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ПЕРЕДОВА�СТАТТЯ

©�Але³сеєн³о�В.В.,�2008
УДК� 616.579.843+98

В.В.� Але³сеєн³о

Ï Ð Î Á Ë Å Ì À  Õ Î Ë Å Ð È  Â  Ó Ê Ð À ¯ Í ²

ІнститÀт�епідеміоло�ії�та�інфе³ційних�хвороб�ім.�Л.В.�Громашевсь³о�о�АМН�У³раїни

Наведені�матеріали�про�особливості�спалахів�хо-
лери,�я±і�б¾ли�зареєстровані�в�У±раїні�протя�ом�май-
же�40�ро±ів,�проаналізовані�шляхи�та�фа±тори�пере-
дачі� зб¾дни±а� інфе±ції� в� різних� епідемічних� сит¾а-
ціях.� Обґр¾нтована� необхідність� ¾дос±оналення
профіла±тичних�і�протиепідемічних�заходів.

Ключові�слова:�холера,�захворюваність,�фа±то-
ри�передачі,�розповсюдження,�спалахи.

До�1970� р.� слово� «холера»,� я³� і� «чÀма»,� ви³ли-
³ало� жах� не� тіль³и� À� пересічних� �ромадян� У³раї-
ни,� а� й� в� Àсіх� медичних� працівни³ів,� бо� після� ви-
пад³ів� холери,�що� бÀли� востаннє� зареєстровані� в
У³раїні� в� 1923� р.,� в� пам’яті� народÀ� залишились
тіль³и� спо�ади� про� страшні� «холерні»� часи� в� пе-
ріод� попередніх�шести� пандемій� (1830-1923� рр.).
Сьо�одні� в� інтернеті� можна� побачити,� напри³лад,
та³е:� «Ма³еев³е� À�рожает� холера»,� бо� з� водой-
мища�виділені� Vibrio�cholerae ,� але� це� ні� в� ³о�о� не
ви³ли³ає�жодно�о� серйозно�о� занепо³оєння,� томÀ
що�ми� вже� зви³ли� до� холери,� а� ізольовані�штами
не� мають� озна³� вірÀлентності� і� виділяють� та³і
вібріони�щорічно� в� різних� ре�іонах� У³раїни.� Зви-
чайно,� з� холерою�ми� навчились� боротись� досить
Àспішно,� хоча� ле�³оважне� ставлення� до� неї� може
³оштÀвати� дÀже� доро�о.

Всьо�о� за� період� сьомої� пандемії� ( 1 9 7 0 -
2008 рр.)� в� У³раїні� бÀло� зареєстровано� я³� хво-
рих� на� холерÀ,� та³� і� вібріононосіїв� 4�057� осіб,� із

них� хворих� на� холерÀ� 1�982� людини,� причомÀ� в
період� спалахів� вини³ло� 94,6�%� випад³ів� холери.

Для� зрÀчності� диференційовано�о� вивчення
епідеміоло�ії� спалахів� холери� і� розрізнених� за-
хворювань�ми,� базÀючись� на� наших� спостережен-
нях,� Àмовно� прийняли� та³і� поняття:� «епідемія� хо-
лери»� –� більше� 100� випад³ів;� «спалах� холери»� –
6-99�пов’язаних�між�собою�випад³ів�(хворі�і�вібріо-
ноносії);� «�рÀпові� захворювання»� –� 3-5� випад³ів;
«спорадичні»� –� 1-2� хворих� і� вібріононосії.

З� ÀрахÀванням� зазначеної� �радації� нами� без-
посередньо� досліджено� 7� епідемій,� 45� спалахів
холери� і� 1 1� �рÀпових� випад³ів,� що� вини³ли� в
У³раїні,�із�за�альним�числом�хворих�і�вібріононосіїв
3�825.� На� спорадичні� захворювання� із� за�ально-
�о� їх�числа�припало�86�хворих� і�136�вібріононосіїв.
Всьо�о� спалахами� бÀло� охоплено� 1�876� (94,6� %)
хворих� і� 1�925� (93,2�%)� вібріононосіїв.

Наш�майже� соро³арічний� досвід� лі³відації� хо-
лери� дає� підставÀ� вважати� У³раїнÀ� достатньо� по-
³азовим� полі�оном� (моделлю)� в� цьомÀ� питанні.� У
подальшомÀ�він�може�бÀти�ви³ористаний�не�тіль³и
в� У³раїні,� а� й� À� ба�атьох� ³раїнах� світÀ,�що�мають
схожі� ³ліматичні� Àмови,� при� я³их� за� зимовий� пе-
ріод� збÀдни³� холери� втрачає� свої� пато�енні� влас-
тивості.

МабÀть,� та³ої� різноманітності� наÀ³ових� по-
�лядів,� я³� на� холерÀ,� не� бÀло� на�жоднÀ� хворобÀ� в
світі.�Ще�Петтен³офер�À�середині�ХІХ�сторіччя�роз-
робив� теорію� про� необхідність� дозрівання� збÀд-
ни³а� в� ґрÀнті� [1],� без� чо�о,� на� йо�о� дÀм³À,� захво-
ріти�на�холерÀ�неможливо.�Але�СноÀ�1855�р.�À�Ве-
ли³обританії� довів ,� що� нія³о�о� дозрівання
вібріонів�À�ґрÀнті�не�потрібно�[2],�а�треба�бÀдÀвати
водо�ін� і� ³аналізацію,� що� бÀло� зроблено,� і� спа-
лахів� холери� в� Ан�лії� більше� не� відбÀвалось,� тоді
я³� À� Німеччині,� де� панÀвала� теорія�Петтен³офера,
вони� продовжÀвались�ще� 50� ро³ів.� Напри³інці� ХІХ
сторіччя�П.Г.� Розанов� [3]� наполе�ливо� відстоював
ідею� про� те,�що� «холера�–� хвороба�міазматична»,
а�потім�доводив�постÀлат�про�«роль�вітрів�À�поши-
ренні� холери».
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На� почат³À� ХХ� сторіччя� А.Л.� Чижевсь³ий� [4],
ви³ористовÀючи� величезний� статистичний� мате-
ріал,� обґрÀнтÀвав� теорію� про� вплив� сонячних� спа-
лахів� на� епідеміоло�ію� холери� і� стверджÀвав,� що
захворюваність� зростає� в� періоди� передма³симÀ-
мÀ�сонячної� радіації.� Імовірно,� для� то�о� часÀ,� ³оли
соціальні� чинни³и� не� мали� вирішально�о� значен-
ня� в� поширенні� холери,� до³ази� А.Л.� Чижевсь³о�о
бÀли� справедливі.� Проте� в� сÀчасних� Àмовах,� ³оли
засоби� пересÀвання� людей� різ³о� змінились,� сьо-
ма� пандемія� холери� розвивається� за� власними
за³онами.� Вже� в� період� цієї� пандемії� поширення
одержала� �іпотеза� про� холерÀ� я³� природно-осе-
ред³овÀ� інфе³цію� [5].

Наш� досвід� роботи� в� осеред³ах� холери� доз-
воляє� зробити� висново³� про� те,� що� «заносна»
теорія� холери,� висловлена� Л.В.� Громашевсь³им
[6],�залишається�більш�а³тÀальною�дотепер.�Щодо
шляхів� поширення� сьомої� пандемії� холери,� про
що�сповіщають�ба�ато�дослідни³ів,� то� холера�ель-
тор� «пішла»� Àторованою� доро�ою� –� з� південно-
східно�о� ре�іонÀ� Азії� і� не� відрізнялась� від� ³ласич-
ної� за� територіальним� поширенням.

Тор³аючись� питання�щодо�можливості� або� не-
можливості�À³орінення�холери,�зо³рема�в�Росії,�Л.В.
Громашевсь³ий� [6]� писав� À�1929� р.,�що�формÀла:
«холера� протя�ом�1904-1925� рр.� бÀла� ендемічна� в
Росії»�ціл³ом�тотожна�формÀлі�«протя�ом�рядÀ�ро³ів
минÀло�о� сторіччя� холера� бÀла� ендемічна� в� Àсьо-
мÀ�світі�або�та³их-то�частинах�світÀ».�Розбіжність�між
обома�формÀлами� соціально-політична,� а� не� сÀто
епідеміоло�ічна.� «Епідеміоло�ічно�ж� поняття� енде-
мічності�тÀт�не�може�бÀти�застосоване,�томÀ�що�має-
мо� власне� не� ендемію,� тобто� стій³À� ло³алізацію
інфе³ції� всередині� населення� обмеженої� території,
а� блÀ³ання� цієї� інфе³ції� з� місця� на�місце� в�межах
вели³ої� за� своєю�площею�³раїни».�З�о�лядÀ�на� той
фа³т,�що� в� Росії� відбÀвалося� постÀпальне� розпов-
сюдження� інфе³ції� без� затрим³и� на� ба�ато� ро³ів� в
одномÀ� населеномÀ� пÀн³ті,�можна� вважати,�що� хо-
лера�я³�хвороба�не�може�бÀти�ендемічною�не�тіль³и
в�Росії,� але�й�в�У³раїні.

Новітня� історія� холери� починається� з� 1817� р.
після� заносÀ� її� на� територію� Європи,� і,� я³� пише
Л.В.� Громашевсь³ий,� «поява� холери� в� Європі� де-
я³ими� авторами� оцінювалась� À� вітчизняній� і� À� за-
³ордонній� літератÀрі� я³� поява� на� цей� час� вперше
цієї�хвороби�вза�алі».�Та³À�дÀм³À�Л.В.�Громашевсь-
³ий� [7]� вважає� �либо³о� помил³овою,� стверджÀю-
чи,�що�холера�існÀвала�з�незапам’ятних�часів.�Цей
висново³� підтверджÀється� і� тим,�що� в� праці� «Про
медицинÀ»,� вперше� пере³ладеній� в� 1959� р.� з� ла-

тини� на� російсь³À,� римсь³ий� вчений� Авл� Корнелій
Цельс�[8]�(³інець�І�століття�до�н.е.�–�почато³�І�сто-
ліття� н.е.)� до³ладно� описав� ³ліні³À� і� перебі�� холе-
ри.� Проте� бÀдь-я³их� ³іль³існих� даних� про� поши-
рення� її� À� світі� ані� він,� ані� інші� дослідни³и� старо-
житності�не�наводять.�Історичні�матеріали�свідчать,
що�за�шість�попередніх�пандемій�тіль³и�в�Росії,�за
дале³о� не� повними� даними,� налічÀвалось� біля
7�млн�захворювань�на�холерÀ�і�2,9�млн�смертей.�У
той� же� період� в� У³раїні� захворіло� понад� 1,7� млн
людей� і� померло�633� тис.

За� даними� Всесвітньої� ор�анізації� охорони
здоров’я,� в� період� сьомої� пандемії� холери� (1960-
2 0 0 7� рр. )� на� Земній� ³Àлі� бÀло� зареєстровано
5�9 0 1�6 7 0� захворілих.� Пі³� холери� припадав� на
1991� р.� (594�694� хворих),� ³оли� вона� набÀла�ши-
ро³о�о� розповсюдження,� особливо� на� амери-
³ансь³омÀ� ³онтиненті.� Всьо�о� за� ро³и� сьомої� пан-
демії� захворювання� бÀли� діа�ностовані� більш� ніж
À�150� ³раїнах� світÀ.

Досі� не� одержано� однозначно�о� пояснення
про� стÀпінь� небезпе³и� для� людини� холерних
вібріонів,� що� збері�аються� в� об’є³тах� дов³ілля.
Нерід³о� À� водоймищах� виявляються� холерні
вібріони,� хоча� в� прибережних� населених� пÀн³тах
немає� хворих� на� холерÀ� і� не� проводиться� с³идан-
ня�стічних�вод�À�від³риті�водоймища.�У�цьомÀ�зв’яз-
³À� вини³ла� �іпотеза� про� природні� осеред³и� холе-
ри,� збÀдни³и� я³ої� ба�ато� ро³ів� збері�аються� в
нав³олишньомÀ� середовищі� й� при� певних� ³ліма-
тичних� або� інших� Àмовах� можÀть� ви³ли³ати� за-
хворювання� одночасно� в� різних� ³раїнах� і� насе-
лених�пÀн³тах�без�заносÀ�ззовні.� На�дÀм³À�А.К.�А³і-
єва� [5],� вібріони�ельтор�спричиняють� захворювання
внаслідо³� поєднаної� дії� рядÀ� природних� і� ³ліматич-
них� чинни³ів� (зо³рема� солей)� на�ферментний�фон
À� тон³ій� ³ишці� людини� і� на� вібріонів,�що�вільно�жи-
вÀть� À� воді� від³ритих�водоймищ.

Висново³� про� те,� що� холера� ельтор� не� À³ла-
дається�À�за³ономірності�заносної�інфе³ції,�обґрÀн-
товÀється� майже� одночасним� вини³ненням� спа-
лахів� À� ба�атьох� ³раїнах� світÀ,� появою� первинних
захворювань� нерід³о� в� �либині� ³раїни,� �оловним
чином�в�приморсь³их� і�приозерних�районах.�ТомÀ,
на� дÀм³À� А.К.� А³ієва� [5],� невиявленими� і� непро-
стеженими� залишаються� обставини� заносÀ� холе-
ри� в� ба�ато� ³раїн.

Роз�лядаючи� питання� про� заносний� хара³тер
холери�ельтор� з� теоретичної� точ³и� зорÀ,� слід� заз-
начити,� що� одночасне� вини³нення� спалахів� À� ба-
�атьох� ³раїнах� світÀ� не� сÀперечить� та³омÀ� хара³-
терÀ� захворювань,� а� той�фа³т,� що� завози� відбÀ-
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валися� À� липні-вересні,� тобто� в� період,� найбільш
сприятливий� для� розмноження� збÀдни³ів� À� воді,
саме�підтверджÀє,� а�не�спростовÀє� «заноснÀ»� тео-
рію� холери� ельтор.

Та³ий� хара³тер� епідемії� холери,� зо³рема� в
Африці,� підтверджÀється� дослідженнями� L .
Lapeyssoie� [9],�H.�Felix� [10],�що�проводились�À�пе-
ріод� лі³відації� цих� спалахів.� Відповідно� до� отри-
маних� ними� даних,� поширення� епідемії� на� ³онти-
ненті� бÀло� постÀпальним,� а� не� одночасним.� Після
заносÀ� холери� в� Гвінею� в� червні-липні� 1970� р.
епідемія� водним� шляхом� (³аботажний� флот� і
річ³ові� сÀдна)� бÀла� занесена� в� Сьерра-Ліоне,
Ліберію� –� À� вересні,� Бере�� Слонової� Кіст³и� –� À
жовтні,�ГанÀ,�То�о�–�À�листопаді,�Да�омею�–�À��рÀдні
і� в�КамерÀн�–� À� лютомÀ�1971� р.� У� настÀпні� ро³и�в
епідемічний� процес� бÀло� втя�нÀто� нові� ³раїни
Афри³и�–�Малаві,�Мозамбі³,� Танзанія� тощо.

Ці� дані� в³азÀють� на� недостатню� обґрÀнто-
ваність� висловлення� про� одночасне� вини³нення
холери� в� різних� ³раїнах� не� в� резÀльтаті� заносÀ,� а
внаслідо³� дії� природних� і� ³ліматичних� чинни³ів.
Крім� то�о,� не� можна� роз�лядати� підвищення� за-
хворюваності� на� холерÀ� в� 1970� р.� відо³ремлено
від�Àсієї�історії�розвит³À�сьомої�пандемії.�Послідовне
в³лючення� в� епідемічний� процес� все� більшої
³іль³ості� ³раїн� і� після� 1991� р.� не� відрізняє� прин-
ципово� холерÀ� ельтор� від� ³ласичної.

ТрÀднощі� виявлення� причин� появи� холери
пов’язані� з� тим,�що� її� занос� здійснюється,� я³� пра-
вило,� прихованими� джерелами� збÀдни³а� –� вібріо-
ноносіями� або� хворими� з� ле�³ими� формами
³лінічних� проявів,� при� я³их� до� моментÀ� розвит³À
спалахÀ,� тобто� через� де³іль³а� днів� після� заносÀ
інфе³ції,� вони� вже� не� виділяють� вібріони.

Після� заносÀ� холери� на� територію� У³раїни� в
1970� р.� протя�ом�39� ро³ів� хворі,� вібріононосії� або
випад³и� виділення� збÀдни³а� з� об’є³тів� дов³ілля
реєстрÀються�щорічно.

Перший� випадо³� захворювання� на� холерÀ� бÀв
зареєстрований� в�Одесі� 3� серпня� 1970� р.� Захво-
рілий� працював� сторожем� À� рад�оспі,� де� для� по-
ливÀ� овочів� ви³ористовÀвали� стічні� води,�що� над-
ходили� з� Одеси.� Захворювання� почалося� �остро
в� ніч� на� 3� серпня,� а� вже� в� 21.00� то�о�ж� дня,� при
явищах� тяж³о�о� ал�ідÀ,� хворий� помер.� Фа³тора-
ми�передачі�збÀдни³а�в�цьомÀ�випад³À�мо�ли�бÀти
овочі,� забрÀднені� стічними� водами.

Вочевидь,� це� бÀв� не� перший� випадо³� захво-
рювання� на� холерÀ� в� Одесі.� Перші� хворі,� À� я³их
не� спостері�алось� тяж³их� ³лінічних� проявів,� не
бÀли�своєчасно�виявлені,�що�призвело�до�потрап-

ляння� збÀдни³ів� холери� в� стічні� води,� а� далі� –� À
морсь³À� водÀ.� Це� підтверджÀється� виявленням
холери� À� 3� хворих,� що� 2-3� серпня� бÀли� Àшпита-
лені� з� діа�нозом� �астроентеритÀ.

В� У³раїні� випад³и� холери� почали� реєстрÀвати-
ся� в� період� масово�о� поширення� цієї� інфе³ції� в
³раїнах�Південно-Східної�Азії,�Афри³и�та�Середзем-
номор’я,� з� я³ими�бÀли� розвинÀті� тор�івельні� зв’яз-
³и,� передÀсім� через� порти�Одеса,� Іллічівсь³,� Керч.

Основними� джерелами� збÀдни³а� À� зазначених
містах�можна� вважати� членів� е³іпажів� і� пасажирів
наших�та� іноземних�сÀден,�що�прибÀвали�з�небла-
�онадійних�щодо� холери� ³раїн.� Це� підтверджÀють
дані� про� захворюваність� на� холерÀ� серед� робіт-
ни³ів� морсь³о�о�флотÀ� і� портÀ,� де� бÀло� виявлено
27� хворих� і� 21� вібріононосія.� Наявність� хворих� з
дисфÀн³ціями� ³ишечни³À� нез’ясованої� етіоло�ії
(обстеження� на� холерÀ� не� проводилось)� серед
членів� е³іпажів� і� пасажирів� сÀден,� я³і� прибÀли� в
липні-серпні� з� небла�онадійних� з� холери� ³раїн,
та³ож� свідчить� про� можливість� заносÀ� холери� в
ОдесÀ� задов�о� до� виявлення� перших� хворих.

Найбільш� достовірно� ви�лядала� версія� про
занос�холери�з�БатÀмі,�де�спалах�цієї�інфе³ції�бÀло
зареєстровано� в� середині� липня,� і� звід³и� À� цей
період� прибÀло� теплоходами� тіль³и� в� Керч� 230
людей.�Крім� то�о,� в�Одесі,�Керчі� і�БатÀмі�бÀло�ви-
ділено� холерний� вібріон� одна³ово�о� фа�отипÀ.

У� цей� період� в� У³раїні�ще� в� двох� містах� спо-
стері�ались� спалахи� холери� –� в� Херсоні� та� Умані,
відповідно� з� 16� та�14� випад³ами.� У�14� населених
пÀн³тах� реєстрÀвались� поодино³і� випад³и� тіль³и
серед� осіб,� я³і� виїхали� з�Одеси� або� Керчі.� З�4� по
10� серпня� бÀло� зареєстровано� 37� випад³ів� вино-
сÀ�холери�з�цих�міст.

ОсновнÀ�масÀ� хворих� (35� осіб)� і� вібріононосіїв
(26� осіб)� бÀло� виявлено� серед� тих,� хто� виїхав� з
Одеси� до� на³ладення� на�місто� ³арантинÀ.� З� Керчі
зареєстровано� два� виноси� холери� À� Феодосію.
Крім�то�о,�2� вібріононосії� виїхали�з�Керчі�в�Хар³ів.
З� інших� населених� пÀн³тів� виносів� холери� або
випад³ів� вібріононосійства� встановлено� не� бÀло.
Слід� зазначити,� що� спалах� холери� в� У³раїні� в
1970 р.� вини³� в� Àмовах� незвично� ранньо�о� підйо-
мÀ� захворюваності� на� всі� �острі� ³иш³ові� інфе³ції.

АналізÀючи� дані�щодо� термінів� появи� перших
випад³ів� і� ³іль³ості� захворілих� на� холерÀ� за� дня-
ми,�можна�³онстатÀвати,�що�в�Одесі�і�Керчі�À�1970 р.
спалахи� почалися� пра³тично� одночасно.

НастÀпні� 3� ро³и� (1971-1973)� можна,� на� нашÀ
дÀм³À,� вважати� продовженням� епідемічно�о� про-
цесÀ,� що� почався� в� 1970� р.� Винят³ом� є� спалах
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холери�в�1972�р.�в�Херсоні,�зÀмовлений�V.�cholerae
eltor� сероваріантÀ� Інаба,�що�бÀв� занесений� з� Аст-
рахані,� звід³іля� в� червні-липні� прибÀло� 42� особи,
і� де� холера,� ви³ли³ана� цим� збÀдни³ом,� набÀла
значно�о�поширення.�Одна³овими�в�Херсоні� і�Аст-
рахані� бÀли� й� біоло�ічні� властивості� збÀдни³а.
ПричомÀ�в�період�попередньо�о�спалахÀ�в�1970 р.
ні� від� людей,� ні� з� об’є³тів� дов³ілля� збÀдни³ів� цьо-
�о� сероваріантÀ� в� Херсоні� виділено� не� бÀло.

