�антибіоти³ів
III-IV�по³олінь�дозволяє�отримати�ефе³т�в�98-99�%�ви-
пад³ів� і� зменшити� за�альнÀ� ³іль³ість� Àс³ладнень� і� ле-
тальних�наслід³ів.

К.мед.н.�Харчен³о�Л.А.�(У³раїнсь³ий�центр�інтенсив-
ної�терапії�сепсисÀ,�Київ)�вистÀпив�із�доповіддю�«Глі³о-
пептиди:�зростання�а³тÀальності�застосÀвання�в�лі³Àванні
тяж³их��рампозитивних�інфе³цій»,�в�я³ій�зÀпинився�на
ролі��рампозитивних�інфе³цій�À�розвит³À�тяж³их��нійно-
септичних� захворювань.� БÀли� представлені� дані� про
частотÀ�розвит³À�інфе³ційно�о�ендо³ардитÀ�(ІЕ),�діа�но-
стичні�озна³и�цієї�патоло�ії,�³ардіоло�ічні�прояви�і�прин-
ципи�раціональної�антибіоти³отерапії.�Автор�детально
проаналізÀвав�дані�про�³лінічнÀ�ефе³тивність��лі³опеп-
тидів:�ван³оміцинÀ,�тей³опланінÀ�À�хворих�на�ІЕ.

Проф.�Геор�іянц�М.А.�(ХМАПО)�À�доповіді�«Інтенсив-
на� терапія� тяж³их�форм�менін�о³о³ово�о� сепсисÀ� À
дітей»�представила�дані�про�летальність�в�У³раїні�при
менін�о³о³овій�інфе³ції�(9,1�%)�і�менін�о³о³цемії�(20,1�%).
Автор�представила�мар³ери�по�ано�о�про�нозÀ�і�висо-
³ої�віро�ідності�несприятливо�о�і�фÀльмінантно�о�пере-
бі�À�менін�о³о³ової� інфе³ції�À�дітей.�При�менін�о³о³о-
вомÀ�сепсисі�і�шо³À�емпірична�антиба³терійна�терапія
повинна�починатися�я³омо�а�раніше,�одночасно�з�а³-
тивною�інфÀзійною�терапією,�антибіоти³и�повинні�вво-
дитися�лише�внÀтрішньовенно.�Оптимальними�дозами
для� цефалоспоринів� III� �енерації� є� призначення� цеф-
триа³сонÀ�2�рази�на�добÀ�в�дозі�100�м�/³��маси�тіла;
цефота³симÀ,�я³ий�призначається�4�рази�на�добÀ�в�дозі
150-200�м�/³��маси�тіла;�левоміцетинÀ�сÀ³цинатÀ�3-4�рази
на�добÀ�в�дозі�100�м�/³��маси;�фторхінолонів�(офло³-
сацин,�лефлоцин),� я³і�призначають�при�блис³авичних
формах� і� невдачах� стандартної� терапії� в� ³омбінації� з
цефалоспоринами.

К.мед.н.�Т³ачи³�І.П.�(НДІ�нейрохірÀр�ії�АМН�У³раїни,
Київ)� À� доповіді:� «А³тÀальні� проблеми� діа�ности³и� та
антиба³терійна�терапія�нозо³оміальних�інфе³цій�з�по-
зицій� до³азової� медицини»� представила� дані� ретро-
спе³тивно�о� аналізÀ� мі³робіоло�ічно�о�моніторин�À� À
хворих�³ліні³и�ІнститÀтÀ�нейрохірÀр�ії,�в�я³их�спостері-
�алася� динамі³а� зміни� збÀдни³ів� нозо³оміальних
інфе³цій.� У� разі� вини³нення� інфе³ційних� Àс³ладнень,
асоційованих� з� �рамне�ативними� збÀдни³ами
Enterobacteriaceae,�A.�baumannii,�P.�aeruginosa,�емпіричне
призначення�цефалоспоринів�ІІІ�по³оління�недоцільне,
враховÀючи�рівень�стій³ості�>83�%.