Почат³ом�нової�хвилі�холери�є�1974�р.,�³оли�з’я-
вились� спалахи� в�Жданові� (МаріÀполі),� Бердянсь-
³À� та� Керчі.� Перші� випад³и� захворювання� бÀли
зареєстровані� в�Ма³іївці�Донець³ої� області� 17� чер-
вня,�потім�À�селищі�Фащіїв³а�ЛÀ�ансь³ої�області� (23
червня),� а� протя�ом� 1,�2� і�3� липня� бÀло� виявлено
11� хворих� À�Ма³іївці,�Жданові,� СніжномÀ,� Харцизь-
³À� Донець³ої� області,� Бердянсь³À� Запорізь³ої� об-
ласті� і� Керчі� АР�Крим.�Майже�одночасна� поява� хо-
лери� в�шести�містах�У³раїни� свідчить� про�масовий
винос� інфе³ції� з� первинно�о� осеред³À.� Важ³о� при-
пÀстити,�що� та³им� осеред³ом� бÀв� я³ийсь� населе-
ний�пÀн³т�У³раїни,�томÀ�що�до�1�липня�ні�в�Ма³іївці,
ні� в� селищі�Фащіїв³а,� де� захворювання� бÀли� за-
реєстровані� вперше,� інфе³ція� не� мала� поширен-
ня.� Найбільш� ймовірним� варто� визнати� винос� хо-
лери�з�Ростовсь³ої�області,�де�на�20�червня�1974 р.
бÀло�44�хворих� і�47�вібріононосіїв.

ПередÀсім� розповсюдження� інфе³ції� мо�ло
відбÀватись� за� допомо�ою� автомобільно�о� транс-
портÀ.�Міста�Сніжне,�Харцизь³,�Ма³іїв³а�є�найближ-
чими� до� Ростовсь³ої� області� значними� населени-
ми�пÀн³тами,�що�розташовані�на� трасі�Ростов-До-
нець³.�На�рин³ах�цих�міст�овочами�щоденно�тор�Àє
вели³а� ³іль³ість� жителів� Та�анро�À� й� інших� насе-
лених� пÀн³тів� Ростовсь³ої� області,� звід³и� мо�ло
відбÀтися� розповсюдження� інфе³ції.

Не� можна� ви³лючити� морсь³ий� транспорт� я³
засіб,�що�призводить�до�поширення�холери.�Міста
Жданів,� Бердянсь³� і� Керч� розташовані� на� пожвав-
лених�морсь³их�шляхах,� я³і� зв’язÀють�Дон� з� Чор-
ним�морем.�А�швид³існі�³атери�типÀ�«Комета»�про-
тя�ом�де³іль³ох��один�перетинають�Азовсь³е�море
із� заходами� в� Àсі� йо�о� порти.� Осеред³и� холери,
що� вини³ли� в� 1974� р.,� відрізнялись� від� заносних
осеред³ів� 1970� р.� тим,�що� вони� вини³ли� на�фоні
низь³о�о� рівня� захворюваності� на� �астроентеро-
³оліти� нез’ясованої� етіоло�ії� й� бÀли� зÀмовлені
вібріонами� сероваріантÀ� Інаба.

В�1974� р.� À�Жданові,� Бердянсь³À� і� Керчі� бÀло
зареєстровано� 61� хворо�о� і� 114� вібріононосіїв.� В
Одесі� та� Керчі� (1970� р.)� ³іль³ість� виявлених� дже-
рел�збÀдни³а�бÀла�значно�більшою:� в�Одесі�–�126

хворих,� 29� вібріононосіїв� і� 108� штамів� збÀдни³ів
холери,�що� бÀли� виділені� від� людей� при� �рÀпових
обстеженнях,�À�Керчі�бÀло�зареєстровано�159�хво-
рих� і� 64� вібріононосія.� Для� порівняння� спалахів
1970� та�1974� рр.� бÀло� проведено� вивчення� інтен-
сивності� приховано�о� епідемічно�о� процесÀ� в
Одесі� (1970�р.)� і�в�Бердянсь³À� (1974�р.).

З� цією� метою� проаналізована� інтенсивність
висівÀ� вібріонів� при� обстеженні� людей� в� першÀ
де³адÀ� з� почат³À� спалахÀ� (в� той� період,� ³оли�ще
діяв�масовий�чинни³�передачі�збÀдни³а).�Встанов-
лено,�що� в�Одесі� серед� Àсіх� обстежених� він� с³ла-
дав� 1,1� %� (84� на� 7�690� осіб),� а� в� Бердянсь³À� –
1,8 %� (36� із� 2�028� обстежених).� Серед� ³онта³т-
них� в� осеред³ах� част³а� позитивних� резÀльтатів� À
Бердянсь³À� виявилась� À� 2 , 8� разÀ� вище,� ніж� в
Одесі.� Вища� інтенсивність� епідемічно�о� процесÀ
в� Бердянсь³À� підтверджÀється� і� матеріалами� до-
слідження� стічних� вод,� де� вібріони� біоварÀ� ельтор
знаходили� в� 3,4� %� проб,� тоді� я³� в� Одесі� част³а
позитивних�резÀльтатів�с³лала�1,2�%�до�числа�до-
сліджÀваних� проб.

Перші� виявлені� випад³и� захворювання� À� Бер-
дянсь³À�датовані�1� і�2� липня�1974�р.�З� точ³и�зорÀ
стро³ів� розповсюдження� інфе³ції� ці³авим� є� осе-
редо³,� що� вини³� в� Новоми³олаївці� То³ма³сь³о�о
районÀ� Запорізь³ої� області� в� резÀльтаті� заносÀ
інфе³ції� з� Бердянсь³а.� Це� село� розташоване� не-
дале³о� від�Бердянсь³а.�Жителі� села� виїжджали� на
ор�анізований� відпочино³� в� район� Бердянсь³а
6�липня,�³оли�холера�в�місті�вже�розповсюдилась.
Перший� випадо³� захворювання� в� селі� серед
місцевих�жителів,� я³і� не� виїжджали� в�місто,� вини³
13� липня,� а� ті,� хто� виїжджав� –� захворіли�8-9� лип-
ня.� Тобто,� можна� припÀстити,�що� для� появи�мані-
фестних�форм�місцевої� холери� бÀло� потрібно� 7-
14� днів� з�моментÀ� заносÀ� збÀдни³а.

Можна� ³онстатÀвати,� що� при� холері,� зÀмов-
леній� вібріонами� серотипÀ�О�ава� (1970� р),� й� при
холері� Інаба� (1974� р.)� для�розвит³À� спалахÀ� необ-
хідний� проміжо³� часÀ,� рівний�10-15� добам� від�мо-
ментÀ�заносÀ�збÀдни³а.�БезÀмовно,� та³і� стро³и�не
можÀть� вважатися� відправними� для� тих� випад³ів,
я³і� вини³ли� в� резÀльтаті� безпосередньо�о� побÀ-
тово�о� спіл³Àвання� з� хворими� або� вібріононосія-
ми,� прибÀлими� з� осеред³ів� холери.� ТÀт� достатньо
й� одно�о� ін³Àбаційно�о� періодÀ.

Спалахи� холери� спостері�ались� в� У³раїні� і� в
1991� р.,� ³оли� захворіло� 106� осіб� та� бÀло� виявле-
но� 179� вібріононосіїв,� але� найбільш� за�розливою
за� всі� ро³и� сьомої� пандемії� с³лалась� ситÀація� з
холери�в�1994-1995� рр.,� ³оли� за�2� ро³и� захворіло
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1�370� осіб.� На� цих� двох� епідеміях� і� слід� зÀпини-
тись� детальніше.

В� 1994� р.� значні� епідемічні� Àс³ладнення� спо-
стері�ались� À� ба�атьох� ³раїнах� Європи� (Албанія,
Італія,� Молдова� тощо),� але� �оловною� причиною
холери� в� У³раїні� бÀло,� мабÀть,� завезення� її� з� Да-
�естанÀ,�де�в�липні-серпні�1994�р.�відмічалась�епі-
демія� холери,� в� період� я³ої� зареєстровано� понад
2�500� випад³ів� захворювання� та� вібріононосійства.
Слід� зазначити,�що�штами� вібріонів,� я³і� цир³Àлю-
вали� в� Да�естані,� за� своїми� біоло�ічними� озна³а-
ми�бÀли� ідентичні� тим,� я³і� виділяли� в� У³раїні.

Динамі³а� появи� перших� випад³ів� холери� (за
датами� захворювання)� в� ре�іонах� бÀла� та³ою:

Автономна� респÀблі³а� Крим� (Сімферополь)� –
03.09.94;

Ми³олаївсь³а� область� (Ми³олаїв)� –� 08.09.94;
Запорізь³а� область� (Камен³о-Дніпровсь³ий

район)�–�10.09.94;
Херсонсь³а� область� (Херсон)�–�11.09.94;
Львівсь³а� область� ( 3олочівсь³ий� район)� –

14.09.94;
Чернівець³а� область� (Глибо³сь³ий� район)� –

14.09.94;
Житомирсь³а�область� (Житомир)�–�16.09.94;
Кірово�радсь³а� область� (НовоÀ³раїнсь³ий� ра-

йон)�–�16.09.94;
Дніпропетровсь³а� область� (Софіївсь³ий� ра-

йон)�–�17.09.94;
Одесь³а� область� (Одеса)�–�18.09.94;

Чер³ась³а� область� (КорсÀнь-Шевчен³івсь³ий
район)�–�18.09.94;

ЛÀ�ансь³а� область� (ЛÀ�ансь³)�–�23.09.94;
Севастополь� –�23.09.94;
Донець³а� область� (МаріÀполь)�–�03.10.94� р.
Виходячи� з� то�о,�що� в�Ми³олаєві� та�Сімферо-

полі� перші� випад³и� холери� вини³ли� протя�ом
одно�о�ін³Àбаційно�о�періодÀ�(з�терміном�п’ять�діб),
слід� вважати,�що� в� ці�міста� холера�бÀла� занесена
майже� одночасно.� Розвито³� спалахÀ� в� Сімферо-
полі� відбÀвався�на�почат³À�за�рахÀно³�питної� води
і� з� під³люченням� води� річ³и� Сал�ір,� забрÀдненої
збÀдни³ами� холери,� а� та³ож� інтенсивним� розпов-
сюдженням� інфе³ції� за� рахÀно³� побÀтово�о� фа³-
торÀ� передачі� збÀдни³а.� У�Ми³олаєві� до�широ³о-
�о� розповсюдження� холери� призвело� вживання
тюль³и,� виловленої� в�місцях� с³идання� стічних� вод
À�Південний�БÀ�.

ВраховÀючи� той� фа³т,� що� завезенню� холери
запобі�ти� неможливо,� про�що� свідчить� поява� її� в
та³их� е³ономічно� розвинÀтих� ³раїнах,� я³� Японія,
США,�Німеччина�та� ін.,�основний�засіб�боротьби�з
нею� –� це� своєчасне� виявлення� перших� випад³ів
захворювання� (завезених� чи� місцевих)� й� запобі-
�ання� їм� за� рахÀно³� ефе³тивно�о� проведення
первинних� протиепідемічних� заходів� в� осеред³ах,
що� вини³ли,� та� подальше� недопÀщення� реалізації
масово�о�фа³торÀ� передачі� збÀдни³а� –� вода,� хар-
чові� продÀ³ти.� В� ціломÀ� по� У³раїні� епідемія� холе-
ри�в�1994�р.�ви�лядає�та³им�чином� (мал.�1).
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Кількість хворих

Мал.�1.�Епідемія�холери�в�У³раїні�в�1994�р.

Сюди� входять� дві� епідемії� (АР� Крим� та�Ми³о-
лаївсь³а� область) ,� чотири� спалахи� холери� –
Дніпропетровсь³а,� Донець³а,� Запорізь³а� та� Хер-

сонсь³а� області� та� �рÀпові� захворювання� і� пооди-
но³і� випад³и� в� 8� інших� областях.

Дані� про� ³іль³ість� захворілих� на� холерÀ� в
1994 р.� наведено� в� таблиці� 1.
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Таблиця�1

Кіль³ість�захворілих�на�холерÀ�в�У³раїні�в�1994-1995�рр.

Кіль³ість�Àражених�населених�пÀн³тів� 1994�р.� 1995�р.�
Територія�

1994�р.� 1995р.� хворі� носії� хворі� носії�
АР�Крим� 27� -� 182� 29� -� -�
Область:�
Дніпропетровсь³а� 6� -� 36� 11� -� -�
Донець³а� 6� 1� 21� 45� -� 2�
Житомирсь³а� 1� 1� 1� -� 1� -�

Запорізь³а� 5� -� 9� 28� -� -�
Івано-Фран³івсь³а� -� 1� -� -� 1� -�
Кірово�радсь³а� 4� 1� 2� 7� 3� -�
ЛÀ�ансь³а� 1� -� 2� 1� -� -�
Львівсь³а� 2� -� 3� 1� -� -�
Ми³олаївсь³а� 51� 56� 512� 410� 467� 319�
Одесь³а� 2� 15� 5� 9� 41� 50�
Рівненсь³а� 1� -� -� 1� -� -�
Херсонсь³а� 11� 10� 68� 49� 10� 21�
Чер³ась³а� 1� -� 2� 2� -� -�
Чернівець³а� 1� 3� 1� -� 2� 7�
м.�Севастополь� 1� 1� 1� 7� -� -�

Всьо�о� 120� 88� 845� 600� 525� 399�

Слід� зазначити,�що� найбільш� реальнÀ� ³артинÀ
епідемічно�о� процесÀ� відображають� дані� захво-
рюваності� на� холерÀ,� а� не� ³іль³ість� вібріононосіїв,
я³а� залежить� від� об’ємÀ� проведених� лаборатор-
них� досліджень.� ТомÀ� ми� й� спиралися� на� хара³-
тер� епідпроцесÀ� серед� людей,� я³і� захворіли.

Епідемічні� Àс³ладнення,� пов’язані� з� холерою,
хоча� і� відбÀвались� в� межах� одно�о� ін³Àбаційно�о
періодÀ,� в� ³ожномÀ� ре�іоні� мали� свої� ³он³ретні
особливості.

Та³,� епідемія� холери� в� Сімферополі� розпов-
сюджÀвалась� досить� рівномірно� –� в� середньомÀ
25-30�хворих�на�п’ятиден³À�і�все�це�протя�ом�май-
же� шести� та³их� періодів.� Це� пояснюється� дією
ба�атьох� фа³торів� передачі� збÀдни³а,� та³их� я³
питна� вода,� зараження� в� побÀті,� безпосередній
³онта³т�з�річ³овою�водою�та�стічними�водами,�хар-
чові� продÀ³ти� та� ін.� Тоді� я³,� напри³лад,� в�Ми³о-
лаєві� чіт³о� простежÀється� єдиний�фа³тор�масової
передачі� збÀдни³а� –� тюль³а,� виловлена� в� річці
Південний� БÀ�,� а� всі� інші� чинни³и� бÀли� дрÀ�оряд-
ними.� ТомÀ� й� основна� маса� захворювань� відбÀ-
лась� протя�ом� двох� п’ятидено³,� а� після� заборони
виловÀ� риби� епідемія� стрім³о� пішла� на� зниження
(мал.�2).

Зовсім� інший�ви�ляд�має�динамі³а�розповсюд-
ження� холери� в�Ми³олаївсь³ій� області� в� 1995� р.
ПричомÀ� на� цю� область� припадало� 90�%� всіх� за-

хворювань� в� У³раїні.� Особливістю� цієї� епідемії� є
те,�що�вона� тривала�майже�5�місяців� (мал.�3).

На� нашÀ� дÀм³À,� це� пояснюється� двома� основ-
ними� чинни³ами.� По-перше,� розповсюдженням
холери,� ³рім�Ми³олаєва,� на�11� районів� області� та
поява� там� ба�атьох� ло³альних� спалахів.� По-дрÀ-
�е,� зміною� ідеоло�ії� щодо� лі³відації� холери.� За-
звичай� існÀє� єдиний� протиепідемічний�штаб,� що
³ерÀє� всіма� своїми� підрозділами� і� ³Àди� сті³аються
оперативні� дані,� де� своєчасно� виправляються� всі
недолі³и,� я³і� вини³ають� в� процесі� епідрозслідÀ-
вання� о³ремих� осеред³ів� холери� –� передÀсім� ізо-
ляція� і� санація� джерел� збÀдни³а.

В�1995�р.�бÀло�прийнято� інший�модÀс�–� існÀю-
чий� штаб� збирав,� �оловним� чином,� статистичні
відомості� про� розвито³� епідемії,� а� вся� ³он³ретна
робота�–� виїзди� в� осеред³и,� проведення� епідроз-
слідÀвання,� дезінфе³ційні� заходи� та� ін.� –� прово-
дилась� в� районах�Ми³олаєва� і� в� ³ожномÀ� з� ра-
йонів� області� о³ремо� районними� фахівцями,� я³і
не� завжди� бÀли� професіоналами� відносно� холе-
ри.�Природно,�що�про³онтролювати�оперативність
виїздÀ� в� осеред³и� та� я³ість� проведених� заходів
протиепідемічний�штаб� не� мі�� і� томÀ� з� холерою
боролись� на�місцях� «за� сÀмісництвом».� Це� і� при-
звело� до� то�о,�що� холера� із�Ми³олаєва� поширю-
валась� на� ба�ато� районів� області� і� тривала� май-
же�5� місяців.
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МабÀть,� перевірений� десятиліттями� шлях
лі³відації� холери,� ³оли� існÀє�єдиний�штаб,� відпові-
дальний� за� всю� роботÀ� і� с³ладений� із� професіо-
налів,�найбільш�дос³оналий� і�не�потребÀє�новацій.

Всіх� фахівців,� я³і� працювали� в� осеред³ах� хо-
лери�в�У³раїні,�перелічити�неможливо,�але�тих,�хто
³ерÀвав� протиепідемічними�штабами,� слід� з� вдяч-
ністю� з�адати:� це� –� Оле³сандр� Варламович� Пав-
лов,�Мар³�Ни³ифорович�Мельни³,�Юрій�Омеляно-

вич� Бір³овсь³ий,� Лев� Я³ович�Мо�ілевсь³ий,� Гри-
�орій�Мойсеєвич�Мединсь³ий,� Оле³сандр� Бори-
сович� Хайтович,� Ан�еліна� Ві³торівна� Мойсеєва,
Майя�Прохорівна�Стат³Àн,� Людмила� Іванівна�Над-
то³іна,� Ві³тор� Федорович� Марієвсь³ий ,� Ана-
толій� Михайлович� Касьянен³о,� Ві³тор� Іванович
Матяш,� Антоніна�Оле³сіївна� РÀден³о,� Леонід� Пет-
рович� Нестерен³о,� Людмила� Ві³торівна� Третя³о-
ва,� Анатолій�Мінович� Зариць³ий,� Єв�ен� Васильо-
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вич� Доброштан� та� ба�ато-ба�ато� інших� фахівців
на� місцях.

Слід� зазначити,�що� а³тÀальність� проблеми� хо-
лери�збері�ається�і�в�наш�час�À�зв’яз³À�з�тим,�що�в

останні�ро³и�À�світі�захворюваність�пра³тично�ста-
білізÀвалась,� а� в� 2005-2006� рр.� навіть� підвищи-
лася� майже� À� 2� рази� порівняно� з� попередніми
ро³ами�(мал.�4).
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Мал.�4.�Кіль³ість�зареєстрованих�випад³ів�холери�À�світі.

Незважаючи�на�те,�що�нам�за�39�ро³ів�спосте-
режень� не� вдалося� підтвердити� можливість� ре-
версії� ато³си�енних�штамів� À� то³си�енні� варіанти,
сÀчасні� моле³Àлярно-�енетичні� дослідження� [11]
в³азÀють,� що�штами,� я³і� збері�аються� À� воді� та
мають� �ени� з� ³асети� пато�енності� холерних
вібріонів�hly+,� tcpA+� тощо,� спричиняють�епідемічні
Àс³ладнення.� Тобто� за� певних� Àмов� не� ви³люче-
на�можливість�появи�та³их�поєднань��енів,�я³і�при-
зведÀть� до� вини³нення� нових� штамів� вібріонів,
здатних� ви³ли³ати� епідемічний� процес.

ТомÀ� сÀчасна� епідеміоло�ія� холери� базÀється
та³ож� на� моле³Àлярно-�енетичних� методах� до-
слідження� щодо� ранньо�о� виявлення� завезених
випад³ів� холери.� А� проведення� моніторин�À� цир-
³Àляції� та� зміни� �енів� вібріонів� в� об’є³тах� дов³іл-
ля� є� одним� з� основних� напрямів� наÀ³ових� дослі-
джень� в� розробці� протихолерних� заходів.
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P R O B L E M  O F  C H O L E R A  I N  U K R A I N E

V.V.�Alexeyenko

SUMMARY.� The� materials� about� the� features� of
cholera� outbreaks,� which� were� incorporated� in
Ukraine�during�almost�40� years�are�adduced,� the
ways�and�factors�of�transmission�of�infection�agents
in�different�epidemic� situations�are�analysed.�The
necessity� of� improvement� of� prophylactic� and
preventive�measures�are�substantiated.
K e y� w o r d s : � c h o l e r a ,� m o r b i d i t y ,� f a c t o r s� o f
transmission,�distribution,�outbreaks.
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Війсь³ова�медична�а³адемія� (Софія),�медичний�Àніверситет� (Варна)�(Бол�арія)

Acinetobacter�spp.�на�почат±¾�70-х�рр.�мин¾ло�о
століття�асоціювався�з�опорт¾ністичними� інфе±ція-
ми,� я±і� б¾ли� рід±існими� і� с¾проводж¾валися� пере-
бі�ом� середньої� тяж±ості.� Останні� три� десятиліття
хара±териз¾ються� зростанням� ±іль±ості� випад±ів� і
ст¾пеня�тяж±ості�інфе±цій,�спричинених�ацінетоба±-
терами,�особливо�A.�baumannii.�Нині�задо±¾менто-
вано�чимало�випад±ів�септичних� інфе±цій,�спричи-
нених�A.�baumannii,�а�та±ож�д¾же�серйозних�рано-
вих� інфе±цій� ¾� пацієнтів� війсь±ових� медичних
за±ладів�в�Іра±¾,�К¾вейті�й�Аф�аністані.

Разом�з�цим,�інфе±ції,�спричинені�A.�baumannii,
стали�д¾же�важливими�через�розвито±�резистент-
ності�їх�зб¾дни±ів�і�навіть�полірезистентності�до�ан-
тимі±робних�лі±арсь±их�засобів.

Ключові�слова:�A.�baumannii,�інфе±ція,�множинна
антибіоти±орезистентність.

А.� baumannii� –� це� неферментÀюча,� �рамне�а-
тивна,� бездж�Àти³ова,� о³сидаз-не�ативна� бацила,
природний� резервÀар� я³ої� остаточно� досі� не� ви-
значений.� Одна³� вона� виявляється� в� ба�атьох� се-
редовищах,� передÀсім� À� за³ладах� охорони� здо-
ров’я,� і�томÀ�становить�дÀже�серйознÀ�за�розÀ�для
пацієнтів� лі³арень� протя�ом� останніх� десятиліть.
А.� baumannii� є� етіоло�ічним� чинни³ом� ба�атьох
серйозних� інфе³цій,� зо³рема� пневмонії� (особли-
во� «вентиляційних»� пневмоній),� ба³теріємії,� менін-
�ітÀ� та� інфе³цій�сечостатевої�системи� [1].� Інфе³ції,
спричинені� цим� ор�анізмом,� відмічаються� в� Àсьо-
мÀ�світі,�і�їх�³іль³ість�зростає.�А.�baumannii�є�та³ож
причиною� численних� внÀтрішньолі³арняних� спа-
лахів,� демонстрÀючи� постійно� зростаючий� рівень
антибіоти³орезистентності.� Є� повідомлення� про
поліантибіоти³орезистентність� (ПАР)� А.�baumannii
з� лі³арень�Європи,� Північної� Амери³и,� Ар�ентини,
Бразилії,�Китаю,�Тайваню,�Гон³он�À,�Японії� і�Кореї,
а� та³ож� з� віддалених� областей,� та³их� я³� Таїті� в

південній� частині� Тихо�о� о³еанÀ� [1,�2].�Ще� недав-
но� випад³и� інфе³ції,� спричиненої� ПАР� А .
baumannii,� À� війсь³ово�о� і� невійсь³ово�о� персо-
налÀ� Вели³обританії� та� США,� що� повертався� з
Іра³À� й� Аф�аністанÀ,� ви³ли³али� підвищенÀ� триво-
�À� [ 3 ,� 4 ] .� Проблема� інфе³ції,� спричиненої� A .
baumannii,� є� об’є³том� дослідження� в� Бол�арії,� по-
чинаючи� з� 1975� р.,� і� дані,� отримані� нами,� дÀже
близь³і�до�літератÀрних�[5].�Мета�цьо�о�досліджен-
ня�–� оцінити� епідеміоло�ічні� особливості� інфе³цій,
спричинених� A.� baumannii,� та� визначити� резис-
тентність� цьо�о� збÀдни³а� до� антибіоти³ів.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Війсь³ова�Медична�А³адемія�(ВМА)�–�державна�лі³ар-

ня�на�800�ліжо³.�Лі³арня�є�одним�з�національних�центрів
для�лі³Àвання�травмованих�пацієнтів.�Призначення�ан-
тибіоти³ів�в³лючає�всі��рÀпи�антибіоти³ів�разом�з�³ар-
бапенемами,�фторхінолонами,� третім� і� четвертим�по-
³олінням�цефалоспоринів.� Через� те,�що�ВМА�є�ба�а-
топрофільною� лі³арнею� (з� де³іль³ома� відділеннями
хірÀр�ії,�двома�реанімаційними),�це�може�бÀти�однією�з
причин�розвит³À�ба³терійної� стій³ості� до�антимі³роб-
них�лі³арсь³их�засобів�À�Бол�арії,�незважаючи�на�різно-
манітність,�виявленÀ�в�різних�ре�іонах�À�світі,�³раїнах,
лі³арнях�À�тій�же�³раїні,�я³а�описÀється�в�цьомÀ�повідом-
ленні.� Опірність� ізолятів� до� антимі³робних� лі³арсь³их
засобів�досліджÀвалась�за�допомо�ою�системи�МINI�API
(Biomerieux),�автоматизованої�системи�VITEC�TWO�v.�4.1.
(Biomerieux)�і�дис³-дифÀзно�о�методÀ�[6].�Додат³ово�для
епідеміоло�ічно�о�дослідження�проводилась�полімераз-
на�ланцю�ова�реа³ція�(ПЛР)�[7].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
Епідеміоло�ія� інфе³цій,� спричинених

A.�baumannii
Про� інфе³ції,� притаманні,� цьомÀ�ор�анізмÀ,� по-

відомляється� в� ÀсьомÀ� світі� і� ³іль³ість� їх� зростає.
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Це� є� причиною� 2 - 1 0� %� зі� всіх� �рамне�ативних
інфе³цій� À� США� і� Європі� [1].� Отримані� нами� дані
по³азÀють,�що�15�%� зі�штамів,� ізольованих� À�ВMA
в� 2007� р.,� належать� до� �рÀпи� неферментÀючих
�рамне�ативних�ба³терій� і�тіль³и� A.�baumannii�зай-
має�шосте�місце�між�першими�10�мі³роор�анізма-
ми,� що� найчастіше� виділяються� з� частотою� 6� %.
Численні� дослідни³и� нама�алися� визначити� част-
³À� А.�baumannii� À�пацієнтів�лі³арень.�Проблемою�є
те,�що� А.�baumannii� спричинює�широ³ий� ряд� сер-
йозних� інфе³цій� і� є� �оловною� причиною� пневмонії
(особливо� «вентиляційної» ) ,� ранових� інфе³цій,
ба³теріємії,� інфе³цій� сечовивідно�о� ³аналÀ,� із� асо-
ційованою� летальністю� приблизно� 30�%� [2].� Наші
дані� та³і:� близь³о�80�%�штамів� A.�baumannii� виді-
лено� з� дихальної� системи� війсь³ових� і� невійсь³о-
вих�пацієнтів�À�ВMA,�з�ран�–�8,5�%,�із�сечі�–�6,0�%,
з� ³рові� і� пÀн³татів� –�5,5�%.� Це� відповідає� джере-
лам� літератÀри.� Acinetobacter� spp.� вже� давно� бÀв
описаний� я³� звичайний� інфе³ційний� а�ент� À� ра-
нах,� отриманих�під� час� воєнних�дій.�На� сÀчасномÀ
етапі� солдати� в� Іра³À� (2003-2005� рр.)� з� рановою
інфе³цією� або� остеомієлітом ,� спричиненим
Acinetobacter,� �оспіталізÀвались� À� Війсь³овий�Ме-
дичний�Центр�(Brooke,�San�Antonio,�Тexas).�Дослід-
ження� причини� цих� інфе³цій� продовжÀється,� але
джерело� залишається� не� з’ясованим� [8].� ДÀже
схожа� ситÀація� –� дослідження� інфе³цій
A.�baumannii� À�війсь³ових� і�не�війсь³ових�пацієнтів
À�МедичномÀ�центрі� Walter�Reed� (WRAMC),� я³ий� є
основним�місцем�À�США,�що�займається�³ризови-
ми� випад³ами� воєнно�о� ³онфлі³тÀ� в� Іра³À,� КÀвейті
й�Аф�аністані,�де�53�%�штамів�A.�baumannii�виділя-
ються� з� ³рові� [4,�9].� Та³ож� є� ба�ато� повідомлень,
я³і� по³азÀють,� що� постійне� лі³арняне� середови-
ще,�³онтаміноване� A.�baumannii,�можливо,�віді�рає
важливÀ� роль� в� �оспітальномÀ� розповсюдженні
цих�мі³роор�анізмів�[10,�11],� і,�ймовірно,�самі�сол-
дати� бÀли� резервÀаром� для� полірезистентних
Acinetobacter,� і�що� це�мі³робне� обсіменіння� бÀло
отримане�з�дов³ілля.�Проведена�нами�ПЛР�демон-
стрÀє,�що� досліджÀвані�штами�мають� ³лональний
хара³тер� і�що,� ймовірно,� епідемічні�штами�можÀть
поширюватись� між� пацієнтами� в� різних� відділен-
нях� лі³арні;� через� розпилювачі� ³исню,� що� забез-
печÀють� системÀ�штÀчної� вентиляції� ле�ень,� і� самі
часто� є� джерелом� збÀдни³а.

Резистентність� А.�baumannii� до� антимі³робних
препаратів

До� 1 9 7 0 -х� рр.� більшість� А.� b a u m a n n i i� бÀла
ціл³ом� чÀтлива� до� антибіоти³ів.� Із� збільшенням

ви³ористання� антибіоти³ів� широ³о�о� спе³трÀ� дії
і � техноло�ічними� Àдос³оналеннями� с³ладних
інвазивних� процедÀр,� Àмови� стали� більш� спри-
ятливими� для� цьо�о� ÀсюдисÀщо�о� інфе³ційно�о
а�ента,� я³ий� набÀв� множинних� механізмів� ре-
зистентності� та� інфі³Àвав� вразливÀ� частинÀ� на-
селення.� Дійсно,� А.� baumannii� підвищÀє� рівень
резистентності� до� антибіоти³ів� завдя³и� змен-
шенню�мембранної� прони³ності� та� інтенсифі³ації
систем� вито³À� [1].� Є� ба�ато� повідомлень� [2],� À
т.ч.� й� наші� дані,� я³і� по³азÀють,� що� A.� baumannii
стали� стій³ими� до� ба�атьох� ³ласів� антибіоти³ів
за� минÀлі� ро³и.� РезÀльтати� нашо�о� дослідження
2 0 0 7� р.� по³азали� дÀже� висо³ий� рівень� резис-
тентності�та�полірезистентності�до�бета-ла³тамів,
фторхінолонів,� аміно�лі³озидів� і� ³арбапенемів
(мал.� 1,� 2).� Схожі� дані� про� значно� вищÀ� резис-
тентність� до� ципрофло³сацинÀ,� цефтазидимÀ,
цефепімÀ,� амі³ацинÀ,� тобраміцинÀ,� іміпенемÀ� і
меропенемÀ� отримані� À� Війсь³овомÀ�МедичномÀ
Центрі� Walter�Reed�протя�ом�2004�р.� [4].�Важли-
вим� є� повідомлення� про� резистентність� до� ³ар-
бапенемів,�томÀ�що�антибіоти³и�цієї��рÀпи�є�пре-
паратами� виборÀ� для� лі³Àвання� тяж³их� інфе³цій,
спричинених� A.� baumannii .� З�ідно� з� нашими� ре-
зÀльтатами� [12],�OXA�23� і�OXA�58,�бета-ла³тама-
зи,� що� виявляються� в� штамах� A.� baumannii ,� ви-
ділених� в� різних� лі³арнях� Бол�арії,� є,� ймовірно,
однією�з��оловних�причин�резистентності�до�³ар-
бапенемів,� що� виявляється� в� цих� штамах .� Ці
плазмідо-³одовані� ферменти� бÀли� виявлені� та-
³ож�À�Вели³обританії,�Бразилії,�Сін�апÀрі,� Іспанії,
Кореї,� Франції� [13,� 14].� Одне� недавнє� повідом-
лення� [ 1 ]� описÀвало� виявлення� та³о�о� штамÀ
А.� baumannii,� я³ий� інфі³Àвав� ба�атьох� пацієнтів
в� одній� лі³арні� і� містив� значно� більше� інте�ронів
À�своємÀ��еномі,�ніж�штами,�я³і� інфі³Àвали�тіль³и
одно�о� пацієнта.� Наявність� інте�ронів� À� цих�шта-
мах� свідчить,� що� більш� резистентні� до� антибіо-
ти³ів� ізоляти� (мають� більше� інте�ронів)� хара³-
терні� для� �оспітальної� інфе³ції,� ніж� та³і,� що� не
містять� інте�ронів.�Це�свідчить�про�те,�що�набÀт-
тя� поліантибіоти³орезистентних� детермінант� À
�еномі� Acinetobacter� забезпечÀє� виживання� та-
³о�о� резистентно�о� до� медичних� препаратів
штамÀ� під� селе³тивним� тис³ом� ба�атьох� різних
³ласів� антибіоти³ів .� Зазначена� частота� ПАР
А.� baumannii� в� �оспітальних� інфе³ціях� À� всьомÀ
світі� пояснює� важливість� дослідження� більшості
механізмів� антибіоти³орезистентності ,� я³ими
цей� ор�анізм� володіє.
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Терапевтичні� підходи� до� інфе³цій,� спричине-
них� полірезистентними� A.�baumannii

Попри� виявленÀ� небезпечнÀ� здатність� A .
baumannii� до� поліантибіоти³орезистентності,� пе-
редбачається� поява� і� розповсюдження� інших� ме-
ханізмів� резистентності� до� бÀдь-я³о�о� існÀючо�о
засобÀ.� ТомÀ� ви³ористання� антибіоти³ів� повинно
бÀти� сÀворо� ре�ламентованим.� Спостереження� in
vitro� і� на� тваринних� моделях� хоча� важливе,� але
не� завжди�може� застосовÀватись� À� ³лінічній� пра³-
тиці� [2].� Де³іль³а� антибіоти³ів� стали� достÀпними
для� лі³Àвання� інфе³цій,� спричинених� ПАР� A .
baumannii.� Карбапенеми� залишаються� найбільш

а³тивними� серед� антибіоти³ів� широ³о�о� спе³трÀ
проти� A.� baumannii.� Серед� антибіоти³ів,� я³і� роз-
�лядаються�я³�засоби�проти�ПАР�A.�baumannii,�слід
виділити� тай�ци³лін� (нещодавно� зареєстрований
�ліци³лін)� [ 2 ] .� Тай�ци³лін� по³азав� чÀдовÀ� а³-
тивність� in�vitro�проти�A.�baumannii�[15].�Доріпенем
–� новий� ³арбапенем,� я³ий� та³ож� обіцяє� бÀти� а³-
тивним� проти� A.� baumannii.� У� почат³ових� дослід-
женнях�in�vitro�доріпенем�не�бÀв�ефе³тивним�проти
A.� baumannii,� що� продÀ³Àють� bla� oxa-23� або� bla-
Imp4� чи�MBLs� [16].� Комбінована� антибіоти³отера-
пія� –� найбільш� виправдана� страте�ія� в� лі³Àванні
ПАР� A.�baumannii.� Цей� підхід� застосовÀється,�щоб

Мал.�1.�Антибіоти³орезистентність��A.�baumannii�(2007�р.).
Приміт³и:�CIP�–�ципрофло³сацин,�COL�–�³олістин,�AZT�–�азтреонам,�SXT�–�триметоприм-сÀльфамето³сазол,�TZP�–
тазоба³там,�CFX�–�цефота³сим,�CF�–�цефепім,�MEM�–�меропенем,�IMP�–�іміпенем,�GEN�–��ентаміцин,�TM�–�тобра-
міцин,�AMK�–�амі³ацин.
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дося�ти� синер�ії,� особливо� проти� ПАР� штамів.
З�ідно� з� нашими� даними,� ³омбінація� сÀльба³тамÀ
з� аміно�лі³озидами� (амі³ацин)� демонстрÀвала� си-
нер�ію�проти�ПАР� A.�baumannii� [17].�При�³арбапе-
нем-резистентних� A.�baumannii� потрібно� застосо-
вÀвати� ³омбінацію� ³олістинÀ� і� рифампінÀ� [2].� Нові
фторхінолони� і� дея³і� тетраци³ліни� (міноци³лін
і� до³сици³лін)� можÀть� бÀти� альтернативними
лі³арсь³ими� засобами� проти� резистентних
A.�baumannii�[2,�18].

Âèñíîâêè
1.� В� останні� ро³и� відзначається� зростання� ча-

стоти�і�тяж³ості�інфе³цій,�спричинених�А.�baumannii.
2.� За� теперішніх� Àмов� А.�baumannii� виробили

резистентність� до� більшості� ви³ористовÀваних
антибіоти³ів.
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E P I D E M I O L O G Y  A N D  R E S I S T A N C E  O F
A C I N E T O B A C T E R  B A U M A N N I I  T O
A N T I M I C R B I A L  D R U G S  I N
M U L T I P R O F I L E  H O S P I T A L

E .� S a v o v ,� G .� M i h a y l o v a ,� M .� B o r i s o v a ,� K .� B o j k o v a ,
T.�Stoeva,�E.�Kjoseva,�A.�Trifonova

SUMMARY.�Acinetobacter�spp.�have�been�associated
at�the�beginning�of�70�with�opportunistic�infections
that�were�rare�and�modest�severity.�The� last�three
d e c a d e s� h a v e� s e e n� a n� i n c r e a s e� i n� b o t h� t h e
i n c i d e n c e� a n d� s e r i o u s n e s s� o f� A c i n e t o b a c t e r s ,
especially�of�A.�baumannii� infections.�There� is�an
indication� of� an� increase� also� in� the� number� of
reported�A.�baumannii�bloodstream� infections�and
very�seriously�wound�infection�in�patients�at�military
medical� facilities� in� Iraq,�Kuwait� and�Afganistan.
Together� with� this� fact,� A.� baumannii� infections
became� very� important� because� of� concomitant
development�of�resistance�and�multiresistance�of�the
strains� to�antimicrobial�drugs�with�high� rates.�This
paper�reflects�the�problem�A.�baumannii�infections
of� the� literature’�background�and�own�data,� their
clonal�spread�significance�and�multidtug�(pandrug’)
resistance�threat�worldwide.
Key� words:� A.� baumannii,� infection,� multidrug
resistance.
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У³раїнсь³а�війсь³ово-медична�а³адемія,�Центральна�СЕС�МОЗ�У³раїни

Проведене�епідеміоло�ічне�вивчення�ім¾ноло�іч-
но�о�моніторин�¾�на�правець�серед�різних�ві±ових��р¾п
населення�У±раїни.�Отримані�по±азни±и�свідчать,�що
рівень�поп¾ляційно�о�протиправцево�о�захист¾�насе-
лення� У±раїни�можна� вважати� достатньо� висо±им,
ос±іль±и�проте±тивний�ім¾нітет�проти�цієї�нед¾�и�(по-
над�0,1�МО/мл)�дося�н¾в�92,3�%.�Сероне�ативні�осо-
би�становили�лише�1,5�%.�Відслід±ов¾ється�пост¾-
пове� зростання� з� ві±ом� част±и� �іперім¾нізованих
(≥1,0�МО/мл)�дітей�та�підліт±ів.

Ключові�слова:�правець,�ім¾нітет,�ім¾ноло�ічний
моніторин�,�захисний�титр,�ві±ова��р¾па.

Ва³цинопрофіла³ти³а� повинна� проводитися
я³� серед� дитячо�о,� та³� і� доросло�о� населення� [1-
3].� Національний� ³алендар� щеплень� ре�ламен-
тÀє�планові�щеплення�дорослих� тіль³и�проти�диф-
терії� і� правця� (³ожні�десять�ро³ів).�На�жаль,� я³ість
ор�анізації� ва³цинації� дорослих� є� значно� нижчою,
ніж�дітей.�Я³що� À� ³оле³тивах�дорослих� (підприєм-
ства,� армія,� навчальні� за³лади)� щеплення� прово-
дяться� в� основномÀ� ор�анізовано,� то� проведен-
ня� ва³цинації� непрацюючо�о� населення� (пенсіо-
нери,� домо�осподар³и ,� безробітні� тощо)� є
непростим� завданням� для� ор�анів� охорони� здо-
ров’я� [1].

В� У³раїні� проводиться� щорічне� визначення
напрÀженості� попÀляційно�о� імÀнітетÀ� до� правця
та� дифтерії� À� населення� по� областях� відповідно
до�на³азів�МОЗ�№�545�від�24.11.2003�р.�та�№�441
від�04.07.2006�р.�[4,�5].

За� офіційними� до³Àментами,� захищеними� від
правця� вважаються� особи,� в� сироватці� ³рові� я³их
визначаються� антито³сичні� антитіла� в� титрі� 1:20� і
вище,�при�дифтерії�–�1:40� і� вище� [6,�7].�Фа³тична
захищеність� проти� правця� À� дорослих� значно
вища,� ніж� проти� дифтерії� [8].� Періодичне� визна-
чення� част³и� осіб� з� різним� рівнем� напрÀженості
імÀнітетÀ� до� правця,� дифтерії,� ³орÀ� та� інших
інфе³цій� серед�щеплених� є� важливим� ³ритерієм
ефе³тивності� та� я³ості� проведення�щеплень� [9].

Метою� роботи� бÀло� вивчення� станÀ� попÀля-
ційно�о� імÀнітетÀ� до� правця� серед� різних� ві³ових
�рÀп� населення� У³раїни� за� останні� п’ять� ро³ів.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
За�матеріалами�Центральної�СЕС�МОЗ�У³раїни�та

Львівсь³о�о�наÀ³ово-дослідно�о�інститÀтÀ�епідеміоло�ії
та� �і�ієни�МОЗ� У³раїни,� я³і� охоплюють� період� 2003-
2007 рр.,�проведений�аналіз�по³азни³ів�част³и�осіб�з
рівнем� імÀнітетÀ�до�правця�від�0�до�4,0�МО/мл�серед
населення�У³раїни.

Об’є³том�дослідження�стали�система�імÀноло�ічно-
�о�моніторин�À�напрÀженості�імÀнітетÀ�до�правця�та�диф-
терії�населення�У³раїни,�предметом�дослідження�–�на-
прÀженість� імÀнітетÀ� проти�правця�населення�У³раїни
за� даними� імÀноло�ічно�о�моніторин�À� 2003-2007� рр.
Ос³іль³и�дослідження�проводились�в�рам³ах�наÀ³ово-
дослідної�роботи�«Здоров’я-2»,�нами�не�враховÀвались
по³азни³и�напрÀженості�імÀнітетÀ�до�правця�серед�ва-
�ітних�і�дітей�ві³ом�до�1�ро³À.