Перше�се³ційне�засідання�від³рив�проф.�БєлоÀсов
Ю.В.�(ХМАПО)�з�доповіддю�«Антиба³терійна�терапія��е-
лі³оба³терної�інфе³ції�À�дітей»,�в�я³ій�детально�висвіт-
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лив�дані�про�поширеність�Нр-інфе³ції�серед�дитячо�о
населення�з��астродÀоденальною�патоло�ією�м.�Хар³о-
ва�(56-84�%),�сÀчасні�підходи�до�діа�ности³и�і�лі³Àвання.
ОсобливÀ�Àва�À�привернÀли�дані�про�ви³ористання�Àре-
азно�о�дихально�о�тестÀ�–�Хелі³-тест�(фірми�«АМА�Сан³т-
ПетербÀр�»,�Росія),�я³ий�базÀється�на�оцінці�³онцент-
рації�аміа³À�в�повітрі,�що�видихається,�за�допомо�ою
інди³аторних�трÀбо³,�заповнених�селе³тивним�хемосор-
бентом.�Метод�неінвазивний,�³омфортний�і�томÀ�може
застосовÀватися�À�малень³их�дітей.

К.мед.н.�Харчен³о�Л.А.�(У³раїнсь³ий�центр�інтенсив-
ної�терапії�сепсисÀ,�Київ)�представив�доповідь�«Сепсис:
сÀчасна� ³онцепція� діа�ности³и� і� терапії»,� в� я³ій� навів
дані� про� ³ритерії� діа�нозÀ� «сепсис»,� основоположні
принципи� лі³Àвання,� основні� чинни³и,� необхідні� для
отримання�ефе³тивної�антиба³терійної�терапії.�Деталь-
но� бÀли� представлені� дані� мі³робіоло�ічно�о�моніто-
рин�À,�метою�я³о�о�бÀло�вивчення�особливості�³лінічних
штамів,�ве�етÀючих�À�хворих�À�відділеннях�лі³арні,�пе-
реважно� хірÀр�ічно�о�профілю,�для� виборÀ�оптималь-
них�схем�емпіричної�антимі³робної�терапії�на�підставі
епідеміоло�ічно�о�моніторин�À�рівня�антибіоти³орези-
стентності�мі³роор�анізмів,�цир³Àлюючих�À�стаціонарі.

Проф.�Семидоць³а�Ж.Д.�із�співавт.�(ХМАПО)�в�до-
повіді�«Ефе³тивність�і�безпе³а�фторхінолонÀ�«спарфло»
À�лі³Àванні�не�оспітальних�пневмоній»�представила�дані
про�³лінічнÀ�ефе³тивність�спарфло³сацинÀ�À�хворих�на
не�оспітальні�пневмонії.

Проф.�ТÀріщев�С.М.�(Мос³овсь³а�медична�а³адемія
ім.�І.І.�Сєчєнова,�Росія)�представив�доповідь�«Антиба³-
терійна�і�антивірÀсна�фітотерапія�в�³лінічній�пра³тиці».
Доповідач�відзначив,�що�фітозасоби�антиба³терійної�і
противірÀсної�дії�є�обов’яз³овим�³омпонентом�лі³Àван-
ня�захворювань�з�доведеною�протиінфе³ційною�ефе³-
тивністю�(�епатит,�³оліт,�пневмонія).�Доведена�висо³а
антиба³терійна�і�противірÀсна�а³тивність�рослин�родин
астрових,� мо�Àтня� дія� танідів� –� дÀблячих� сполÀ³,� я³і
швид³о�вражають�біомембрани� і�біл³и�збÀдни³ів.

Проф.�Малий�В.П.,�³.мед.н.�Власова�А.І.� (ХМАПО)
представили� доповідь:� «Раціональна� антиба³терійна
терапія�інфе³ційно�о�ендо³ардитÀ»,�в�я³ій�бÀли�висвіт-
лені�вÀзлові�питання�терапії�інфе³ційно�о�ендо³ардитÀ,
детально� представлені� причинні� чинни³и� й� основні
механізми�розвит³À,�³лінічні�прояви�і�³ритерії�лабора-
торної�діа�ности³и,�за�альні�принципи�лі³Àвання.

К.мед.н.�Гарю³�О.Г.�(ХМАПО)�в�доповіді�«Нове�на-
родження»��раміцидинÀ�С�À�лі³Àванні��острої�во�нище-
вої� патоло�ії� �лот³и»�представив� дані� про� перева�и
місцево�о� застосÀвання� антибіоти³ів� при� �острій� за-
пальній�патоло�ії��лот³и.

Доц.�Нартов�П.В.,�Винни³ова�Н.В.�(ХМАПО)�в�доповіді
«Моле³Àлярно-�енетичні�дослідження�À�хворих�на��острі

нейроінфе³ції�та�їх�значення�в�підходах�до�етіотропної
терапії»� на�олосили,�що� а³тÀальність� нейроінфе³цій
пов’язана� зі� с³ладністю� діа�ности³и� і� терапії,� тяж³им
перебі�ом,�розвит³ом�частих�Àс³ладнень,�широ³им�роз-
повсюдженням,�можливістю�повторних�випад³ів�захво-
рювання�і�рецидивів,�а�та³ож�з�висо³ою�летальністю.

ДрÀ�е�се³ційне�засідання�від³рив�проф.�Зайцев�І.А.
(Донець³ий�національний�медичний�Àніверситет),�я³ий
вистÀпив�з�доповіддю:�«Нові�напрями�сÀчасної�антивірÀс-
ної�терапії�хронічно�о�вірÀсно�о��епатитÀ�В».�Доповіда-
чем� бÀли� детально� представлені� причинні� чинни³и� і
основні�механізми�розвит³À�хронічно�о��епатитÀ�В�(ХГВ),
³ритерії� лабораторної�діа�ности³и,� за�альні� принципи
лі³Àвання�і�підходи�до�противірÀсної�терапії.�При�цьомÀ
бÀли�представлені�дані�про�нові�противірÀсні�препара-
ти,�що�застосовÀються�для�лі³Àвання�ХГВ,�і�та³ти³а�лі³À-
вання�пацієнтів,�що�не�відповіли�на�попередню�проти-
вірÀснÀ�терапію.

Проф.�Соло�Àб� Т.В.,� Кремень�С.В.� (Сан³т-Петер-
бÀрзь³а�медична�а³адемія� ім.� І.І.�Мечни³ова,�Росія)� À
доповіді�«ІмÀнопато�енетична�терапія�хронічно�о��епа-
титÀ�С»�відзначили,�що�терапія�хворих�на�ХГС�повинна
бÀти�ма³симально� персоналізованою,� з� ÀрахÀванням
індивідÀальних�особливостей�і�чÀтливості�ор�анізмÀ�до
противірÀсних�препаратів.�ВраховÀючи�резистентність
до�ІФН-в,�що�розвивається,�необхідно�в�стандартнÀ�те-
рапію�в³лючати�ІФН-��(препарат�ІНГАРОН),�я³ий�дозво-
ляє�не�тіль³и�підвищити�ефе³тивність�терапії,�але�й�с³о-
ротити�терміни�лі³Àвання,�а�отже,�зменшити�е³ономічні
витрати.�Пато�енетично�доцільним�є�ви³ористання�індÀ³-
тора�інтерферонÀ�–�ци³лоферонÀ,�а�та³ож�противірÀс-
но�о�та�імÀномодÀлюючо�о�препаратÀ��алавіт,�я³і�підви-
щÀють�ефе³тивність�інтерферонотерапії.