Методи�дослідження:�бібліо�рафічний,�аналітичний,
меди³о-статистичний�та�системно�о�підходÀ.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
В� середньомÀ� по� У³раїні� за� рі³� проводиться

21�589� обстежень� населення� на� визначення� рівня
антитіл� À� сироватці� ³рові� проти� правця,� дифтерії,
³орÀ� та� інших� інфе³цій.� Із�ро³À�в�рі³�цей�по³азни³
знижÀється:�À�2003�р.�в�цьомÀ�плані�бÀло�обстеже-
но�всьо�о�23�716�осіб,�À�2004�р.�–�26�753,�À�2005�р.
–�19�546,� À�2006� р.�–�16�341,� À�2007� р.�–�14�837.
І� я³що� понад� тисячÀ� відповідних� обстежень� À
2003 р.� проводилось� À� 8� ре�іонах� У³раїни,� то� À
2004�р.�–�тіль³и�À�6,�À�2005�р.�–�À�4,�протя�ом�2006-
2007� рр.� –� À� 3� областях� (по³азни³и� міжвідомчих
ор�анізацій� не� враховÀвались).� З�2005� р.�2-3� об-
ласті� вза�алі� не�надсилають� À�МОЗ�відповідні�дані
проведених� обстежень� [10].

Найбільший�обся��обстежень�з�приводÀ�напрÀ-
женості� імÀнітетÀ� до� правця� має� місце� À� За-
порізь³ій� області� (À� середньомÀ� 3�801� обстежен-
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ня).� Найменша� ³іль³ість� обстежень� проводиться� À
Житомирсь³ій� (142)� і� Ми³олаївсь³ій� (147)� облас-
тях.

Щорічно� виявляються� особи� з� нÀльовим� по-
³азни³ом� напрÀженості� імÀнітетÀ� до� правця.� Част-
³а� їх� становить� À� середньомÀ� по� У³раїні� за� п’яти-
річний�термін�1,5�%.

Аналіз� матеріалів�щодо� станÀ� імÀнітетÀ� проти
дифтерії� та� правця� À� населення� У³раїни,� надісла-
них� із� 24� санепідемстанцій,� по³азав� відсÀтність
позитивних� змін� я³� в� оформленні� самих� матері-
алів,�та³�і�в�сÀті�представлених�À�них�даних.�Не�всі
обласні� відділи� охорони� здоров’я� оформлюють
таблиці� імÀнострÀ³тÀри� з�ідно� із� запропоновани-
ми� формами� (Волинсь³а,� Донець³а,� Кірово-
�радсь³а,� ЛÀ�ансь³а,� Одесь³а,� Полтавсь³а,� Терно-
пільсь³а,� Хар³івсь³а),� не� аналізÀють� отримані� ре-
зÀльтати� і� не� вносять� відповідні� ³оре³тиви.� Не
отримані� первинні� дані�щодо� вивчення� стрÀ³тÀри
протиправцево�о� імÀнітетÀ� з� Вінниць³ої,� Рівненсь-
³ої,� Черні�івсь³ої� областей� та� м.� Севастополя.
Вивчення� ві³ової� стрÀ³тÀри� захворювань� на� пра-
вець� за� даними� дослідження� сировато³� ³рові� по-
³азало,�що� не� всі� санепідемстанції� дотримÀються
ре³омендованої� ³іль³ості� спостережень,� привер-

тає� Àва�À� недостатня� ³іль³ість� відібраних� зраз³ів
сировато³� ³рові� À� дітей� молодших� ві³ових� �рÀп.
ПорÀшÀвалась�та³ож�стрÀ³тÀра�обстеження�місь³о-
�о� та� сільсь³о�о� населення.� Напри³лад,� À�Ми³о-
лаївсь³ій� області� серед� 150� осіб,� обстежених� À
2006�р.,�бÀли�100�сільсь³их�жителів�(діти�лише�6-8
та�11-12� ро³ів)� та�50� місь³их� (тіль³и� доросле� на-
селення).� У�ЛÀ�ансь³ій� області� À� 2006� р.� бÀли� до-
сліджені� 1�004� сироват³и� ³рові:� 853� від� місь³их
меш³анців� (з� них� лише� 56� дітей)� та� 151� від� жи-
телів� села� (з�них�13� дітей� та�8� підліт³ів).

Порівняно�з�минÀлими�ро³ами� (2005)�стан� імÀ-
ноло�ічно�о� захистÀ� проти� дифтерії� в� ціломÀ� по
У³раїні� дещо� по�іршився.� Кіль³ість� захищено�о
населення� з� �арантованим� рівнем� імÀнітетÀ� вище
0,1�МО/мл� с³оротилась� À� середньомÀ� на� 1,1�%�–
до� по³азни³а� 80,3� %� [10].�Щодо� рівня� захище-
ності� населення�проти�правця,� то� він,� я³� і� в� попе-
редні�ро³и,�бÀв�значно�вищим,�ніж�проти�дифтерії.
Кіль³ість� населення� з� �арантованим� рівнем� захи-
стÀ� (понад�0,1�МО/мл)�дося�ла�92,3�%,�1,5�%�ста-
новили� сероне�ативні� особи.

Середні� по³азни³и� част³и� населення� У³раїни
з�різним�рівнем� імÀнітетÀ�до�правця� за�п’ятирічний
термін� спостереження� наведені� на�малюн³À� 1.

Мал.�1.�Середня�част³а�напрÀженості�імÀнітетÀ�до�правця�серед�населення�У³раїни�за�2003-2007�рр.

Дані�свідчать�про�постÀпове�збільшення�³іль³ості
населення� У³раїни� з� висо³ими� і� надвисо³ими� по-
³азни³ами�напрÀженості� імÀнітетÀ� до� правця.

За� сÀчасними� ре³омендаціями� ВООЗ,� Àмовно
захищеними� слід� вважати� осіб� з� рівнем� антитіл� À
сироватці� ³рові� 0,015-0,06� МО/мл;� із� середнім

рівнем�захистÀ�–�вмістом�антитіл�–�0,1-0,5�МО/мл,
≥1,0�МО/мл�–�висо³оімÀнними.�Отже,�част³а�Àмов-
но� захищених� осіб� серед� населення� У³раїни� ста-
новить�6,8�%,�із�середнім�рівнем�захистÀ�–�39,6�%,
понад�54�%� мають� висо³ий� і� надвисо³ий� рівні� за-
хистÀ� проти� правця.
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Серед�областей�У³раїни�за�цей�же�період�най-
вищий� середній� по³азни³� осіб� з� відсÀтністю� імÀн-
ітетÀ� до� правця� (табл.�1)� спостері�ається� в� Івано-
Фран³івсь³ій� області� (12,6� %),� далі� з� по³азни³а-
ми� середньої� част³и� більше� 1� %� для� цих� осіб

слідÀють� Кірово�радсь³а� область� (2,8�%),� м.� Київ
(2,1�%),�Чернівець³а�(1,9�%),�Ми³олаївсь³а�(1,7�%),
Хар³івсь³а� (1,6� %),� Запорізь³а� (1,5� %),� СÀмсь³а
(1,4�%),� Чер³ась³а� і�Вінниць³а� (1,3�%),� Рівненсь³а
(1,2�%),�Тернопільсь³а�і�Волинсь³а�(1,0�%)�області.

Таблиця�1

Середні�част³и�населення�з�відсÀтністю�імÀнітетÀ�до�правця�і��іперімÀнних�осіб�в�областях�У³раїни
за�2003-2007�рр.,�%

НапрÀженість�імÀнітетÀ�(МО/мл)�
Область� Кіль³ість�обстежень�

0� ≥4� ≥8�
АР�Крим� 500� 0,65� 7,5� 0�
Вінниць³а� 761,5� 1,3� 0,1� 0�
Волинсь³а� 493� 1,0� 0� 0�
Дніпропетровсь³а� 520� 0,2� 43,7� 48,9�
Донець³а� 825� 0,4� 32,2� 32,0 
Житомирсь³а� 142�(min)� 0,7� 0� 0�
За³арпатсь³а� 725� 0,7� 22,8� 17,9�
Запорізь³а� 3801�(max)� 1,5� 39,8� 21,8�
Івано-Фран³івсь³а� 636� 12,6� 3,5� 0�
Київсь³а� 825� 0,5� 0,2� 0,1�
Кірово�радсь³а� 526� 2,8� 1,1� 0�
ЛÀ�ансь³а�� 766� 0,8� 39,1� 0�
Львівсь³а� 440� 0,6� 19,8� 0�
Ми³олаївсь³а� 147� 1,7� 26,7� 0�
Одесь³а� 555� 0,7� 0,5� 3,6�
Полтавсь³а� 617� 0,8� 0� 0�
Рівненсь³а� 641,3� 1,2� 15,5� 0�
СÀмсь³а� 357� 1,4� 11,6� 0�
Тернопільсь³а� 1803� 1,0� 0� 0�
Хар³івсь³а� 669� 1,6� 9,6� 0�
Херсонсь³а� 614� 0,1� 0,7� 0�
Хмельниць³а� 603� 0,1� 9,4� 0�
Чер³ась³а� 468� 1,3� 1,1� 0�
Чернівець³а� 440� 1,9� 0� 0�
Черні�івсь³а� 416� 0,3� 15,9� 0�
м.�Київ� 1307� 2,1� 33,4� 12,9�
м.�Севастополь� 262� 0,1� 40,1� 0�
Середній�по³азни³�по�У³раїні� 636,7� 1,4� 13,9� 5,1�

З�даних� таблиці� видно,�що�майже� À� всіх� обла-
стях� У³раїни� є� прошаро³� �іперімÀнізованих� до
правця� осіб,� по³азни³и� напрÀженості� імÀнітетÀ
я³их� перевищÀють� 4,0�МО/мл� і� навіть� 8,0�МО/мл.
Особливо� значний� цей� прошаро³� населення� À
Дніпропетровсь³ій,� Донець³ій,� За³арпатсь³ій,� За-
порізь³ій,�Одесь³ій�областях� і� À�м.� Києві.

Вивчення� стрÀ³тÀри� імÀнітетÀ� до� правця� серед
різних� ві³ових� �рÀп� (діти,� підліт³и� та� дорослі)� на-
селення�У³раїни� À� період� з�2003� по�2007� рр.� вия-
вило�майже� схожÀ� тенденцію,� я³а� спостері�алася
нами� за� п’ятирічний� період� À�межах� Київсь³ої� об-
ласті�(мал.�2-4).

Зменшені,� на� перший� по�ляд,� значення� �іпе-
рімÀнізованих� осіб� À� всіх� трьох� ві³ових� �рÀпах
(з�напрÀженістю� імÀнітетÀ�>1,0�МО/мл)� є�певною
мірою�штÀчними,� ос³іль³и� на� даних� приведеної
вище�таблиці�ми�пере³оналися�в�томÀ,�нас³іль³и
висо³а� част³а� осіб� з� напрÀженістю� імÀнітетÀ
>4,0�МО/мл�по�У³раїні�за�досліджений�нами�пері-
од� (середній� по³азни³� 13,9).� Про� достовірність
цьо�о� свідчить� і� той� фа³т,� що� в� інформаційних
листах,� під�отовлених� фахівцями� Львівсь³о�о
НДІ�епідеміоло�ії�та��і�ієни�та�надісланих�до�Цен-
тральної�СЕС�МОЗ�У³раїни� (м.�Київ),�чіт³о�с³аза-
но,� що� протя�ом� останніх� ро³ів� продовжÀють
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надходити� повідомлення� з� певних� областей� У³-
раїни,� в� я³их� стрÀ³тÀра� попÀляційно�о� імÀнітетÀ
проти�дифтерії� та�правця�бÀла�не� тіль³и�ви³рив-
лена� внесенням� значної� ³іль³ості� осіб� з� надзви-
чайно� висо³ими� по³азни³ами� протидифтерійно-
�о� та� протиправцево�о� імÀнітетÀ� (Волинсь³а,
Дніпропетровсь³а,� За³арпатсь³а,� Запорізь³а,
Львівсь³а,� ЛÀ�ансь³а,� Ми³олаївсь³а,� Хар³івсь³а

та�Чер³ась³а�області,� а� та³ож�м.� Київ),� але� і� ви-
лÀченням� із� за�альної� імÀнострÀ³тÀри� населен-
ня� У³раїни� при� визначенні� пові³ово�о� розподі-
лÀ�імÀнітетÀ�[10].�Дійсно,�таблиці�стрÀ³тÀри�напрÀ-
женості� імÀнітетÀ� до� правця� різних� ві³ових� �рÀп
населення� обмежÀються� тіль³и� част³ами� насе-
лення� з� рівнем� напрÀженості� імÀнітетÀ� від� 0� до
≥1,0�МО/мл.

Мал.�2.�Середня�част³а�дітей�1-14�ро³ів�з�різним�рівнем�напрÀженості�імÀнітетÀ�до�правця�за�2003-2007�рр.

Мал.�3.�Середня�част³а�підліт³ів�15-17�ро³ів�з�різним�рівнем�напрÀженості�імÀнітетÀ�до�правця�за�2003-2007�рр.

Мал.�4.�Середня�част³а�дорослих�ві³ом�18-58�ро³ів�і�старше�з�різним�рівнем�напрÀженості�імÀнітетÀ�до�правця�за
2003-2007�рр.
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Âèñíîâêè
Проведені� дослідження� дозволяють� зробити

висново³� про� наявність� сÀттєвих� помило³� в� ор�а-
нізації� роботи� з� вивчення� імÀноло�ічно�о� захистÀ
я³� проти� дифтерії,� та³� і� правця� в� о³ремих� облас-
тях� У³раїни� та� свідчать� про� необхідність� подаль-
шо�о� Àдос³оналення� системи� спостереження� за
попÀляційним� імÀнітетом� для� отримання� більш
достовірних� по³азни³ів,� я³і� мо�ли� б� слÀжити� на-
дійним� інстрÀментом� епідеміоло�ічно�о� на�лядÀ� за
³ерованими� інфе³ціями.

В� У³раїні� є� досить� значна� ³іль³ість� неімÀнно�о
населення� до� правця� та� дифтерії� і� �іперімÀнізо-
вано�о,� продовження� імÀнізації� я³о�о� À� подаль-
шомÀ�ш³ідливе.� Ці� обставини� повинні� братися� до
Àва�и� при� планÀванні�щеплень� війсь³овослÀжбов-
цям� стро³ової,� ³онтра³тної� слÀжби� і� слÀжби� À
війсь³овомÀ� резерві.

Чіт³о� відстежÀється� постÀпове� зростання� част-
³и� �іперімÀнізованих� осіб� серед� дітей� та� підліт³ів
з� ві³ом� із� напрÀженістю� протиправцево�о� імÀніте-
тÀ�À�висо³их�титрах� (≥1,0�МО/мл).

НапрÀжена� ситÀація� з� дифтерії� час� від� часÀ
вини³ає� À� різних� ре�іонах� У³раїни.� У� більшості
випад³ів� підвищення� імÀнно�о� прошар³À� дося�а-
ють�введенням�анато³синів� (АДП,�АДП-м).�Відомо,
що� протиправцевий� імÀнітет� більш� стій³ий,� ніж
протидифтерійний,� і� додат³ові,� позапланові,�щеп-
лення� імÀнними� препаратами,�що�містять� правце-
вий� ³омпонент,� призводять� до� �іперімÀнізації
ор�анізмÀ,� що� не�ативно� впливає� на� імÀннÀ� сис-
темÀ�ма³роор�анізмÀ.

На�нашÀ�дÀм³À,�ситÀація,�я³а�створилася,�може
бÀти� наслід³ом� проведених� за� останні� ро³и� про-
філа³тичних� заходів� за� епідемічними� по³азання-
ми� проти� дифтерії,�щеплення� проти� правця,� про-
ведених� на� травматоло�ічних� пÀн³тах.
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I M M U N O L O G I C A L  M O N I T O R I N G  O F
A N T I T E T A N U S  I M M U N I T Y  S T A T E
A M O N G  U K R A I N I A N  P O P U L A T I O N

A.A.�Kozhokaru,�M.I.�Hyzhnyak,�L.N.�Vashcheka

SUMMARY.� The� epidemiologic� investigation� of
immunological�tetanus�monitoring�among�different
a g e� g r o u p s� o f� U k r a i n i a n� p o p u l a t i o n� h a s� b e e n
performed.�The�data�obstained�confirm�a�high�level
o f� p o p u l a t i v e� a n t i t e t a n u s� p r o t e c t i o n� a m o n g
population�of�Ukraine.�That�is�why�a�protective�level
of� immunity�against� this�disease� is�more� than�0,1
IU/ml� reached�92,3�%.�A�quantity�of�people�with
negative�serum�was�only�1,5�%.�A�sequence�age
rise�of�the�specific�weight�of�hyperimmunized�against
tetanus�children�and�teenagers�is�observed.
Key� words:� tetanus,� immunity,� immunological
monitoring,�protective�titre,�age�group.
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У³раїнсь³ий�наÀ³ово-дослідний�протичÀмний�інститÀт�ім.�І.І.�Мечни³ова�МОЗ�У³раїни,�м.�Одеса

Проведено�моніторин��видово�о�с±лад¾,�чисель-
ності,�просторово�о�розподіл¾�та�інфі±ованості�арбо-
вір¾сами�±ровосисних�±омарів�від±ритих�та�за±ритих
стацій�ме�аполіс¾�Одеса.�Встановлено,�що�домінант-
ним�є�вид�Culex�pipiens� та�йо�о�підвальний�варіант
Culex�pipiens�pipiens�f.�molestus,�для�я±о�о�вперше�б¾ла
по±азана�інфі±ованість�вір¾сом�Західно�о�Ніл¾�(ЗН).
Інфі±¾вання�±омарів�від±ритих� і�за±ритих�біоценозів
міста�арбовір¾сами�ЗН�та�Синдбіс�може�спричинити
несприятлив¾�епідемічн¾�сит¾ацію�та�становити�за�-
роз¾�здоров’ю�місь±о�о�населення.

Ключові�слова:�моніторин�,�±омарі,�арбовір¾си,
¾рбаноценози.

Основним� шляхом� розповсюдження� серед
людей� і� тварин� збÀдни³ів� небезпечних� арбові-
рÀсних� інфе³цій� є� трансмісивна� передача,� я³а
здійснюється�при�À³Àсах� інфі³ованими�³ровосис-
ними� членистоно�ими� (³омарами,� ³ліщами� чи
мос³ітами).� Серед� цих� інфе³цій� найбільшÀ� част-
³À�займають�ті,�що�передаються�³омарами� (Ден-
�е,� жовта� �аряч³а,� японсь³ий� енцефаліт,� захід-
но-нільсь³ий� енцефаліт,� Сент-ЛÀїс,� Рифт-Валлі,
Чи³Àн�Àнья�та�ін.).�Та³,�на�цей�час�з�6,2�млрд�на-
селення� Земної� ³Àлі� 2,5� млрд� проживає� À� зоні
ризи³À�з� �аряч³и�Ден�е� [1].�Майже�щорічно�реє-
стрÀються� захворювання� на� жовтÀ� �аряч³À.� Ве-
ли³ий� епідемічний� потенціал� в� останнє� десяти-
річчя� набрала� �аряч³а�Західно�о�НілÀ,�масштабні
спалахи� я³ої� мали�місце� в� США,� РÀмÀнії� та� Росії
[2-4].�Зміна�в��лобальномÀ�масштабі�³ліматÀ,�по-
�іршення� е³оло�ічних� Àмов� на� всіх� ³онтинентах,
інтенсифі³ація� міжнародних� транспортних� спо-
лÀчень� призводять� до� то�о,� що� переносни³и� та
збÀдни³и� тропічних� ³омариних� арбовірÀсних
інфе³цій� просÀваються� та� інтродÀ³Àються� на� те-
риторії�³раїн�північних�широт� [5].�В�1999�р.�вірÀс
ЗН� вперше� з’явився� в� Північній� Америці� [3].� У
2007� р.� за� межі� своїх� тропічних� ендемічних� зон

вийшла� �аряч³а� Чи³Àн�Àнья,� я³а� вперше� з’яви-
лась� на� Європейсь³омÀ� ³онтиненті� та� спричи-
нила� захворювання� À� меш³анців� Неаполя� (Іта-
лія) � [ 6 ] . � Під� впливом� антропо�енно�о� тис³À
(різноманітні�фізичні,�хімічні�фа³тори�та�особливі
мі³ро³ліматичні� Àмови,� притаманні� ме�аполісам)
вини³ають� зміни� в� паразитарних� системах,� що
призводить� до� формÀвання� Àрбаністичних� біо-
ценозів� і� підсилення� їх� епідемічно�о� потенціалÀ
[5].

Мета� роботи� –� вивчити� видовий� спе³тр,� чи-
сельність,� просторовий� розподіл� ³ровосисних
³омарів� від³ритих� і� за³ритих� біотопів� та� їх� інфі³о-
ваність� арбовірÀсами�Західно�о� НілÀ,� Синдбіс,� Тя-
�иня.� Визначити� епідемічно� значÀщі� види� цих� пе-
реносни³ів� для� Àрбанізованих� територій� півдня
У³раїни� на� при³ладі� м.� Одеси.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Матеріалом�досліджень�бÀли�³омарі,� виловлені� À

від³ритих�і�за³ритих�(підвали�та�парадні�ба�атоповер-
хових�бÀдин³ів)�біотопах�на�території�м.�Одеси�та�при-
�ородів.�ВидовÀ�приналежність�³омарів-переносни³ів
ідентифі³Àвали�за�допомо�ою�визначни³а�[7].�Для�вста-
новлення� інфі³Àвання� ³омарів�вірÀсами�ви³ористовÀ-
вали�вірÀсоло�ічні�та�моле³Àлярно-�енетичні�методи-
³и.�Дете³цію�анти�енів�вірÀсів�ЗН,�Синдбіс�та�Тя�иня
проводили� À� твердофазномÀ� імÀноферментномÀ
аналізі�(ІФА)�(прямий�сендвіч)�на�тест-системах�вироб-
ництва�інститÀтÀ�ім.�Д.І.�Івановсь³о�о�РАМН�(Мос³ва,�Ро-
сія).�Дете³цію�РНК�вірÀсÀ�ЗН� проводили�в� зворотній
транс³рипції�та�полімеразній�ланцю�овій�реа³ції� (ЗТ-
ПЛР)� з� ви³ористанням� тест-систем� «Ве³тоНіл-РНК-
амплі-100»�(ЗАТ�«Ве³тор-Бест»)�та�«ГенНил»�(Російсь-
³ий� НДПЧІ� «Мі³роб»,� м.� Саратов).� При� статистичній
обробці� резÀльтатів� е³оло�ічних� і� вірÀсоло�ічних� до-
сліджень�ви³ористовÀвали�стандартні�методи�біометрії
[8].�Оцін³À�просторово�о�розподілÀ�проводили�за�ме-
тодом,�запропонованим�Р.�Дажо�[9].
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Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
Для� вивчення� видово�о� с³ладÀ� і� чисельності

³ровосисних� ³омарів� на� території� міста� та� йо�о
при�ородів� з� ÀрахÀванням� ландшафтних� (від³риті
водоймища,� зелені� насадження,� поливне� земле-
ви³ористання)� та� ³омÀнально-соціально� ва�омих
(зона� полів�фільтрації,� несправні� тепло-,� водо-� та
³аналізаційні� мережі,� ре³реаційні� зони)� особли-
востей� бÀло� вибрано� 7� моніторин�ових� зон.