Проф.�Шах�ільдян�Й.В.�(НДІ�епідеміоло�ії�ім.�Д.І.�Іва-
новсь³о�о,�Мос³ва,�Росія)�вистÀпив�з�доповіддю�«ВнÀт-
рішньолі³арняні�вірÀсні��епатити�В�і�С.�Шляхи�Àдос³она-
лення� їх� профіла³ти³и»,� в� я³ій� детально� представив
сÀчасні�дані�про�захворюваність�на��епатити�В�і�С�серед
різноманітних�ві³ових��рÀп�населення�в�різних�ре�іонах
Росії,�стрÀ³тÀри��енотипів,�що�реєстрÀються�в�Російсь³ій
Федерації.� Доповідач� відзначив,� що� вдос³оналення
профіла³ти³и�внÀтрішньолі³арняно�о�інфі³Àвання�вірÀ-
сами��епатитів�В�і�С�в³лючає�дотримання�санітарно-про-
тиепідемічно�о� режимÀ,� впровадження� сÀчасних� ме-
тодів� дезінфе³ції� і� стерилізації,� À� томÀ� числі� с³ладної
медичної�техні³и,�модернізації�ЦСО�і�задоволення�по-
треби�À�виробах�медично�о�призначення�одноразово-
�о�ви³ористання.

Д.б.н.�Клімова�О.М.,�проф.�Малий�В.П.,�³.мед.н.�Во-
лобÀєва�О.В.�зі�співавт.�(ІнститÀт�за�альної�і�невід³лад-
ної� хірÀр�ії� АМН� У³раїни,� ХМАПО)� À� доповіді� «Ефе³ти
застосÀвання��емопоетичних�³літин-попередни³ів�³ор-
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дової�³рові�À�хворих�на�хронічний�вірÀсний��епатит�С�À
стадії�цирозÀ�печін³и»�представили��сÀчасні�підходи�до
лі³Àвання� цирозÀ� печін³и,� засновані� на� застосÀванні
³літинної�терапії.�Клітинна�трансплантація��епатоцитів
націлена�на�відновлення�втрачених�фÀн³цій,�а³тивацію
ре�енерації�паренхіми.�Верифі³овані�зміни�імÀноло�іч-
них� і� біохімічних� параметрів� ³орелювали� із� значним
поліпшенням� ³лінічних� проявів� захворювань.

СÀханов�Д.С.,�проф.�Романцов�М.Г.�(Сан³т-Петер-
бÀрзь³а�медична�а³адемія� ім.� І.І.�Мечни³ова,�Росія)� À
доповіді�«Меди³аментозне�Àраження�печін³и�À�хворих
на�тÀбер³Àльоз�і� їх�³оре³ція»�на�олосили,�що�хворі�на
тÀбер³Àльоз�ор�анів�дихання�і�slow-�енотип�NAT2�(«по-
вільний»�фенотип�N-ацетилювання)�схильні�до�ранньої
(1-й�місяць�лі³Àвання)�і�частішої�появи�меди³аментоз-
но�о�цитолізÀ,�що�дозволяє�виділити�їх�À��рÀпÀ�ризи³À
розвит³À�лі³арсь³их�Àражень�печін³и.

Кандлен�К.В.� (Красноярсь³а�медична�а³адемія� ім.
В.Ф.�Войно-Ясенець³о�о,�Росія)�вистÀпив�з�доповіддю
«Клінічна� і� противірÀсна� ефе³тивність� препаратÀ� «Ка-
�оцел»�À�терапії��острих�вірÀсних��епатитів»,�в�я³ій�пред-
ставив�дані�про�ефе³тивність�названо�о�препаратÀ�в�осіб
з�вірÀсними�захворюваннями�печін³и.

Проф.�Потяжен³о�М.М.,�проф.�Невойт�Г.В.�(У³раїнсь³а
медична�стоматоло�ічна�а³адемія,�Полтава)�представи-
ли�доповідь�на�темÀ:�«Урсодезо³сихолева�³ислота:�сер-
вісна��епатопроте³ція�при�антиба³терійній�терапії».�Зро-
стання�по³азни³ів�захворюваності�і�поширеності�пра³-
тично� Àсіх� нозоло�ій,� старіння� нації� зі� збільшенням
³іль³ості� ві³озалежних� захворювань,� поліморбідність,
зміни�імÀнно�о�статÀсÀ�більшості�пацієнтів�призводять
до� збільшення� я³� ³іль³ості� лі³арсь³их� препаратів,�що
призначаються,�та³�і�тривалості�³Àрсів�терапії.

ДрÀ�е�пленарне� засідання� (28.03)� від³рили�проф.
Кратен³о�І.С.,�Тон³ош³Àр�Т.І.,�Карлова�Т.О.�(ХМАПО,�об-
ласна�санепідемстанція)� із�доповіддю�«А³тÀальні�про-
блеми� внÀтрішньолі³арняних� інфе³цій� в� лі³Àвально-
профіла³тичних�Àстановах�Хар³івсь³ої�області».�Пробле-
мам� ор�анізації� ефе³тивно�о� державно�о
санітарно-епідеміоло�ічно�о�на�лядÀ�за�ЛПУ�і�профіла³-
ти³и� внÀтрішньолі³арняних� інфе³цій� (ВЛІ)� надається
важливе�значення�в�діяльності�санітарно-епідеміоло�іч-
ної�слÀжби�області.�Основними�проблемними�питання-
ми�профіла³ти³и�ВЛІ�в�області�залишаються:�відсÀтність
достовірної�і�повної�реєстрації;�незадовільний�матері-
ально-технічний�стан�ЛПУ;�Àдос³оналення�станÀ�мі³ро-
біоло�ічно�о�моніторин�À;�неÀ³омпле³тÀвання��оспіталь-
ними�епідеміоло�ами�ЛПУ;�формалізація�роботи�³омі-
тетів�інфе³ційно�о�³онтролю�в�ЛПУ;�недостатній�рівень
професійної�під�отов³и�з�питань�ВЛІ�медично�о�персо-
налÀ�ЛПУ;�відсÀтність�державної�про�рами�з�профіла³-
ти³и�ВЛІ.

Проф.�ДÀбинсь³а�Г.М.�(У³раїнсь³а�медична�стома-
толо�ічна�а³адемія,�Полтава)�в�доповіді�«Швид³і�тести�в
діа�ностиці� захворювань� інфе³ційної� і� неінфе³ційної
природи� в� пра³тиці� ³лініциста»� відзначила,� що� за
³іль³істю�ви³онÀваних�аналізів� і�сÀмарній�вартості�ла-
бораторні� дослідження� займають� перше�місце� серед
інших�діа�ностичних�тестів.�Для�за�альнолі³арсь³ої�пра³-
ти³и�лабораторні�дослідження�мають�ви³лючно�важли-
ве�значення,�вони�сÀпроводжÀють�я³�процес�діа�нос-
тично�о�пошÀ³À�для�вирішення�³он³ретно�о�³лінічно�о
завдання,�та³�і�ви³ористовÀються�при�с³ринін�ових�до-
слідженнях,� моніторин�À� �рÀп� ризи³À� і� про�нозÀванні
можливих�³лінічних�ситÀацій.

Проф.� Кірєєв� І.В.� (Національний�фармацевтичний
Àніверситет,�Хар³ів)�представив�доповідь�«Герпетична
інфе³ція� в� міждисциплінарній� пра³тиці»,� в� я³ій� бÀли
детально� роз�лянÀті� питання� етіоло�ії,� пато�енезÀ,
³лінічних�проявів,�підходів�до�етіотропної�терапії�осіб�з
�ерпетичною�інфе³цією�різної�ло³алізації.

Проф.�Хода³�Л.А.� (ХМАПО)�в�доповіді�«СтÀпінчата
терапія� �ерпесвірÀсних� енцефалітів� À� дітей»� предста-
вила� дані� про� етіоло�ічнÀ� стрÀ³тÀрÀ� дитячих� нейро-
інфе³цій,�серед�я³их�част³а��ерпесвірÀсів�с³ладає�близь-
³о�60�%.