Відлов� ³омарів� À� від³ритих� біотопах� починав-
ся� з� ³вітня� і� за³інчÀвався� À� листопаді.� В� за³ритих
біотопах� відлов� проводився� протя�ом� ро³À.� БÀло
встановлено,�що�біоценоз�³омарів�м.�Одеси�пред-
ставлений� 13� видами,� я³і� належать� до� 6� родів.� У
біоценозі�чіт³о�домінÀє�вид� Culex�pipiens� (78,0�%).
СÀбдомінантними� можна� вважати� 2� види� родÀ
Aedes:� Aedes� caspius� (9,2�%)� і� Aedes� flavescens
(5,3 %).�Майже�в�2-3�рази�рідше,�ніж�сÀбдомінантні
види,� трапляються� C u l i s e t a� a n n u l a t a� ( 3 , 1� % ) ,
Mansonia�richiardii�(1,4�%)�і�Culex�modestus�(1,3�%).
Решта�7�видів�³омарів�–�Aedes�vexans,�Aedes�cantans,
A e d e s� e x c r u c i a n s ,� A e d e s� c i n e r e u s ,� A n o p h e l e s
m a c u l i p e n n i s ,� A n o p h e l e s� h y r c a n u s ,� U r a n o t a e n i a
unguiculata�–� с³ладають� в� біоценозі� ³ожний� знач-
но�менше� 1�%.� Одна³� важливо� відмітити,�що� се-
зонний� розподіл� ³омарів� дещо� відрізняється� від
Àза�альнених� даних.� Та³,� на� почат³À� вильотÀ� ³о-
марів� із�зимів³и,�À�³вітні,�³оли�їх� чисельність�неве-
ли³а,� домінÀє� Culiseta� annulata ,� хоча� поодино³і� її
особини�можливо�реєстрÀвати� вже�навіть� À� дрÀ�ій
половині� березня.� Пізніше,� в� травні,� починає� до-
мінÀвати�Aedes�caspius ,�що�обÀмовлено,�очевидно,
йо�о�масовим� виплодом� раніше� за� інші� види.� На-
при³інці� травня� –� на� почат³À� червня,� ³оли� в� при-
родних� біотопах� відмічається� різ³е� зростання� чи-
сельності�³омарів,�вже�чіт³о�домінÀє�Culex�pipiens� і
збері�ає� своє� виражене� домінÀвання� в� біоценозі
до� ³інця� льотÀ� ³омарів�–� до�жовтня.� На�фоні� при-
пинення� льотÀ� ³омарів,� ³оли� їх� чисельність� в� при-
роді� різ³о� падає,� зновÀ�може� домінÀвати� Culiseta
annulata.� О³ремі� особини� цьо�о� видÀ� реєстрÀють-
ся� навіть� напри³інці� жовтня� –� на� почат³À� листо-
пада,�що� свідчить� про� те,�що�цей� ³омар� останнім
іде�на�зимівлю� і�першим�виходить�з�неї.�Та³а�³ар-
тина� хара³терна�майже� для� всіх� районів� міста� за
винят³ом� лиманÀ� КÀяльни³,� ба�ато�о� на� солоні� та
солонÀваті�водойми.�В�цьомÀ�районі�домінÀє�Aedes
caspius�–� до�80 %,�a� Culex�pipiens� є� сÀбдомінант-
ним�видом�–�15-20�%.

Основним�постачальни³ом�³омарів�в� централь-
нÀ� частинÀ�міста� є� від³риті� непересихаючі� водой-
ми,�що� розташовані� я³� в�місь³их� пар³ах,� та³� і� не-

подалі³� від�міста.� Видовий� с³лад� біоценозÀ� бідніє
в� напрям³À� від� о³раїн� міста� до� йо�о� центральної
частини,�що� повністю� збі�ається� з� даними� літера-
тÀри�щодо� стрÀ³тÀри� біоценозів� ³омарів� в� інших
вели³их� містах.� У� центральній� частині� міста� про-
тя�ом� Àсіх� ро³ів� спостережень� достовірно� реєст-
рÀвались� тіль³и� 4� види� ³омарів:� Culex� pipiens,
Culiseta�annulata,�Aedes�caspius�і�Aedes�vexans.�Ви-
вчення� видово�о� с³ладÀ� ³омарів� À� парадних� і
підвалах� житлових,� в� основномÀ� ба�атоповерхо-
вих,�бÀдин³ів�нової�частини�міста�по³азало�настÀп-
не:� 99,5� %� всьо�о� с³ладÀ� ³омарів� за³ритих� біо-
топів� представлено� одним� видом� –� Culex� pipiens.
Біля�0,5�%�с³ладають�³омарі�видÀ�Culiseta�annulata.
Решта,� я³що� і� трапляються,� то� з� частотою� значно
меншою� 0 , 0 0 1� % ,� напри³лад,� вид� U r a n o t a e n i a
unguiculata� бÀло� знайдено� тіль³и� в� одномÀ� районі
міста� в� ³іль³ості� 2� е³земплярів� на� майже� 2�500
пере�лянÀтих� ³омарів.� Встановлено,� що� ³омарі
Culiseta� annulata� трапляються� в� підвалах� і� парад-
них� бÀдин³ів� À� незначній� ³іль³ості,� залітаючи� во-
сени� на� зимівлю,� а� навесні,� я³� бÀло� по³азано
вище,� першими� вилітають� À� від³риті� біотопи.

Комарі�видÀ�Culex�pipiens�та³ож�зимÀють�À�за³-
ритих� біотопах,� одна³� однією� мі�рацією� на� зимÀ
неможливо� пояснити� ряд�фа³тів.� Та³,� ³оли� б� він
просто� мі�рÀвав� À� парадні� бÀдин³ів� на� зимівлю� і
дньов³и,� то� йо�о� розподіл� там� бÀв� би� близь³им
до� випад³ово�о.� Разом� з� тим,� статистична�оброб-
³а� зібраних� даних� по³азала,� що� йо�о� розподіл� À
бÀдин³ах� і� навіть� в� парадних� одно�о� бÀдин³À� не� є
випад³овим� і� рівномірним,� а� ³он�ре�аційним.� Та-
³ий� розподіл� неможливо� пояснити� фа³торами
зовнішньої�мі�рації,� та³� я³� з� вÀлиці� ³омарі� повинні
бÀли� б� залітати� в� парадні� одно�о� бÀдин³À� випад-
³ово� або� рівномірно .� Одна³� навіть� в� одномÀ
мі³рорайоні� міста� ³іль³ість� ³омарів� в� парадних
різних� бÀдин³ів� може� різнитися� в� десят³и� тисяч
разів.� Та³,� я³що� в� одних� бÀдин³ах� ³омарів� –� оди-
ниці,�рідше�десят³и�на�1�м2,�то�в� інших,�що�знахо-
дяться� поряд,� їх� може� нараховÀватись� десят³и
тисяч.� Пояснити� та³À� ³іль³ість� живих� а³тивних� ³о-
марів� À� парадних� і� підвалах� бÀдин³ів� їх� мі�рацією
з� від³ритих� біотопів� неможливо.� Дослідження� тех-
нічно�о� і� санітарно�о� станÀ� та³их� бÀдин³ів� по³а-
зало,� що� вони� мають� затоплені� підвали.� У� воді
підвалів� протя�ом� всьо�о� ро³À� виявлялись� а³тивні
личин³и�всіх�стадій�розвит³À�та�лялеч³и.�Отже,�має
місце� а³тивне� розмноження� ³омарів� À� за³ритомÀ
біотопі.�З�Àсіх�³омарів�та³À�здатність�має�тіль³и�Culex
pipiens�pipiens� f.�molestus,�та³�званий�«місь³ий�³о-
мар».�Це� типовий�антропофільний�³омар,�що�про-
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ни³ає� з� підвалів� À� парадні� та� ³вартири� і� нападає
на� людинÀ� протя�ом� всьо�о� ро³À.

Я³� по³азали� наші� спостереження ,� просте
від³ачÀвання� води� з� підвалів,� без� настÀпної� дез-
інсе³ції� і� ремонтÀ,� не� дає� позитивних� резÀльтатів.
Після� різ³о�о� падіння� чисельності ,� попÀляція
відновлюється� протя�ом� майже� одно�о� місяця.
СитÀація�Àс³ладнюється�тим,�що�в�подібних�бÀдин-
³ах,� через� незадовільний� санітарний� стан,� є� ве-
ли³а� ³іль³ість�щÀрів,� бродячих� ³отів� і� соба³.� У� па-
радні� залітають� �олÀби,� �оробці,� нав³оло� бÀдин³ів
є� ба�ато� воронових,� я³і� є� природними� резервÀа-
рами� ³омариних� арбовірÀсів.� Не� ви³лючено,�що� в
за³ритих� біотопах� про�одівни³ами� підвальних
³омарів� можÀть� стати� і� тепло³ровні� меш³анці
місь³ої�фаÀни�–�бездомні�свійсь³і�тварини�та�дрібні
�ризÀни�(домові�миші�та�щÀри).�Та³им�чином�с³ла-
даються� два� ланцю�и� паразитарної� системи,� не-
обхідних� для� формÀвання� природно�о� осеред³À
–� носій� та�переносни³.�Досить�в� та³À�системÀ�по-

трапити� збÀдни³À� і� осередо³� бÀде� сформований.
Наші�вірÀсоло�ічні�дослідження�підтверджÀють�та³е
припÀщення.

Ви³ористання� ІФА� дозволило� виявити� анти�ен
вірÀсÀ�Синдбіс�À�сÀспензії�³омарів�С.�pipiens�pipiens,
що� бÀли� відловлені� À� від³ритомÀ� біотопі� (приват-
ний�се³тор).�Анти�ени�арбовірÀсів�ЗН,�Тя�иня,�Батаї
та� Ін³о� в� ³омарах� я³� від³ритих,� та³� і� за³ритих
стацій� виявлені� не� бÀли.� В� той� же� час� ви³орис-
тання� більш� чÀтливо�о�методÀ� –� ЗТ-ПЛР�дозволи-
ло�в�7,8�%�пÀлів�виявити�РНК�вірÀсÀ�ЗН.�Більшість
(98� %)� досліджених� ³омарів� належали� до� видÀ
Culex�pipiens.� Інші�³омарі�бÀли�представлені�вида-
ми�Aedes�caspius,�Mansonia�richiardii,�Culiseta�annulata,
Aedes� flavescens,� Uranotaenia� unguiculata,� Aedes
vexans� та�Anopheles�hyrcanus .� РезÀльтати�моле³À-
лярно-�енетично�о� дослідження� ³омарів,�що� бÀли
виловлені� в� різних� біотопах� À� 2006-2007� рр.,� на-
ведені� в� таблиці� 1.

Таблиця�1

Виявлення�РНК�вірÀсÀ�Західно�о�НілÀ�À�³омарів�за³ритих�і�від³ритих�стацій

Кіль³ість�досліджених� Позитивних�пÀлів�
Біотопи�

е³земплярів� пÀлів� абс.�число� %±m�
ВірÀсофорність�

За³риті� 6483� 108� 6� 5,56±2,20� 0,09±0,04�

Від³риті� 1005� 45� 6� 13,33±5,07� 0,60±0,24�

Усьо�о� 7488� 153� 12� 7,84± 2,17� 0,16±0,05�

Наведені� дані� свідчать� про� цир³Àляцію� вірÀсÀ
ЗН� серед� ³омарів� я³� від³ритих� (зони� ³омÀналь-
на,� ре³реаційна,� водно-болотних� À�ідь� та� приват-
но�о�се³торÀ),�та³�і�за³ритих�біотопів�міста�(підва-
ли� та� парадні� ба�ато³вартирних� бÀдин³ів� старих
і� нових� районів).� ПричомÀ� інтенсивність� цир³À-
ляції� серед� ³омарів,� виловлених� в� Àмовах� від³ри-
тих� стацій,� достовірно� не� відрізняється� від� за³-
ритих� біотопів� ( t = 1 , 6 3 0 ;� Р> 0 , 0 5 ) .� Інша� за³о-
номірність� відмічається� щодо� вірÀсофорності
(мінімально�о� відсот³а� інфі³ованих� ³омарів� À
пÀлі)�–� вищÀ� інфі³ованість� встановлено� À� ³омарів
з� від³ритих� стацій� (t=3,720;� Р<0,001).� 3� 12� пÀлів
³омарів,� À� я³их� бÀла� визначена� �еномна� по-
слідовність�вірÀсÀ�ЗН,�10�в³лючали�в�себе�³омарів
Culex�pipiens� і�3�–� Culiseta�annulata.�Слід�в³азати,
що� в� останні� ро³и� орнітофільний� ³омар� C u l e x
pipiens�pipiens�став�роз�лядатись�я³�основний�пе-
реносни³� вірÀсÀ� ЗН� À� місь³их� осеред³ах� я³� в
Північній� Америці,� та³� і� в� Європі.� Разом� з� тим,
дея³і� російсь³і� автори� вважають,� що� епідемічна

роль� превалюючих� À� підвалах� і� парадних� ба�а-
топоверхових� бÀдин³ів� ³омарів� C u l e x� p i p i e n s
pipiens� f.�molestus�незначна,�цир³Àляція�вірÀсÀ�ЗН
серед� них� ло³альна� і� може� бÀти� лише� додат³о-
вим�шляхом� зараження� людей� в� місь³их� Àмовах
[10].�Підтвердженням�цьо�о,�здається,�та³ож�може
бÀти� виявлена� нами� достовірно� нижча� вірÀсо-
форність� ³омарів� із� за³ритих� біотопів� порівняно
з�від³ритими�стаціями.�Не�встÀпаючи�À�полемі³À�з
цими�авторами,�все�ж�та³и�мÀсимо�заÀважити,�що
подальша�інтродÀ³ція�³омарів�Culex�pipiens�(À�томÀ
числі� інфі³ованих� арбовірÀсами)� À� за³риті� місь³і
біотопи� може� призвести� до� формÀвання� нових
трофічних� зв’яз³ів� і,� я³� наслідо³,�–� нових� е³осис-
тем,�À�томÀ�числі�й�та³их,�я³і�бÀдÀть�підтримÀвати
стабільнÀ� цир³Àляцію� пато�енних� для� людини
арбовірÀсів.� Підтвердженням� цьомÀ� може� бÀти
верифі³ація�нами�РНК�вірÀсÀ�ЗН�À�³омарів�Culiseta
annulata,�що� зимÀвали� À�житловомÀ�ба�атоповер-
ховомÀ�бÀдин³À,�мають�широ³е�³оло�про�одівни³ів
і� нападають� на� людинÀ.
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Іншими� видами� –� потенційними� переносни³а-
ми�вірÀсÀ�ЗН�в�м.�Одесі�–�можÀть�бÀти�³омарі�Aedes
caspius�та�Anopheles�hyrcanus,�я³і�входили�до�с³ла-
дÀ�РНК-позитивних�пÀлів.�Отже,� їх�епідемічна�роль
потребÀє� подальшо�о� вивчення.

Та³им�чином,�вперше�в�У³раїні�нами�одержані
пере³онливі� свідчення�щодо� інфі³Àвання� вірÀсом
ЗН� ³ровосисних� ³омарів� від³ритих� і,� що� особли-
во� важливо,� за³ритих� стацій� південно�о� ме�апо-
лісÀ.�У�той�же�час�À�сіро�о�щÀра�–�меш³анця�підва-
лÀ� ба�атоповерхової� бÀдівлі,� інтенсивно� заселе-
но�о� ³омарами� Culex� pipiens� pipiens ,� нами� бÀло
дете³товано� антитіла�до� вірÀсÀ�ЗН,�що�є,�можли-
во,� свідченням� сформовано�о� Àрбаністично�о
осеред³À� цієї� інфе³ції� на� теренах� міста.� Занепо-
³оєність� ви³ли³ає� та³ож� виявлення� вірÀсо-
форність� ЗН� À� ³омарів� з� ре³реаційних� зон,� при-
ватно�о� та� ба�ато³вартирно�о� домоволодіння,� де
є� найбільш� сприятливі� Àмови� для� ³онта³тÀ� пере-
носни³ів� з� людиною� і� реалізації� механізмÀ� пере-
дачі� збÀдни³а.

За� даними� літератÀри,� природне� інфі³Àвання
вірÀсом�ЗН�бÀло�доведено�À� ³омарів�40� видів,� се-
ред� я³их� є� та³і,�що�живÀть� на� теренах�м.� Одеси.
Що� стосÀється� ³омарів� C u l e x� p i p i e n s� p i p i e n s� f .
molestus,�останні,�за�³ласифі³ацією�J.�Goddard�[11],
мають� ³ритерії� ³омпетентності� видÀ� я³� перенос-
ни³а� інфе³ції,� а� саме:� збі�� ареалÀ� збÀдни³а� та�пе-
реносни³а,� чисельність� видÀ,� антропофільність,
дов�À� життєздатність,� достатній� рівень� інфі³ова-
ності� для� реалізації� механізмÀ� передачі� (в� дея³их
моніторин�ових� зонах� навіть� вище� 1�%.� ТомÀ� для
³ращо�о� розÀміння�фÀн³ціонÀвання� Àрбаністичних
осеред³ів� вірÀсÀ� ЗН� (наявність� я³их� на� території
міста� не� ви³ли³ає� сÀмнівÀ)� необхідне� подальше
вивчення� потенційних� переносни³ів� з� точ³и� зорÀ
ще� одно�о� з� ³ритеріїв� ³омпетентності� лаборатор-
но� підтвердженої� можливості� переносити� арбові-
рÀси� від� одно�о� хазяїна� іншомÀ� і� формÀвати� нові
резервÀари� збÀдни³а.

Âèñíîâêè
1. Біотопи�міста�Одеси� в³лючають� 13� видів� ³о-

марів.� Домінантним� À� від³ритих� біотопах� є� підвид
Culex�pipiens�pipiens,�À�за³ритих�стаціях�–�йо�о�авто-
�енний�варіант� Culex�pipiens�pipiens� f.�molestus.�Чи-
сельність� підвальних� ³омарів� À� дея³их� парадних� і
підвалах� дося�ає� десят³ів� тисяч� особин� на� 1� м2.

2. Встановлена� вірÀсофорність� ³омарів� Culex
pipiens�та�Culiseta�annulata�вірÀсом�ЗН�і�³омарів�Culex
pipiens�–� вірÀсом� Синдбіс.

3. Вперше� в� У³раїні� встановлено� інфі³Àвання
підвальних�³омарів�Culex�pipiens�pipiens�f.�molestus
вірÀсом�ЗН,�що�може� збільшити� епідемічний� по-
тенціал� збÀдни³а� та� змінити� та³À� епідеміоло�ічнÀ
особливість� інфе³ції,� я³� сезонність.

4. Є� всі� підстави� вважати,� що� в� містах� з� по-
дібними�для� Одеси�мі³ро³ліматичними,� ландшаф-
тними� Àмовами� і� рівнем� ³омÀнально�о� бла�оÀст-
рою�підвальні�³омарі�Culex�pipiens�pipiens�f.�molestus
можÀть� бÀти� носіями� та� переносни³ами� збÀдни³а
ЗН.�Дослідження�в�цьомÀ�напрям³À�необхідно�про-
довжити.
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SUMMARY.�Monitoring�of�specific�structure,�quantity,
spatial�distribution�and�arboviral�contamination�of
sanguivorous�mosquitoes�in�open�and�closed�habitats
o f� O d e s s a� m e g a p o l i s� w a s� c a r r i e d� o u t .� T h e
predominant� species�were�Culex�pipiens� and� its
basement�variant�Culex�pipiens�pipiens�f.�molestus,
for�which� the�West�Nile� virus� contamination� was
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Спрям¾ванням�дослідження�б¾ло�обґр¾нт¾вання
диференційованих�підходів�до� ім¾но±ори�¾ючої�те-
рапії� ¾� хворих� на� інфе±ційний�монон¾±леоз� (ІМ)� із
різним�перебі�ом�захворювання.�Почат±ово�аде±ватна
ім¾нореа±тивність� і� підвищена� прод¾±ція� власно�о
інтерферон¾�з¾мовлює�недоцільність�ім¾но±оре±ції�при
ле�±ом¾�ст¾пеню�нед¾�и.�При�середньом¾�ст¾пеню,
±оли�на�тлі�значно�о�вір¾сно�о�навантаження�та�пор¾-
шення�±літинних�механізмів�противір¾сно�о�захист¾
спостері�ається�недостатня�прод¾±ція�прозапальних
цито±інів,�виправдане�призначення�ім¾но±оре±торів,
зо±рема�ре±омбінантно�о�інтерферон¾-α.�Доцільність
застос¾вання�специфічно�о�ім¾но�лоб¾лін¾�проти�вір¾-
с¾�Епштейна-Барр� (ВЕБ)�потреб¾є� індивід¾ально�о
підход¾,�а�одночасне�призначення�двох�ім¾но±оре±-
торів�не�с¾проводж¾ється�потенціюванням�їх�ефе±тів.

Ключові�слова:�інфе±ційний�монон¾±леоз,�ім¾н-
на�відповідь,�ім¾но±ори�¾юча�терапія.

ЗбÀдни³ом� інфе³ційно�о�мононÀ³леозÀ� є� вірÀс
Епштейна-Барр,� я³ий� належить� до� родини
Herpesviridae� [1-2].� Тяж³ість� захворювання� варіює
в�широ³омÀ� діапазоні,�що� зÀмовлено� чисельністю
варіантів� поєднання� різноманітних� індивідÀальних
особливостей� імÀноло�ічної� реа³тивності� ор�ані-
змÀ�з�широ³им�спе³тром�можливостей�впливÀ�ВЕБ
на�імÀннÀ�системÀ�[3-7].

Лі³Àвання� ІМ� до� цьо�о� часÀ� залишається� сим-
птоматичним.� В� численних,� досить� авторитетних� і
масових� дослідженнях� [1-3,� 6,� 8]� бÀло� доведено
відсÀтність� віро�ідно�о� ефе³тÀ� етіотропної� терапії
ІМ� а³тивними�щодо� ВЕБ� in� vitro� противірÀсними
препаратами.� За�альноприйнятим� стандартом
ведення� хворих� на� ІМ� є� симптоматична� терапія,� а
саме� дезінто³си³аційна,� десенсибілізÀюча,� проти-
запальна,� за� по³азаннями� –� антиба³терійна.� За-
стосÀвання� імÀномодÀлюючих� засобів� при� цьомÀ
досить� обмежене� [6,� 9].� У� наших� попередніх� до-
слідженнях� [10]� встановлено,� що� À� хворих� на� ІМ
при� ле�³омÀ� стÀпеню� недÀ�и� в� імÀно�рамі� відміча-
ються� достатні� рівні� лімфоцитів� з� цитото³сичними
властивостями� (CD8),� натÀральних� ³ілерів� (CD16),
задовільна� відповідь� Т-лімфоцитів� À� реа³ції� бласт-
трансформації�Т-лімфоцитів�із�неспецифічним�міто-
�еном� (РБТЛ� із�ФГА),� незмінний� рівень� B-лімфо-
цитів� (CD19),� підвищені�по³азни³и�фа³торÀ�не³ро-
зÀ� пÀхлин� альфа� (ФНП-α)� та� інтерферонÀ� �амма
(ІФН-γ),� що� свідчить� про� переважно� ³літинно-опо-
серед³ованÀ� спрямованість� імÀнної� відповіді.� При
середньомÀ�стÀпеню�тяж³ості�ІМ�виявлені�[10]�зни-
жена� ³іль³ість� імÀноре�Àляторних� сÀбпопÀляцій
CD8,� CD16,� сÀпресія� РБТЛ� із� ФГА,� підвищення
вмістÀ� CD19

,
� а³тивація� синтезÀ� імÀно�лобÀлінÀ� А

(IgA)� та,� особливо,� IgE,� посилене� на³опичення

demonstrated� for� the� first� time.�Contamination�of
mosquitoes�from�open�and�closed�urban�biocenoses
with� the�West�Nile�and� Sindbis� viruses�can�cause
unfavorable�epidemic�situation�and�pose�a�threat�to
urban�population�health.
Key�words:� monitoring,�mosquitoes,�arboviruses,
urbanocenoses.
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цир³Àлюючих� імÀнних� ³омпле³сів� (ЦІК),� значне
перевищення� вмістÀ� інтерлей³інÀ-4� (ІЛ-4)� щодо
³онцентрації� ІФН-γ,� що� свідчить� про� переважно
�Àморально-опосеред³ованÀ� спрямованість� імÀн-
ної� відповіді� À� цієї� ³ате�орії� хворих.� ВраховÀючи
розбіжності�в�по³азни³ах� імÀнореа³тивності�ор�ан-
ізмÀ�при�ле�³омÀ�та�середньомÀ�стÀпеню� ІМ�спря-
мÀванням� цьо�о� дослідження� бÀло� обґрÀнтÀван-
ня� диференційованих� підходів� до� лі³Àвання� хво-
рих� на� ІМ� із� застосÀванням� імÀно³ори�Àючих
препаратів.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
БÀло�обстежено�110�хворих�на�ІМ,�що�лі³Àвалися�в

обласній� ³лінічній� інфе³ційній� лі³арні� м.� Хар³ова,� се-
ред�них�56� із�ле�³им�стÀпенем�хвороби�та�54�–� із�се-
реднім.�Критеріями�тяж³ості�бÀли�яс³равість��оловних
синдромів,� тривалість�хвороби,�наявність�та�хара³тер
Àс³ладнень.�Серед�обстежених�бÀло�50,9�%�жіно³�(56)
і�49,1�%�чолові³ів�(54).�Середній�ві³�обстежених�хворих
становив�(24±5)�ро³ів.�КонтрольнÀ��рÀпÀ�с³лали�22�пра³-
тично�здорові�особи,�я³і�бÀли�зіставні�за�статевим�та
ві³овим�с³ладом�з��рÀпами�дослідження.

Етіоло�ічнÀ�діа�ности³À�захворювання�проводили�за
допомо�ою�визначення�специфічних�антитіл�до�ранньо�о
(EA),�³апсидно�о�(VCA)�та�ядерно�о�(EBNA)�ВЕБ�–анти-
�енів�методом� імÀноферментно�о�аналізÀ�в�сироватці
³рові�з�ви³ористанням�діа�ностичної�імÀноферментної
системи�«Ве³тор-Бест»�(Росія).�Лабораторна�діа�ности-
³а�ВЕБ-інфе³ції�базÀвалась�на��ематоло�ічних�змінах�À
периферичній�³рові.�Фенотип�лімфоцитів�вивчали�імÀ-
нофлюоресцентним�методом,�³онцентрації�сироват³о-
вих�імÀно�лобÀлінів�IgМ,�IgG,�IgА�–�методом�радіальної
імÀнодифÀзії�за�Manchini,�РБТЛ� із�ФГА�–�морфоло�іч-
ним�методом,�вміст�ЦІК�–�методом�преципітації�3,5�%-
ним�розчином�поліетилен�лі³олю� (м.м.�6000�D).� Кон-
центрації�в�³рові�цито³інів�та� IgЕ�оцінювали�за�допо-
мо�ою� імÀноферментних� тест-систем� «Ве³тор-Бест
(Росія)».�Статистичне�опрацювання�даних�проводили�з
ви³ористанням� про�рами� Microsoft� Excel�2003� для
Windows�ХР.

Спостережена� [10]� почат³ово� аде³ватна� імÀноре-
а³тивність�при�ле�³омÀ�стÀпеню�недÀ�и�обÀмовила�не-
доцільність�призначення�цим�хворим� імÀно³ори�Àючої
терапії,�томÀ�всі�хворі�з�ле�³им�перебі�ом�ІМ�(56�осіб)
отримÀвали�стандартнÀ�симптоматичнÀ�терапію.�Врахо-
вÀючи�порÀшення� імÀнної�відповіді�À��остромÀ�періоді
ІМ�середньо�о�стÀпеня�тяж³ості,�45� хворих�цієї� �рÀпи
додат³ово�до�традиційної�терапії�одержÀвали�імÀномо-
дÀлятори�за�різними�схемами.�Вони�бÀли�розподілені
на�три�дослідні��рÀпи:�пацієнтам�1-ї��рÀпи�(13�осіб)�до-
дат³ово� до� традиційної� терапії� призначали� специфіч-

ний�імÀно�лобÀлін�проти�ВЕБ�внÀтрішньом’язово�À�дозі
4,5�мл�раз�на�добÀ�щоденно,�всьо�о�10�ін’є³цій;�пацієн-
там�2-ї� �рÀпи� (17� осіб)�–� ре³омбінантний� α-2b-інтер-
ферон�«Лаферобіон»�À�дозі�2�млн�МО�раз�на�добÀ�що-
денно,�всьо�о�10�ін’є³цій;�пацієнтам�3-ї��рÀпи�(15�осіб)�–
їх�³омбінацію�за�схемами,�що�бÀли�описані�раніше.�ГрÀ-
пою�порівняння�бÀли�9�хворих�на�ІМ�середньо�о�стÀпе-
ня�тяж³ості,�що�отримÀвали�винят³ово�симптоматичнÀ
терапію.�Пацієнтів�обстежÀвали�двічі:�до�почат³À�лі³À-
вання�при�Àшпиталенні�та�на�14-À�добÀ�лі³Àвання.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
У�хворих�із�ле�³им�стÀпенем�ІМ�на�тлі�відносно

швид³о�о� (протя�ом� двох� тижнів)� по³ращення
³лінічно�о� станÀ,� спостері�алася� позитивна� дина-
мі³а� в� лей³о�рамі:� ³іль³ість� лімфоцитів� зменши-
лась� на� 17,8�%,� ³іль³ість� атипових�мононÀ³леарів
–�на�40,6�%.�У�той�же�час�напри³інці�дрÀ�о�о�тижня
лі³Àвання�ще� бÀла� чіт³о� виражена� мононÀ³леар-
на� реа³ція:� ³іль³ість� моноцитів� À� периферичній
³рові� збільшилась� на� 21,9� %.� По³азни³и� імÀно-
�рами� віро�ідно� не� змінювались.� При� аналізі� ди-
намі³и� по³азни³ів� цито³інів� спостері�алась� тен-
денція� до� зниження�ФНП-α� на�15,1�%� на� тлі� збе-
реження� відносно� висо³о�о� рівня� ІФН-γ.� При
середньомÀ�перебі�À� ІМ�³іль³ість�моноцитів�À�про-
цесі� лі³Àвання� в� Àсіх� �рÀпах� мала� тенденцію� до
збільшення� незалежно� від� обраної� схеми� терапії.
Кіль³ість�лімфоцитів�віро�ідно�зменшÀвалась�в�Àсіх
�рÀпах,� але� стÀпінь� зниження� бÀв� найбільш� знач-
ним�À�2-й�дослідній��рÀпі� (38,6�%)�порівняно�з�по-
чат³овим� рівнем.� У� �рÀпі� порівняння� ³іль³ість
лімфоцитів� знизилась� на� 16,9�%,� À�1-й� та�3-й� до-
слідних� �рÀпах� –� відповідно� на� 21,2� та� 22,9� %.
Кіль³ість� атипових�мононÀ³леарів� при� лі³Àванні� за
стандартною� схемою�мала� тенденцію� до� знижен-
ня,� а� при� додат³овомÀ� призначенні� імÀномодÀля-
торів� цей� процес� відбÀвався� найбільш� інтенсив-
но:� в� 1-й� дослідній� �рÀпі� цей� по³азни³� зменшив-
ся�на�43,5�%,�в�2-й�–�на�60,3�%,�в�3-й�–�на�46,9�%.

По³азни³и�³літинно�о�імÀнітетÀ�до�почат³À�лі³À-
вання� À� пацієнтів� всіх� трьох� дослідних� �рÀп� сÀттє-
во� не� відрізнялись� від� та³их� À� �рÀпі� порівняння
(табл.�1).�При�лі³Àванні� винят³ово�за�стандартною
схемою� на� 14-À� добÀ� не� спостері�алось� сÀттєвих
змін� сÀбпопÀляцій� лімфоцитів� периферичної� ³рові
порівняно� з� по³азни³ами� до� лі³Àвання.� При� імÀ-
но³оре³ції� за� всіма� обраними� схемами� лі³Àвання
за�альна�³іль³ість�Т-лімфоцитів�(CD3)�на�14-À�добÀ
лі³Àвання� зростала.� СтÀпінь� їх� збільшення� бÀв
ма³симальним� À�2-й�дослідній� �рÀпі,� в�1-й� �рÀпі� їх
вміст�збільшÀвався�несÀттєво�та�мав�тенденцію�до
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збільшення� в� 3-й� �рÀпі.� Зріст� вмістÀ� лімфоцитів� з
цитото³сичними� властивостями� CD8� та� натÀраль-
них� ³ілерів� CD16� спостері�ався� при� застосÀванні
імÀномодÀляторів� за� всіма� обраними� схемами,� а
стÀпінь� їх� збільшення� та³ож� бÀв� найзначнішим� À
2-й��рÀпі.�В�процесі�терапії�винят³ово�за�стандарт-
ною�схемою�вміст�CD8� та�CD16�на�14-À�добÀ�лі³À-
вання� залишався� нижчим� від� рівнів� À� пра³тично
здорових� осіб� –� відповідно� ( 2 0 , 7 ± 1 , 3 )� та
(16,0±1,1) %,� а� при� імÀно³оре³ції� наближався� до
³онтролю� À� пацієнтів� 1-ї� дослідної� �рÀпи� та� дося-
�ав� ³онтрольних� цифр� À� 2-й� та� 3-й� �рÀпах.� При
стандартномÀ�лі³Àванні�не�спостері�алось�сÀттєвих
змін�щодо�вмістÀ�Т-хелперів�(CD4)�в�периферичній
³рові,�а�на�фоні� імÀнотерапії� їх�³іль³ість�в�Àсіх�дос-
лідних� �рÀпах� знизилася.� На� відмінÀ� від� �рÀпи� по-
рівняння,� при� застосÀванні� імÀномодÀляторів� спо-
стері�алася� різноспрямованість� змін� ³іль³ості� CD8
та�CD16� порівняно� із� CD4.� Кіль³ість� B-лімфоцитів
(CD19)� при� лі³Àванні� за� всіма� схемами� на� 14-À
добÀ� ще� залишалася� підвищеною� порівняно� із
³онтрольним�рівнем�(12,5±2,1)%,�але,�я³що�в��рÀпі
порівняння� в� ході� терапії� вміст� цих� ³літин� майже
не� змінювався,� то� при� імÀномодÀляції� спостері�а-
лося� їх� зниження,� найбільш� помітне� в� 2-й� та� 3-й
дослідних� �рÀпах.

В� тесті� РБТЛ� із�ФГА� в� Àсіх� �рÀпах� до� почат³À
лі³Àвання� відзначалося� сÀттєве� при�нічення� про-
ліферації� лімфоцитів� порівняно� із� ³онтролем
(82,2±2,5)�%.�При�імÀно³оре³ції�цей�по³азни³�май-
же� дося�ав� ³онтрольно�о� рівня� в� 2-й� та� 3-й� до-
слідних� �рÀпах,� а�в� �рÀпі�порівняння� та�в�1-й� �рÀпі
в� ході� лі³Àвання� він� сÀттєво� не� змінювався� та� за-
лишався� низь³им,�що� свідчить� про� збері�ання� де-
пресивно�о� станÀ� Т-³літинної� лан³и� імÀнітетÀ� À
пацієнтів� цих� �рÀп.

БÀли� проаналізовані� по³азни³и� �Àморальної
лан³и� імÀнітетÀ� À� хворих� на� ІМ� середньо�о� стÀпе-
ня� тяж³ості� при� лі³Àванні� за� різними� схемами.
Вміст� IgM� до� лі³Àвання� бÀв� віро�ідно� вищим� по-
рівняно� з� ³онтролем� (1,2±0,1)� �/л� в� Àсіх� �рÀпах
хворих� та� при� лі³Àванні� знижÀвався.� Але� я³що� в
�рÀпі�порівняння�це�зниження�бÀло�несÀттєвим,� то
при� застосÀванні� імÀно³оре³торів� темпи� знижен-
ня� IgM� прис³орювалися:� в�1-й� дослідній� �рÀпі� він
знизився�на�17,1�%�порівняно�з�почат³овим,�À�2-й
–�на�35,6�%,�в�3-й�–�на�30,9�%.�При�лі³Àванні�я³�за
стандартною� схемою,� та³� і� при� додат³овомÀ� при-
значенні� імÀнопрепаратів,� за� винят³ом� 2-ї� дослід-
ної� �рÀпи,� спостері�алося� збільшення� рівнів� IgA.
Анало�ічною� бÀла� спрямованість� змін� IgG� в� про-
цесі� лі³Àвання.� До� почат³À� лі³Àвання� в� Àсіх� �рÀпах

спостері�алося� перевищення� рівня� IgE� порівня-
но�з�³онтролем�(60,2±7,4)�МО�майже�в�три�рази�та
в� ході� терапії� йо�о� рівень� в� жодній� �рÀпі� не� дося-
�ав� ³онтрольно�о.� У� той� же� час,� темпи� зниження
рівня� IgE� відрізнялися� при� різних� схемах:� À� �рÀпі
порівняння� та� 1-й� дослідній� �рÀпі� напри³інці� дрÀ-
�о�о� тижня� лі³Àвання� він� ще� перевищÀвав� ³онт-
рольний�в�два�рази,� а�в�2-й�та�3-й��рÀпах�–� лише
в�1,5�разÀ.�В�Àсіх��рÀпах�до�почат³À�лі³Àвання�спо-
стері�алась� �іперпродÀ³ція� ЦІК� порівняно� із� ³онт-
ролем�(105,2±8,1)�Àм.�од.�та�їх�зниження�в�процесі
терапії.� ЗастосÀвання� À� ³омпле³сній� терапії� імÀно-
модÀляторів� сприяло� зниженню� на³опичення�ЦІК,
при� цьомÀ� рівень� ЦІК� ма³симально� наближався
до� ³онтролю� À�2-й� дослідній� �рÀпі.

У�хворих�на�ІМ�середньо�о�стÀпеня�тяж³ості�до
почат³À� лі³Àвання� спостері�алося� значне� перева-
жання� ІЛ-4� на� тлі� відносно� низь³ої� ³онцентрації
ІФН-γ.� По³азни³�ФНП-α� À� цієї� ³ате�орії� хворих� пе-
ревищÀвав� ³онтрольний� рівень� (35,8±3,3)� п�/мл
в�1,3�разÀ,�що�бÀло�значно�менше,�ніж�при�ле�³о-
мÀ�стÀпеню�захворювання� (в�2,2� разÀ).�Після�двох
тижнів� лі³Àвання� за� стандартною� схемою� та� в� 1-й
дослідній� �рÀпі� не� спостері�алося� сÀттєвої� дина-
мі³и� цьо�о� по³азни³а.� У� той� же� час,� À�2-й� та� 3-й
дослідних� �рÀпах� він� майже� дося�ав� ³онтрольних
рівнів.�Рівень� ІЛ-4� до�почат³À�лі³Àвання�в� Àсіх� �рÀ-
пах�хворих�на��острий�ІМ�середньо�о�стÀпеня�тяж-
³ості�більш�ніж�À�7�разів�перевищÀвав�³онтрольний
(21,1±1,9)� п�/мл� та� на� 14-À� добÀ� в� жодній� він�ще
не� дося�ав� ³онтрольно�о� рівня.� При� імÀно³оре³ції
в� Àсіх� трьох�дослідних� �рÀпах�стÀпінь� зниження� ІЛ-4
бÀв� значнішим,� ніж� À� �рÀпі� порівняння:� в�1-й�–� на
21,5�%�та�майже�одна³ово�–�в�2-й�та�3-й��рÀпах�–
відповідно� на� 35,6� та� 30,9�%.� Напри³інці� дрÀ�о�о
тижня� лі³Àвання� віро�ідне� зростання� рівнів� ІФН-γ
спостері�алося� в� Àсіх� �рÀпах� хворих� на� ІМ� серед-
ньо�о� стÀпеня� тяж³ості.� В� той�же� час,� À� пацієнтів,
що�лі³Àвались� тіль³и� за� стандартною�схемою,� цей
процес� явно� запізнювався� порівняно� з� тими,� хто
додат³ово� отримÀвав� імÀномодÀлятори.� Та³,� на
14-À� добÀ� лі³Àвання� в� 1-й� дослідній� �рÀпі� рівень
ІФН-γ� збільшився� на�58,3�%� порівняно� з� та³им�до
почат³À� терапії,� в� 2-й� –� на� 83,6� %,� в� 3-й� –� на
77,6 %,�а�в��рÀпі�порівняння�–�лише�на�37,5�%.�На
тлі� імÀно³оре³ції� спостері�алося� зменшення� існÀ-
ючо�о� дисбалансÀ� між� прозапальними� та� проти-
запальними� цито³інами.