К.мед.н.�Симонов�С.С.�(Збройні�сили�У³раїни,�Київ)
вистÀпив�з�доповіддю�«Роль�ма³ролідів�À�лі³Àванні�по-
залі³арняних�пневмоній�в�амбÀлаторній� і�стаціонарній
пра³тиці».�Доповідач� зÀпинився� на� проблемах� терапії
пневмоній,�відзначив,�що�сÀчасні�підходи�до�етіотроп-
но�о� лі³Àвання� позалі³арняних� пневмоній� передбача-
ють�призначення�ма³ролідів�–�зо³рема,�азиво³с�(азит-
роміцин)�500�м��1�раз�на�добÀ�протя�ом�3�або�5�днів:
1-й�день�400�м��1�раз�на�добÀ�і�в�подальші�дні�–�250�м�
1�раз�на�добÀ.�Альтернативною�схемою�може�бÀти�³ом-
бінація�із�захищених�пеніцилінів�з�ма³ролідами�або�це-
фалоспоринів� з�ма³ролідами,�дозÀвання� і� схеми�вве-
дення�я³их�представлені�в�на³азі�№128.

Проф.�Крюч³о�Т.А.�із�співавт.�(У³раїнсь³а�медична
стоматоло�ічна�а³адемія,�Полтава)�представили�доповідь
«Проблемні�питання�протирецидивно�о�лі³Àвання��ер-
петичної� інфе³ції� À�дітей»,�в�я³ій�бÀло�відзначено,�що
тривалі,�протя�ом�де³іль³ох�місяців�або�ро³ів,�безпе-
рервні� ³Àрси� сÀпресивної� проти�ерпетичної� терапії� і
імÀнотерапія�проти�ерпетичними�ва³цинами�не�завжди
дося�ають� належно�о� ефе³тÀ.� ВраховÀючи� розвито³
частих� побічних� явищ� при� триваломÀ� прийомі� синте-
тичних�препаратів� і� їх�недостатню�ефе³тивність�в�ди-
тячій�пра³тиці,� необхідно�віддавати�перева�À�рослин-
ним�препаратам,�одним�з�них�є�«Флавозид».

Проф.�Гебеш�В.В.� із�співавт.�(Національна�МАПО,
Київ)�представили�доповідь�на�темÀ�«Принципи�діа�но-
сти³и�та�інтенсивної�терапії�вірÀсних�Àш³оджень�нерво-
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вої�системи»,�в�я³ій�детально�бÀли�представлені�етіо-
ло�ічна� стрÀ³тÀра� і� ³лінічні� варіанти� перебі�À� нейро-
інфе³цій,�³ритерії�постанов³и�діа�нозÀ�«вірÀсний�енце-
фаліт»,�принципи�діа�ности³и�і�підходи�до�етіотропної
та�імÀнотерапії�À�пацієнтів�з�цією�патоло�ією.�При��ер-
песвірÀсних� інфе³ціях� аци³лічні� нÀ³леозиди� при�нічÀ-
ють�реплі³ацію�вірÀсів,�але�проведений�³Àрс�лі³Àвання
не�запобі�ає�розвит³À�рецидивів.

Теслова�О.А.�із�співавт.�(Гомельсь³ий�медичний�Àні-
верситет,�БілорÀсь³а�МАПО,�Мінсь³)�в�доповіді�«ІмÀно-
реа³тивність�і�апоптоз�на�фоні�антиретровірÀсної�профі-
ла³ти³и»�представили�дані� про� значення� чинни³ів� �À-
морально�о�і�³літинно�о�імÀнітетÀ,�а³тивності�апоптозÀ
при�різних�підходах�до�антиретровірÀсної�профіла³ти³и
перинатальної�передачі�ВІЛ.

Проф.�Бодня�К.І.�(ХМАПО)�в�доповіді�«Неспецифічна
профіла³ти³а�паразитарних�інвазій»�відзначила,�що�ве-
ли³им�дося�ненням�людства�є�створення�протипарази-
тарних�препаратів�і�впровадження�їх�в�медичнÀ�пра³ти-
³À.� Їх� застосÀвання� дало�можливість� збере�ти� життя

мільйонів�людей.�Разом�з�тим�залишається�ряд�хвороб,
хіміотерапія�я³их�пра³тично�не�розроблена�або�дале³а
від�дос³оналості�(ехіно³о³оз,�опісторхоз,�то³со³ароз,�то³-
соплазмоз).�З�метою�запобі�ання�можливим�побічним
реа³ціям�терапія�паразитозів�повинна�бÀти�направлена
не�тіль³и�на�знищення�збÀдни³а��інвазії,�але�й�на�лі³віда-
цію�наслід³ів�йо�о�життєдіяльності�в�ор�анізмі�людини.

Проводився�³он³Àрс�серед�15�стендових�доповідей,
представлених�на�³онференції.�Кращою�стендовою�до-
повіддю,�я³а�зайняла�перше�місце,�з�ідно�з�дÀм³ою�ор�-
³омітетÀ� ³онференції,� бÀла� визнана� доповідь�Мар³е-
вич В.В.�із�співавт.�(БілорÀсь³ий�мед.�Àніверситет,�НДІ
епідеміоло�ії�і�мі³робіоло�ії,�Мінсь³,�БілорÀсь)�«Антибіо-
ти³орезистентність�стрепто³о³ів,�виділених�від�хворих
в�ЛПУ�РеспÀблі³и�БілорÀсь».�ДрÀ�е�місце�зайняла�до-
повідь�Мілютиної�Л.М.�із�співавт.�(Центральний�НДІ�епі-
деміоло�ії,�Мос³ва,�Росія)�«А³тÀальні�проблеми�антиба³-
терійної�терапії�сальмонельозÀ�enteritidis�À�дітей».�Третє
місце�зайняла�доповідь�Бой³о�В.В.�(ХМАПО)�«Генетична
�етеро�енність�НАV:�перші�дослідження�в�У³раїні».

Проф.�В.П.�Малий,
доц.�Т.І.�Лядова�(Хар±ів).
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Одним�з�найбільш��різних�явищ�нашо�о�часÀ�став
тероризм.�У�світі�існÀють�десят³и�різних�терористичних
ор�анізацій.�Вони�пов’язані�з�певними�етнічними��рÀпа-
ми,�фанатичними�се³тами,�злочинними�політичними�та
мафіозними�ор�анізаціями,�я³і�À�бÀдь-я³ий�спосіб�пра�-
нÀть�реалізÀвати�свої�цілі.�Мета�терористів�–�вибір³ове
Àраження�о³ремих�бізнесменів,��ромадсь³их�чи�політич-
них�діячів,�або�й�я³омо�а�більше�жертв�цивільно�о�на-
селення�задля�заля³Àвання�людей.

Для�реалізації�своїх�цілей�злочинці�не�зÀпиняються
й� перед� ви³ористанням� біоло�ічної� а�ентів� з� різним
потенціалом�пато�енності.�Та³і�середни³и�для�біотеро-
ристів�дÀже�привабливі,�ос³іль³и�є�досить�достÀпними,
придатними�для�збері�ання,� транспортÀвання� і�поши-
рення,�невидимими�на�момент�ви³ористання�з�певним
відстроченням�ефе³тÀ�дії.�ТомÀ�À�разі�біотерористичної
ата³и�медична�слÀжба�зазвичай�не�зможе�вчасно�ор�ані-
зÀвати�запобіжні�заходи.�Додат³овÀ�с³ладність�станови-
тиме�нетипова�³лінічна�³артина�недÀ�и,�зÀмовлена�не-
звичайним�шляхом� зараження� та� зміненими� власти-
востями� збÀдни³а� або� одночасним� ви³ористанням
ба�атьох�інфе³ційних�а�ентів.�Та³им�чином,�вирішення
проблем,�пов’язаних�з�протидією�біотероризмÀ,�є�а³тÀ-
альним�державним�завданням,�що�безпосередньо�сто-
сÀється�національної�безпе³и�³раїни.