Та³им� чином,� ³лінічна� ефе³тивність� імÀномо-
дÀляторів� зÀмовлена� стимÀляцією�фÀн³ціональної
а³тивності� лімфоцитів�шляхом� нормалізації� балан-
сÀ� імÀноре�Àляторних� ³літин,� відновлення� �Àмо-
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Таблиця�1

Динамі³а�по³азни³ів�³літинно�о�та��Àморально�о�імÀнітетÀ�À�хворих�на�ІМ�середньо�о�стÀпеня
тяж³ості�при�лі³Àванні�за�різними�схемами�(M±m)

Дослідна��рÀпа�
ГрÀпа�порівняння�(n=9)�

1-а�(n=13)� 2-а�(n=17)� 3-я�(n=15)�По³азни³�

до�лі³Àванняпісля�лі³Àваннядо�лі³Àванняпісля�лі³Àваннядо�лі³Àвання�після�лі³Àвання до�лі³Àванняпісля�лі³Àвання

CD3,�%� 63, 6±1,7� 65, 2±2,1� 64,0±1,8� 67, 3±2,0� 63, 7±1,7� 72,1±1,92� 63, 9±1,8� 69, 5±2,0 1�

CD4,�%� 44,0±1,7� 44,7±3,0� 44,4±2, 1� 41, 3±2,8� 44,4±1,9� 38,9±2,51� 44,9±1,9� 40,7±2,6�

CD8,�%� 16, 1±2,0� 16, 1±1,2� 15, 9±1,8� 19, 2±1,11� 16, 2±2,0� 24,3±1,1 2� 15, 7±1,9� 20,4±1,1  2 �

CD16,�%� 11,0±2, 0� 13, 7±1,3� 11,0±2, 0� 15, 0±1,21� 10, 7±1,8� 16, 8±1,22� 10, 2±1,7� 15, 6±1,3 2�

CD19,�%� 20,5±2,0� 20,3±1,9� 19, 8±1,8� 18, 6±1,7� 20,7±1,9� 14, 8±1,62� 20,7±1,9� 16, 5±1,8  1 �

РБТЛ�із�ФГА,�%� 68,5±2,0� 69, 3±1,9� 69, 4±1,9� 73, 0±2,7� 69, 6±2,0� 81, 7±1,5 1� 69, 0±2,0� 80,4±1,81�

IgM,��/л� 2,9±0,1� 2,7±0,2� 2,9±0,1� 2,4±0,21� 3,0±0,1� 2,0±0,12� 2,9±0,1� 2,1±0,22�

IgA,��/л� 1,8±0,0� 2,3±0,22� 1,9±0,1� 2,3±0,21� 1,9±0,1� 1,9±0,2� 1,9±0,1� 2,1±0,21�

IgE,�МО� 171,4±19, 0� 129,0±18, 32� 185,4±24,4� 121,0±17, 72� 176,1±22,2� 88,1±15,22� 180,3±23,5� 97, 4±15,7 2�

IgG,��/л� 12, 1±1,1� 14, 4±1,7 1� 11,9±1,0� 13, 6±1,8� 11,9±1,0� 11,5±2,0� 11,7±1,0� 12, 3±1,9�

ЦІК,�Àм.�од.� 144,7±10,7� 126,1±9,2� 147,5±12, 0� 120,1±7,41� 149,2±11, 4� 111,2±5,22� 151,4±12, 8� 118,0±7,0 2�

ІЛ-4,�п�/мл� 149,2±11,6� 129,3±11,3� 154,4±14, 1� 121,2±12, 11� 159,1±13, 0� 102,4±10, 02� 153,5±12, 3� 106,0±9,82�

ФНП-б,�п�/мл� 44,4±3,9� 47,1±2,8� 45,8±3,8� 45,1±3,0� 47,2±4,1� 37, 0±2,7 2� 47,0±4,2� 38,2±2,82�

ІФН-�,�п�/мл� 27,5±2,1� 37, 8±1,9 2� 27,6±2,1� 43,7±1,92� 26,5±2,0� 48,6±2, 12� 26,9±2,0� 47,8±2,1 2�

ІЛ-4/ІФН-�� 5,4±0,7� 3,4±0,42� 5,6±0,5� 2,8±0,42� 6,0±0,7� 2,1±0,22� 5,7±0,5� 2,2±0,32�

Приміт³и:
1�–�Р<0,1�при�порівнянні�резÀльтатів�до�і�на�14-тÀ�добÀ�лі³Àвання�всередині��рÀпи;
2�–�Р<0,05�при�порівнянні�резÀльтатів�до�і�на�14-тÀ�добÀ�лі³Àвання�всередині��рÀпи.

ральних�фа³торів� імÀнітетÀ,� позитивним� впливом
на� цито³іновий� профіль� за� рахÀно³� ÀсÀнення� дис-
балансÀ� між� прозапальними� та� протизапальними
цито³інами� і� цим� визначає� сприятливий� перебі�
ІМ.� В� літератÀрі� наводиться� імÀномодÀлюючий
ефе³т� імÀно�лобÀлінÀ� [6,� 11],� проте� існÀє� точ³а
зорÀ,�що� висо³а�мÀта�енність� ВЕБ� дозволяє� йомÀ
на� певний� час� Àни³нÀти� дії� специфічних� імÀно�ло-
бÀлінів� до� вірÀсÀ,� що� бÀли� напрацьовані� до� йо�о
мÀтації� [9],� і� це� є� причиною� вини³нення� вторин-
но�о� імÀнодефіцитÀ� та�малої� ефе³тивності� специ-
фічно�о� імÀно�лобÀлінÀ.

Отже,�при�середньомÀ�стÀпеню�ІМ,�на�тлі�знач-
но�о� вірÀсно�о� навантаження,� порÀшення� ³літин-
них�механізмів� противірÀсно�о� захистÀ� та� знижен-
ня� здатності� до� інтерфероно�енезÀ� найдоцільні-
шим� є� призначення� ре³омбінантно�о� ІФН-α.

Âèñíîâêè
1. Почат³ово� аде³ватна� імÀнореа³тивність,� а

саме� ³літинно-опосеред³ована� спрямованість
імÀнної� відповіді� та� підвищена� продÀ³ція� власно-

�о� ІФН,� робить� недоцільною� імÀно³оре³цію� при
ле�³омÀ�стÀпеню�ІМ.

2. В� �острÀ�фазÀ� ІМ� середньо�о� стÀпеня� тяж-
³ості,� враховÀючи� зниження� здатності� до� інтерфе-
роно�енезÀ,� перева�а� надається� терапії� ре³омбі-
нантними� ІФН,� а� доцільність� застосÀвання� специ-
фічно�о� імÀно�лобÀлінÀ� проти� ВЕБ� потребÀє
індивідÀально�о� підходÀ.

3. Одночасне� призначення� двох� імÀномодÀлю-
ючих� препаратів� (специфічно�о� імÀно�лобÀлінÀ
проти� ВЕБ� та� ре³омбінантно�о� ІФН-α� –� лаферо-
біонÀ)� не� сÀпроводжÀється� потенціюванням� їх
ефе³тів,� а� призначення� зайво�о� парентерально-
�о� препаратÀ� вважається� ³лінічно� та� е³ономічно
необґрÀнтованим.
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D I F F E R E N T I A L  I M M U N E  C O R R E C T I O N
O F  I N F E C T I O U S  M O N O N U C L E O S I S

T.I.�Kolyada,�V.M.�Kozko,�N.F.�Merkulova,�I.D.�Andreyeva,
O.M.�Kolyada,�S.V.�Brusnik,�O.M.�Shcherbak

SUMMARY.�The�aim�of�the�research�was�to�ground
the�differential�approaches�to�the�immune�correction
therapy� in� infectious�mononucleosis� (IM)�patients
with�different�disease�course.
The� initially� adequate� immune� reactivity� and� the
increased�production�of�own�interferon�predetermines
the�pointlessness�of� immune� correction� at�minor
disease�severity.�At�mild�disease�severity�of�IM,�when
against�a�background�of�the�viral�load�and�the�injury
of�cell�mechanisms�of�antivirus�protection�insufficient
production�of�proinflammatory�cytokines�is�observed,
the�application�of�immune�correctors,�in�particular,
recombinant�interferon-б�is�proved.�The�expediency
of� specific� immunoglobulin� anti-EBV� application
requires�individual�approach,�and�the�simultaneous
application�of�two�immunomodulators�is�not�followed
by�potentiation�of�their�effects.
Key� words:� infectious� mononucleosis,� immune
response,�immune�correction�therapy.
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Визначали�вміст�α-інтерферон¾�(α-ІФ),�інтерлей-
±ін¾�(ІЛ)-2,�ІЛ-4,�ІЛ-10�¾�68�підліт±ів�з��острою�і�хрон-
ічною�інфе±цією,�спричиненою�вір¾сом�Епштейна-Барр
(ВЕБ).�Виявлено�віро�ідне�(Р<0,001)�підвищення�±он-
центрації�сироват±ових�інтерлей±інів�(ІЛ):�ІЛ-2,�ІЛ-4,
ІЛ-10�¾�підліт±ів�із��острою�Епштейна-Барр�вір¾сною

інфе±цією�(ГЕБВІ)�та�зниження�±онцентрації�α-ІФ�по-
рівняно�з�±онтрольною��р¾пою.�У�хворих�на�хронічн¾
Епштейна-Барр�вір¾сн¾�інфе±цію�(ХЕБВІ)�в�період�за-
�острення�по±азни±и�¾�сироватці�±рові�ІЛ-2�та�α-ІФ
не�перевищ¾вали�референтних,�¾�той�же�час�підви-
щ¾валися�рівні�сироват±ових�ІЛ-4�та�ІЛ-10.�Рез¾ль-
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тати�дослідження�в±аз¾ють�на�важлив¾�роль�в� ім¾-
нопато�енезі�ЕБВ-інфе±ції�пор¾шення�баланс¾�Тh-1/
Тh-2�цито±інової�прод¾±ції,�що�сприяє�персистенції
ЕБВ-інфе±ції�і�форм¾ванню�хронічно�о�процес¾.

Ключові�слова:�Епштейна-Барр�вір¾сна�інфе±-
ція,��остра�і�хронічна,�ІЛ-2,�ІЛ-4,�ІЛ-10,�α-ІФ.

НайбільшÀ� Àва�À� сÀчасних� дослідни³ів� з� по-
зиції� мÀта�енної� безпе³и� привертають� �ерпесв-
ірÀси,� особливо�ВЕБ,� я³ий�повсюдно�поширений
в� людсь³ій� попÀляці ї � і � може� виявляти� на
ор�анізм� тривалÀ� дію� внаслідо³� своєї� здатності
ви³ли³ати� латентнÀ� інфе³цію� і� тривало� персис-
тÀвати� в� диференційованих� ³літинах� імÀнної� си-
стеми�[1-4].�БерÀчи�до�Àва�и,�що�даних�літератÀ-
ри� про� імÀнодепресивний� ефе³т� ВЕБ,� ³лінічні
прояви� і� баланс� цито³інів� À� підліт³ів,� хворих� на
�острÀ� і� ХЕБВ,� À� найближчий� і� віддалений� пері-
од� ( 6 - 7� міс. )� після� перенесеної� хвороби� пра³-
тично�немає,� нам�видається�особливо� важливим
вивчення� ³ліні³о-�ематоло�ічних� і� цито³інових
порÀшень� À� цей� період.

Мета� роботи� –� встановити� за�альні� за³оно-
мірності� ³ліні³о-�ематоло�ічних,� цито³інових� про-
явів� À� підліт³ів,� хворих� на� �острÀ� і� хронічнÀ� ЕБВ-
інфе³цію,� в� �остромÀ� та� віддаленомÀ� періодах� (6-
7�міс.)�з�метою�визначення�особливостей�перебі�À,
наслід³ів� і� методів� профіла³ти³и� хвороби.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Спостері�али�68�підліт³ів�ві³ом�від�14�до�17�ро³ів,

я³і�перебÀвали�на�стаціонарномÀ�лі³Àванні�À�Львівсь³ій
інфе³ційній�³лінічній�лі³арні�протя�ом�2005-2007�рр.

Діа�ноз�ГЕБВІ�встановлено�за�типовими�³лінічними
симптомами,�змінами�в�за�альномÀ�аналізі�³рові�(підви-
щення�³іль³ості�мононÀ³леарних�лей³оцитів,�поява�ати-
пових�мононÀ³леарів�–�АМ)�й�підтверджено�даними�се-
роло�ічних� і� вірÀсоло�ічних�досліджень.

Методом�ІФА�з�ви³ористанням�діа�ностичних�тест-
систем�ЗАО�«Ве³тор-Бест»�(Сан³т-ПетербÀр�,�Росія)�ви-
являли� антитіла� до� специфічних� анти�енів�ВЕБ:�anti-
VCA�IgM,�anti-EA�IgG,�anti-EBNA�IgG.�Методом�поліме-
разної�ланцю�ової�реа³ції�(ПЛР)�проводили�інди³ацію
ДНК�ВЕБ�À�слині�і�зіш³реб³À�зі�слизової�оболон³и�ро-
то�лот³и.

У�резÀльтаті�проведено�о�³омпле³сно�о�³ліні³о-ла-
бораторно�о�обстеження�виділено�2��рÀпи�пацієнтів.�До
першої� �рÀпи� Àвійшли� підліт³и,� хворі� на� ГЕБВІ� –� 35
(51,5 %)�осіб,�до�дрÀ�ої�–�пацієнти�з�ХЕВБІ�–�33�(48,5�%)
особи.

Рівень�³онцентрації�сироват³ових�цито³інів�вивча-
ли�методом�ІФА�за�допомо�ою�тест-систем�ООО�«Про-

теїновий�³онтÀр»�(Сан³т-ПетербÀр�,�Росія).�Вимірюван-
ня�проводили�за�допомо�ою�верти³ально�о�спе³трофо-
тометра�Sunrisc�«TECHN»�(Австрія,�2006�р.).�Кіль³існий
вміст� цито³інів� À� сироватці� ³рові� виражали� в� п�/мл.
Дослідження� на� цито³іни� проведені� À� 19� (54,3� %)
пацієнтів�на�ГЕБВІ�і�в�21�(63,6�%)�–�ХЕБВІ.�Вміст�інтер-
лей³інів�À�сироватці�³рові�хворих�після�виписÀвання�з
лі³арні�через�6-7�міс.�визначали�À�9�пацієнтів�на�ГЕБВІ�і
À�9�–�на�ХЕБВІ.�КонтрольнÀ��рÀпÀ�с³лали�20�здорових
осіб�(донори)�ві³ом�від�18�до�27�ро³ів.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
Аналіз� ³лінічних� симптомів� 68� підліт³ів,� хворих

на�ЕБВ-інфе³цію,�по³азав,�що�À�більшості�випад³ів
( 6 2 , 9� % )� хвороба� починалася� �остро,� À� решти
пацієнтів�–�постÀпово.�СтÀпінь�тяж³ості�недÀ�и�оц-
інювали� за� яс³равістю� симптомів� інто³си³ації,
лімфаденопатії,� запальних� змін� À� рото�лотці,� �е-
пато-� і� спленоме�алії:� тяж³а�форма� хвороби� спо-
стері�алась� À� 33,3�%� підліт³ів,� середньотяж³а� –� À
6 6 , 7� % .� Госпіталізація� хворих� переважно� бÀла
пізньою:� 43,3� %� пацієнтів� �оспіталізовані� в� ³інці
1-�о�тижня�хвороби,�33,4�%�–�на�2-мÀ�тижні�і�23,3 %
–� на�3-мÀ� тижні� хвороби� й� пізніше.� Та³им� чином,
на� 2 - 3 -мÀ� тижнях� хвороби� Àшпиталено� 5 6 , 7� %
пацієнтів.

У�35�хворих�на�ГЕБВІ�виявлені�антитіла�до�ВЕБ.
Серед�обстежених�À�12�(34,3�%)�осіб�виявлені�anti-
VCA� IgM,� що� свідчить� про� ранню� первиннÀ� ЕБВ-
інфе³цію,�À�23�(65,7�%)�–�anti-VCA�IgM�і�anti-EA�IgG,
що� відображає� біжÀчÀ� �острÀ� інфе³цію.� ДНК� ВЕБ
методом�ПЛР� À� �остромÀ� періоді� хвороби� визна-
чали� À� слині� і� зіш³реб³À� слизÀ� з� рото�лот³и� À� 25
підліт³ів,�À�15�з�них�(60,0�%)�отримано�позитивний
резÀльтат.

Хронічна� форма� ЕБВ-інфе³ції� спостері�алась
переважно�À�пацієнтів,� я³і� часто�хворіли,� та�в�осіб
з� обтяженим� преморбідним�фоном� (80,0�%).

За� резÀльтатами� сероло�ічних� досліджень� хво-
рих� з�ХЕБВ-інфе³цією�можна� Àмовно�розділити� на
та³і� під�рÀпи.� У� 1-À� під�рÀпÀ� Àвійшли� 14� (42,4�%)
пацієнтів,� в� я³их� методом� ІФА� виявлені� антитіла
до�всіх� анти�енів� вірÀсÀ:�anti-VCA� IgM,�anti-EA� IgG,
anti-EBNA� IgG,� що� можна� розцінити� я³� реа³тива-
цію� інфе³ційно�о�процесÀ� [1,�5].�У�слині� і�зіш³реб-
³À� зі� слизової� оболон³и� ДНК� ВЕБ� виявлено� À� 12
(85,7�%)�осіб�з�цієї��рÀпи.�У�2-À�під�рÀпÀ�бÀло�виб-
рано�12� (36,4�%)�осіб�з�висо³ими�титрами�антитіл
до� ядерно�о� анти�енÀ� anti-EBNА� IgG� і� відсÀтністю
anti-VCA� IgM� і� anti-EA� IgG,� що� очевидно� відобра-
жає� неповнÀ� ремісію.� У� всіх� хворих� цієї� під�рÀпи
ідентифі³овано�ДНК�ВЕБ.� У�3-ю�під�рÀпÀ� виділили
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7�(21,2�%)�осіб�з�висо³ими�титрами�антитіл�до�³ап-
сидно�о� і� ядерно�о� анти�енів� (anti-VCA� IgM� і� anti-
EВNA� IgG)�за�відсÀтності�anti-EA� IgG�–�атипова�ре-
а³тивація.� Позитивний� резÀльтат� ПЛР�щодо� вияв-
лення� ДНК� ВЕБ� À� слині� й� зіш³реб³À� зі� слизової
оболон³и� ротової� порожнини� отримано� À� 4
(57,1 %)� хворих� з� цієї� під�рÀпи.

Я³�À�пацієнтів�на��острÀ,�та³� і�на�хронічнÀ�ЕБВ-
інфе³цію� перебі�� хвороби� хара³теризÀвався� пол-
іморфізмом� ³лінічних� проявів� і� різною� яс³равістю
о³ремих� симптомів� À� динаміці� хвороби.� З�ідно� з
нашими� спостереженнями,� �аряч³а� вище� 39,0�єС
віро�ідно� частіше� (Р<0,01)� спостері�алась� À� хво-
рих�на�ГЕБВІ�(94,1�%),�ніж�на�ХЕБВІ�(69,3�%).

Порівняно� ³ліні³о-лабораторнÀ� хара³теристи³À
À� підліт³ів� на� �острÀ� і� хронічнÀ� ЕБВ-інфе³цію.

У� пацієнтів� з� ГЕБВІ� віро�ідно� частіше� спосте-
рі�алися� інто³си³аційний,� астенове�етативний,
лімфопроліферативний� синдроми� порівняно� із

пацієнтами� на� хронічний� перебі�.� У� хворих� на
ХЕБВІ� віро�ідно� частіше� виявляли� хронічний� тон-
зиліт,� артрал�ічний� і� ³ардіальний� синдроми.� Час-
тим� симптомом� À� хворих� обох� �рÀп� бÀв� �острий
тонзиліт,� я³ий�діа�ностовано�відповідно� À�91,4�%� і
À�75,7�%�пацієнтів� (Р>0,05).�Тонзиліт� хара³теризÀ-
вався� помірною� �іперемією� слизової� рото�лот³и,
�іперплазією� і� набря³ом� піднебінних� ми�дали³ів
різно�о� стÀпеню,� болючістю� при� ³овтанні,� наявні-
стю� білих,� біло-жовтих� або� сірих� нальотів,� я³і� Àт-
римÀвалися� довше� порівняно� з� банальною� ан�і-
ною� ба³терійної� етіоло�ії.� Одним� із� найбільш� по-
стійних� симптомів� є� �епатоспленоме�алія .
ЗалÀчення� в� патоло�ічний� процес� печін³и� ³лінічно
виявлено�À�91,4�%�підліт³ів�із�ГЕБВІ�і�90,9 %�з�ХЕБВІ
À� ви�ляді� збільшення� її� розмірів,� збільшення� се-
лезін³и� відповідно� –� À� 8 0 , 0� і� 7 5 , 7 % .� Основні
³лінічні� синдроми� À� підліт³ів� на� ХЕБВІ� в� різних
під�рÀпах� представлені� в� таблиці� 1.

Таблиця�1

Основні�³лінічні�синдроми�À�підліт³ів�з�ХЕБВІ�в�різних�під�рÀпах

I�під�рÀпа�–�реа³тивація
�(n=14)�

II�під�рÀпа�–�неповна� 
ремісія�(n=12)�

III�під�рÀпа�–�атипова� 
реа³тивація�(n=7)�Синдром�

абс.�число� %� абс.�число� %� абс.�число� %�

Інто³си³аційний�� 13� 92,8*� 2� 22,2� 2� 28,5�

Астенове�етативний� 13� 92,8*� 2� 22,2� 4� 57,1�

Гострий�тонзиліт�
(ла³Àнарно-фібринозний)�

14� 100,0*� 6� 50,0� 7� 100*�

Хронічний�тонзиліт� 13� 92,8*� 5� 41,7� 7� 100*�

Лімфопроліферативний�синдром� 13� 92,8� 11� 91,7� 6� 85,7�

Кардіальний� 14� 100,0*� 3� 25,0� 7� 100*�

Артрал�ічний� 1� 7,1*� 8� 66,7� 3� 42,8�

Приміт³а.�*�–�Р<0,001�порівняно�з�підліт³ами�2-ї�під�рÀпи.

Та³,� À� підліт³ів� À� стадії� реа³тивації� (1-а� під�рÀ-
па)� віро�ідно� частіше� спостері�алися� інто³си³а-
ційний,� астенове�етативний� синдроми,� �острий
ла³Àнарно-фібринозний�тонзиліт,�за�острення�хро-
нічно�о� тонзилітÀ,� а� та³ож� ³ардіальний� синдром
порівняно� з� підліт³ами� 2-ї� під�рÀпи� (неповна� ре-
місія).�У�той�же�час,�À�пацієнтів�2-ї�під�рÀпи�³лінічні
прояви�хвороби�бÀли�помірними�і�статистично�віро-
�ідно� переважав� тіль³и� артрал�ічний� синдром.
У� пацієнтів� 3-ї� під�рÀпи� (стадія� атипової� реа³ти-
вації),� я³� і� в� 1-й� під�рÀпі,� частіше� спостері�алися
�острий� ла³Àнарно-фібринозний� тонзиліт� та� за�о-
стрення� хронічно�о� тонзилітÀ,� а� та³ож� ³ардіаль-
ний� синдром.

У� всіх� пацієнтів�мав�місце� лімфопроліфератив-
ний� синдром,� я³ий� проявлявся� �іпертрофією� но-

со�лот³ових� і� піднебінних� ми�дали³ів,� �енералі-
зованою�лімфаденопатією�зі�збільшенням�6-8� �рÀп
лімфатичних�вÀзлів�À�всіх�обстежених.�Ма³сималь-
ної� �іпертрофії� ся�али� підщелепні� та� передньо-� і
задньошийні� лімфовÀзли.� Кардіальний� синдром
хара³теризÀвався� болем� в� ділянці� серця,� дихаль-
ною� аритмією,� систолічним�шÀмом�над� верхів³ою,
тахі³ардією,� ін³оли� бради³ардією.