Сьо�одні�жодна�³раїна�не�може�почÀватися�застрахо-
ваною�від�терористичних�а³тів�із�ви³ористанням�біоло�іч-
них�пато�енів.�ПотенційнÀ�небезпе³À�становлять�й�мож-
ливі�аварії�на�об’є³тах,�я³і�працюють�з�та³ими�а�ентами.�У
зв‘яз³À�з�цим�особливої�а³тÀальності�набÀває�моно�рафія

М.А.�Андрейчина�та�В.С.�Копчі�«Біотероризм.�Медична�про-
тидія»,�я³а�є�першою�в�У³раїні�³ни�ою�на�цю�темÀ.

Моно�рафія� с³ладається� з� двох� частин.� У� першій
висвітлено�за�альнÀ�інформацію�про�біоло�ічнÀ�зброю
та�біотероризм,�історичні�фа³ти,�донедавна�недостÀпні
для�широ³о�о�за�алÀ�відомості�про�радянсь³À�системÀ
біоло�ічної�зброї,�за�альні�методи�протидії�за�розі�біо-
тероризмÀ.�Ці³авою� і� ³орисною�для�спеціалістів�бÀде
інформація�про�системÀ�протидії�біотероризмові�À�дея-
³их�західних�³раїнах�–�США,�Італії,�Польщі.�Читачі�мати-
мÀть� змо�À�порівняти�роботÀ�центрів�держсанепідем-
на�лядÀ�в�Росії�та�в�У³раїні.�Наводяться�новітні�технічні
методи�реєстрації�підозрілих�спалахів�інфе³ційних�за-
хворювань,�що�вима�ають�розслідÀвання.�Корисним�для
спеціалістів�бÀде�наведений�витя��з�ре³омендацій�ВООЗ
«Першочер�ові�дії�в�надзвичайних�ситÀаціях».

Ос³іль³и�автори�моно�рафії�є�лі³арями,�то�особли-
ва�Àва�а�приділена�медичним�методам�протидії�за�розі
біотероризмÀ,�передÀсім�–�страте�ії�національної�охо-
рони�здоров’я.

ДрÀ�а�частина�присвячена�основним�захворюванням,
пов’язаним� з� біотероризмом� –� вірÀсним� (натÀральна
віспа,��емора�ічні��аряч³и,�арбовірÀсні�інфе³ції,�тяж³ий
�острий�респіраторний�синдром),�³о³сієльозним�(�аряч-
³а�КÀ),�ба³терійним�(сибір³а,�чÀма,�тÀляремія,�брÀцельоз,
сап�і�меліоїдоз,�ле�іонельоз),�а�та³ож�отрÀєнням�ба³те-
рійними,��риб³овими�й�рослинними�то³синами.

ОрієнтÀючись�на�потреби�пра³ти³Àючих�лі³арів,�ав-
тори�детально�роз�лянÀли�їх�біотерористичнÀ�за�розÀ,
етіоло�ію,� епідеміоло�ію,� ³лінічні� прояви,� діа�ности³À,
лі³Àвання�і�профіла³ти³À.

Кни�а�написана�на�основі�опрацювання�понад�160�най-
новіших�джерел�літератÀри,�більша�частина�з�я³их�ан�ло-
мовна.�Варто�відзначити�ло�ічнÀ�побÀдовÀ�моно�рафії�та
ці³аві�Àнаочнення�–�36�малюн³ів�і�схем�та�8�таблиць.�У�ній
вміло�Àза�альнені�маловідомі�або�й�незнані�дані�для�пере-
січно�о�читача.�Кни�а�сприймається�з�вели³им�інтересом.

Моно�рафія�адресована�не�тіль³и�спеціалістам�À��а-
лÀзі�інфе³ційних�хвороб,�але�й�лі³арям�за�альної�пра³-
ти³и,�від�³валіфі³ації�я³их�залежать�аде³ватні�діа�нос-
тичні,�терапевтичні�й�протиепідемічні�заходи�при�біо-
терористичній�атаці.�Вона�приверне�Àва�À�спеціалістів
профільних�слÀжб� і�бÀде�спонÀ³ати�до�розроб³и�пре-
вентивних�заходів�для�захистÀ��ромадян�від�можливо�о
Àраження�біоло�ічною�зброєю.

Проф.�Є.В.�Ні±ітін�(Одеса).