Порівняльна� хара³теристи³а� лабораторних
даних� по³азала,� що� À� хворих� на� ГЕБВІ� лей³оци-
тоз� виявлявся� значно� частіше,� ніж� при� ХЕБВІ
(відповідно�90,5� і�73,3�%,�Р<0,02).� Та³ож�À� хворих
на� ГЕБВІ� частіше� спостері�ався� лімфоцитоз� по-
рівняно� з� хворими� на� ХВЕБІ� (відповідно� 9 3 , 7� і
80,0 %� Р<0,05),� підвищена� ³іль³ість� мононÀ³ле-
арів,� поява� атипових� мононÀ³леарів� (від� 11� до
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52 %�À�підліт³ів�на�ГВЕБІ�і�від�8�до�43�%�–�із�ХВЕБІ),
збільшена�ШОЕ.

БÀли� встановлені� висо³і� рівні� прозапальних
(ІЛ–2)�та�протизапальних�(ІЛ-4,�ІЛ-10)�інтерлей³інів.
У�хворих�на�ГВЕБІ�рівень�цито³інів,�що�вивчались,
в� де³іль³а� разів� перевищÀвав� по³азни³и� здоро-
вих� осіб.� Цей�фа³т,� напевно,� відображає� �либо³і
зміни� в� імÀнній� відповіді.

По³азни³и� ре�Àляторних� цито³інів� À� сироватці
³рові� всіх� хворих� на�ХВЕБІ�мали� свої� особливості,
підвищення� або� зниження� ³онцентрації� сироват-
³ових� цито³інів� бÀли� більш� помірними� відносно
³онтрольної� �рÀпи.

Серед� прозапальних� цито³інів� особливе�місце
займає� ІЛ-2.� Він� відомий� я³� авто³ринний� і� пара-
³ринний� модÀлятор� різних� біоло�ічних� реа³цій,
віді�рає� центральнÀ� роль� À� ре�Àляції� ³літинно�о
імÀнітетÀ.

Встановлено,�що� À� хворих� на� ГВЕБІ� рівень� си-
роват³ово�о� ІЛ- 2� бÀв� значно� підвищеним� (À� 5
разів) ,� що� віро�ідно� більше� порівняно� з� ³онт-
рольною� �рÀпою� (Р<0,001).� У� пацієнтів� із� ХВЕБІ� в
період� за�острення� спостері�алась� нижча� ³онцен-
трація� цьо�о� інтерлей³інÀ� À� сироватці� ³рові� –
(48,1±3,32)� п�/мл,�що� не� перевищÀвала� референ-
тних� значень� (Р>0,05)� (табл.�2,�3).� Значне� підви-
щення�рівня� ІЛ-2�відображає�тяж³ість,�об’єм�пато-
ло�ічно�о� запалення,� зрив� ³омпенсаторно-при-
стосÀвальних� механізмів� адаптації� і� хронізацію
процесÀ� [6-10].

У� віддалений� період� (через� 6-7� міс.� після� ви-
писÀвання� зі� стаціонарÀ)� À� хворих� на� ГВЕБІ� спос-
тері�алось� зниження� по³азни³ів� сироват³ово�о
ІЛ-2� в�2� рази� (порівняно� з� �острим� періодом� хво-
роби),� а� при� ХВЕБІ� –� збільшення� йо�о� ³онцент-
рації� майже� в� 2� рази� порівняно� з� ³онтрольною
�рÀпою� (Р<0,001).

Через�6-7� міс.� після� виписÀвання� зі� стаціонарÀ
À�9� пацієнтів� із� ГВЕБІ� спостері�ався� синдром� за-
�альної� інто³си³ації,� при� цьомÀ� озна³и�мононÀ³ле-
озно�о� синдромÀ� зменшÀвались.� Збільшеними� за-
лишалися� задньо-� і� передньошийні� лімфатичні� вÀз-
ли� (8� осіб).� Носове� дихання,� розміри� піднебінних
ми�дали³ів,� печін³и� відновилися� майже� À� всіх
пацієнтів.� Спленоме�алії� не� бÀло.

В� 11� пацієнтів� на� ХВЕБІ� через� 6-7� міс.� після
виписÀвання�з�лі³арні�спостері�ались�слаб³і�симп-
томи� інто³си³ації,� прояви� аденоїдитÀ� (À� 3),� в� ро-
то�лотці� розлита� �іперемія� слизової� оболон³и,
збільшення� ми�дали³ів� ся�ало� II-III� стÀпеня� (À� 7),
залишалися� збільшеними� передньошийні� і� підще-
лепні�лімфатичні�вÀзли�(до�2�см�À�8�осіб),�а�в�дея-
³их� випад³ах� –� задньошийні� (À� 4),� À� 6� осіб� бÀла
збільшена� печін³а� до� 4� см� нижче� ³раю� реберної
дÀ�и� (по� середньо³лючичній� лінії),�щільноеластич-
ної� ³онсистенції,� À�2� осіб� бÀла� збільшена� селезін-
³а� до� 2� см.� Кардіальний� та� артрал�ічний� синдро-
ми�ÀтримÀвалися�À�всіх�пацієнтів.�За�цей�період�3
особи� перехворіли� на� ГРВІ,�2�–� лі³Àвались� з� при-
водÀ� ла³Àнарно�о� тонзилітÀ.

Таблиця�2

Порівняльна�хара³теристи³а�середніх�рівнів�сироват³ових�цито³інів�À�підліт³ів�із�ГВЕБІ�в��остромÀ
періоді�та�динаміці�хвороби,�п�/мл�(М±m)

α-ІФ,�п�/мл� ІЛ-2,�п�/мл� ІЛ-4,�п�/мл� ІЛ-10,�п�/мл�
ГрÀпа�
хворих� 1�тиж.,� 

n=19�
6�міс.,� 

n=9�
1�тиж.,��

n=19�
6�міс.,��

n=9�
1�тиж.,�

n=19�
6�міс.,�

n=9�
1�тиж.,�

n=19�
6�міс.,�

n=9�

Підліт³и�
17,90± 

1,93�
92,10±�
11,08*�

291,60± 
45,31*�

146,56± 
25,68*�

319,90± 
34,60*�

180,67± 
3,89*�

400,73± 
39,42*�

286,52± 
46,83*�

Контроль� 21,14±2,63� 48,53±4,89� 21,97±1,32� 35,49±2.68�

Приміт³а�(тÀт�і�далі).�*�–�Р<0,05-0,001�порівняно�з�³онтрольною��рÀпою.

Серед� прозапальних� цито³інів� особливе�місце
займає� α-ІФ.� Основним�механізмом� йо�о� дії� є� не
пряма� іна³тивація� вірÀсів,� а� опосеред³ований
вплив� через� висо³очÀтливі� ³літини� з� індÀ³цією� в
них� противірÀсної� а³тивності� [11,� 12].� ІЛ-2,� я³� і
α-ІФ,�є�продÀцентом�Тh-1�типÀ.

Рівні� сироват³ово�о� α-ІФ� À� підліт³ів� в� �остро-
мÀ�періоді�ГВЕБІ�та�в�період�за�острення�ХВЕБІ�не
перевищÀвали� референтних,� тобто� бÀли� низь³и-

ми�порівняно�з�³онтрольною��рÀпою.�Та³им�чином,
³літинний� тип� імÀнної� відповіді� не�фÀн³ціонÀє� до-
статньою�мірою�на�почат³ових�етапах�ВЕБ-інфе³ції:
продÀ³ція� α-ІФ� недостатня.�Можливо,� томÀ� хворо-
ба� розвивається� і� є� системною.� У� віддалений� пе-
ріод� відбÀвалося� підвищення� рівня� цьо�о� цито³і-
нÀ� À� пацієнтів� на� ГВЕБІ� À� 4� рази,� на� ХВЕБІ� –� в
2,5 рази,� що� віро�ідно� порівняно� з� ³онтрольною
�рÀпою� (Р<0,05).
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Зменшення� вмістÀ� ІЛ-2� та� α-ІФ� À� пацієнтів� на
ХЕБВІ� сÀпроводжÀвалося� одночасним� підвищен-
ням� вмістÀ� та³их� протизапальних� цито³інів,� я³� ІЛ-
4� та� ІЛ-10,�що� ймовірно,� пов’язано� з� їх� здатністю
при�нічÀвати�фÀн³цію�Тh-1�та�при�нічÀвати�продÀ³-
цію� α-ІФ.� Висо³ий� вміст� цих� цито³інів� À� сироватці
³рові� в³азÀє� на� значний� вплив� Тh-2-лімфоцитів� і
перева�À� реа³цій� �Àморально�о� типÀ.

У� пацієнтів� із� ГЕБВІ� в� �остромÀ� періоді� хворо-
би�рівень�сироват³ово�о�ІЛ-4�бÀв�більше�в�14�разів,
ІЛ-10� –� в� 11� разів� порівняно� з� ³онтрольною� �рÀ-
пою,�що�статистично�віро�ідно� (Р<0,001).�У�період

за�острення� в� осіб� із� ХЕБВІ� вміст� сироват³ово�о
ІЛ-4� майже� в� 5� разів� вищий,� ІЛ-10� –� в� 4� рази
(Р< 0 , 0 0 1 )� порівняно� з� ³онтрольною� �рÀпою
(21,97±1,32� і�35,49±2,68� п�/мл).

Незалежно� від� стÀпеня� тяж³ості� через� 6� міс.
³онцентрація�сироват³ово�о�ІЛ-4�À�підліт³ів�із�ГЕБВІ
значно�зменшилась,�меншою�мірою�при�ХЕБВІ.�По-
³азни³и� рівнів� сироват³ово�о� ІЛ-10� зменшилися
за�та³ою�ж�за³ономірністю.�Я³�відомо,�ІЛ-4�віді�рає
роль� стимÀлятора� вироблення� антитіл� В-³літина-
ми� та� їх� селе³ції,�щоб�плазмоцитами�вироблялись
специфічні� антитіла� [5,�11].

Таблиця�3

Порівняльна�хара³теристи³а�середніх�рівнів�цито³інів�À�підліт³ів�на�ХЕБВІ�в�період�за�острення�та�в
динаміці�хвороби,�п�/мл�(М±m)

α-ІФ�п�/мл� ІЛ-2� ІЛ-4�п�/мл� ІЛ-10�п�/мл�
ГрÀпа�
хворих� 1�тиж.,�

n=21�
6�міс.,�

n=9�
1�тиж.,�

n=21�
6�міс.,�

n=9�
1�тиж.,�

n=21�
6�міс.,�

n=9�
1�тиж.,�

n=21�
6�міс.,�

n=9�

Підліт³и�
15,41±

0,75�
51,78±�

3,84*�
48,09± 

6,19�
86,30±�

5,71*�
102,38± 

5,78*�
70,06±�

3,89*�
136,72± 

16,20*�
94,61±�

5,38*�

Контроль� 21,14±2,63� 48,53±4,89� 21,97±1,32� 35,49±2.68�

Особлива� роль� в� імÀнній� відповіді� при� ІМ� на-
дається� ІЛ-10,� анало�� я³о�о� продÀ³Àє� сам� вірÀс.
Я³�відомо,� ІЛ-10�є�сильним� ін�ібітором�ма³рофа�ів
і� Тh - 1 -лімфоцитарних� реа³цій,� що� відображає
тяж³ість� і� стÀпінь� патоло�ічно�о� процесÀ.� Перева-
жаюча� продÀ³ція� ІЛ-10� і� зниження� продÀ³ції� α-ІФ
впливає� на� перебі�� імÀнних� реа³цій� і� персистен-
цію� ВЕБ.� Я³що� внаслідо³� протидії� вірÀсÀ� ор�аніз-
мÀ� людині� не� вдається� реалізÀвати� противірÀснÀ
страте�ію,� то� баланс� Тh-1/Тh-2� зміщÀється� в� бі³
сÀбпопÀляції� Тh-2� з� перева�ою� хара³терних� для
неї�цито³інів�–� ІЛ-4� і� ІЛ-10,�що�призводить�до�три-
валої� персистенції� збÀдни³а� з� хронізацією� проце-
сÀ� [9,� 13].� Тривала� персистенція� ВЕБ� обÀмовлює
імÀнодефіцитний� стан� за� рахÀно³� індÀ³ції� біл³а,
подібно�о�до�імÀносÀпресивно�о�цито³інÀ�ІЛ-10�[4].

ВраховÀючі� по³азни³и� сироват³ових� цито³інів
À�динаміці,�а�та³ож�симптоми,�я³і�спостері�алися�À
пацієнтів� через� 6 - 7� міс.� після� виписÀвання� з
лі³арні,� ре³омендовано� диспансерне� спостере-
ження� за� ре³онвалесцентами� проводити� не� мен-
ше�1�ро³À.

РезÀльтати� досліджень� цито³іново�о� статÀсÀ
пацієнтів� по³азали,� що� основна� тенденція� змін� À
хворих� поля�ала� в� дисбалансі� продÀ³ції� в� системі
про-� і� протизапальних� цито³інів,� обÀмовлених
порÀшенням� ре�Àляції� імÀнної� відповіді.� ІмÀнні� по-
рÀшення� при� ЕБВ-інфе³ції� є� ³омпле³сними,� вони

стосÀються� я³� ³літинно�о,� та³� і� �Àморально�о� лан-
цю�а,� слÀ�Àють� ³ритерієм� тяж³ості� хвороби.

Умовою� формÀвання� рецидивно�о� перебі�À
ЕБВ-інфе³ції� є� неаде³ватна� цито³інова� відповідь
À� �острій�фазі� ІМ,� я³а� хара³теризÀється� недостат-
ньою� а³тивацією� синтезÀ� прозапальних� цито³інів
α-ІФ� та� ІЛ-2,� при� посиленій� се³реції� протизапаль-
них�цито³інів�Тh-2�типÀ�ІЛ-4�та�ІЛ-10.�Розвито³�імÀн-
ної� відповіді� À� хворих� в� �остромÀ� періоді� ЕБВ-
інфе³ції�відбÀвається�в�Àмовах�значно�о�підвищен-
ня� рівня� ІЛ-2,� я³ий� вистÀпає� в� імÀнопато�енезі� я³
ростовий�фа³тор,�що�сприяє� інтенсивній�проліфе-
рації� Т-³літин� і� В-лімфоцитів.

За� нашими� даними,� хронізація� процесÀ� при
ЕБВ-інфе³ції� призводить� до� зменшення� рівнів
прозапальних� і� протизапальних� цито³інів,� хоча
сироват³ова� ³онцентрація� досліджÀваних� ци-
то³інів� À� пацієнтів� з� ХЕБВІ� перевищÀвала
відповідні� рівні� в� ³онтрольній� �рÀпі.� Відомо,� що
перебі�� ЕБВ-інфе³ції� залежить� від� станÀ� імÀнної
системи�ма³роор�анізмÀ,�при�цьомÀ�противірÀсний
імÀнітет�значною�мірою�зÀмовлений�продÀ³цією�ци-
то³інів.� Дисбаланс� À� системі� цито³іново�о� ре�Àля-
торно�о� ланцю�а� є� ³лючовою� лан³ою� імÀнних� по-
рÀшень� при� ЕБВ-інфе³ції,� а� незбалансованість
продÀ³ції� цито³інів� Т-хелперами� 1-�о� і� 2-�о� типів
віді�рає� важливÀ� роль� в� імÀнопато�енезі� хронізації
та� про�ресÀванні� ЕБВ-інфе³ції.



35

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Âèñíîâêè
1.� У� пацієнтів� з� ГЕБВІ� виявлено� підвищення

рівнів� ІЛ-2,� ІЛ-4,� ІЛ-10� та� зниження� по³азни³ів
α-ІФ,�що� відображає� перева�À� �Àморальної� лан³и
імÀнної� відповіді� над� ³літинно-опосеред³ованими
реа³ціями� імÀнітетÀ.

2.� У� хворих� на� ХЕБВІ� в� період� за�острення
рівень� ІЛ-2� та� α-ІФ� À� сироватці� ³рові� не� переви-
щÀвав� референтних� значень,� ³літинний� тип� імÀн-
ної� відповіді� не�фÀн³ціонÀє� достатньою�мірою.

3.� У� віддаленомÀ� періоді� ГЕБВІ� встановлено
наростання� рівнів� сироват³ово�о� α-ІФ� та� знижен-
ня�рівнів�IL-2,�IL-4,�L-10,�À�хворих�на�ХЕБВІ�–�наро-
стання� рівнів� сироват³ових� α-ІФ� та� ІЛ-2� і� знижен-
ня�рівнів�ІЛ-4�і�ІЛ-10,�що�сприяє�персистенції�ЕБВ-
інфе³ції,� а� та³ож�формÀванню�хронічно�о�процесÀ.

4.� ВраховÀючи� по³азни³и� сироват³ових� ци-
то³інів�À�динаміці,�а�та³ож�симптоми,�я³і�спостері-
�алися� À� пацієнтів� через�6-7�міс.� після� виписÀван-
ня� з� лі³арні,� ре³омендовано� встановити� диспан-
серне� спостереження� за� ре³онвалесцентами� не
менше�1� ро³À.
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D Y N A M I C S  O F  C Y T O K I N E  P R O F I L E  I N
T E E N A G E R S  W I T H  A C U T E  A N D
C H R O N I C  E P S T A I N - B A R R  V I R A L -
I N F E C T I O N

T.V.�Pokrovska

SUMMARY.�Levels�of�cytokines�α-IF,�IL-2,�IL-4,�IL-10
were�studied� in�68�patients�with�Epstain-Barr�viral
( E B V )� i n f e c t i o n .� T h e� c o n c e n t r a t i o n� o f� s e r u m
i n t e r l e u k i n e s� I L - 2 ,� I L - 4 ,� I L - 1 0� w a s� i n c r e a s e d
significantly�(Р<0,001)�in�teenagers�with�acute�EBV-
i n f e c t i o n� a n d� t h e� l e v e l� o f� a l f a - i n t e r f e r o n� w a s
decreased.�At�patients�with�chronic�EBV-infection
in�exacerbation� stage� the� levels�of� IL-2�and�alfa-
interferon�in�blood�serum�didn’t�exceed�the�referent
ones,�at�the�same�time�the�levels�of�serum�IL-4�and
IL-10�were� increased.�The�results�of�� investigation
confirm�the�role�of�disbalance�of�Th1/Th2�cytokine
production�in�immunepathogenesis�of�Epstein-Barr
infection.� These� are� the� reasons� for� infection
persistence�and�chronic�process�formation.
Key�words:�Epstein-Barr�viral�infection,�acute�and
chronic,�IL-2,�IL-4,�IL-10,�α-interferon.
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ÃÅÏÀÒÎÖÈÒ²Â?

Таш³ентсь³а�медична�а³адемія� (Узбе³истан)

У�дітей�з��остим��епатитом�В�(ГГВ)�вивчено�е±сп-
ресію�а±тиваційних�рецепторів�СD25,�СD95,�СD38�і�по-
±азни±и�цитоліз¾:�рівень�АлАТ�і�АсАТ�¾�сироватці�±рові.
По±азано,�що�ГГВ�¾�дітей�с¾проводж¾ється�підвищен-
ням�е±спресії�рецепторів�СD25,�СD95�і�СD38,�що�в±а-
з¾є�на�прис±орення�апоптоз¾�лімфоцитів�±рові.�У�сиро-
ватці�±рові�хворих�дітей�спостері�ається�підвищення
рівня�АлАТ�і�АсАТ.�Зроблено�висново±,�що�наявність
прямої�залежності�між�інд¾±цією�апоптоз¾�лімфоцитів
±рові�і�ферментемією�не�дозволяє�однозначно�с¾дити
про�прямий�зв’язо±�між�апоптозом�лімфоцитів�і�апоп-
тоз-опосеред±ованим�цитолізом��епатоцитів.

Ключові�слова:�апоптоз,�цитоліз,��епатит�В.

Відомо,� що� в� основі� цитолітично�о� синдромÀ
при� вірÀсних� �епатитах� пріоритетна� роль� нале-
жить� апоптоз-опосеред³ованій� за�ибелі� �епато-
цитів� [1,� 2].� Дослідженнями� останніх� ро³ів� вста-
новлено,� що� запро�рамована� за�ибель� ³літин� є
с³ладним,� ба�атостÀпінчатим� процесом,� здійсню-
ваним� лі�анд-рецепторними� взаємовідношення-
ми.�В�реалізації�апоптозÀ��епатоцитів�істотне�зна-
чення�мають�цитото³сичні�Т-лімфоцити�(ЦТЛ),�НК-
³літини� (натÀральні� ³ілери) , � а� та³ож� ряд
прозапальних� цито³інів� (ФНП-α,� ІЛ-2,� інтерфе-
рон-γ� та� ін.),� що� виробляються� мононÀ³леарни-
ми� і� поліморфноядерними� ³літинами� ³рові� [3,�4].
Разом� з� тим,� À� достÀпній� літератÀрі� немає� дос-
татніх� відомостей� про� роль� апоптозÀ� цих� ³літин
при� вірÀсних� �епатитах� різної� етіоло�ії.

У� зв’яз³À� з� цим� метою� роботи� бÀло� вивчити
апоптоз� лімфоцитів� ³рові� при� ГГВ� À� дітей� в� по-
рівняльномÀ� аспе³ті� з� по³азни³ами� цитолізÀ� �е-
патоцитів.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Під�спостереженням�бÀло�39�хворих�дітей�з�³лінічним

діа�нозом�ГГВ,�я³і�перебÀвали�на�стаціонарномÀ�лі³À-
ванні�в� інфе³ційній�³лініці�Таш³ентсь³ої�медичної�а³а-

демії.�Мар³ери��епатитÀ�В�визначали�методом�ІФА.�Ци-
толітичний�синдром�оцінювали�визначенням�рівня�фер-
ментів�АлАТ�і�АсАТ�À�сироватці�³рові�з�ви³ористанням
стандартно�о�наборÀ�BIO-LA-TEST�(PLIVA-Lachema).�На
підставі�значень�ферментів�АлАТ�і�АсАТ�прораховÀвали
³оефіцієнт�де�Рітіса�[5].�Дослідження�імÀнно�о�статÀсÀ
проводили� в� лабораторії� імÀно-� і� алер�одіа�ности³и
ІнститÀтÀ� імÀноло�ії�АН�РУз� (зав.�лаб.�³.б.н.�Залялієва
М.В.).�Відносний�зміст�сÀбпопÀляцій�лімфоцитів�і�мар-
³ерів�а³тивації�СD25,�СD38,�СD95�визначали�за�допо-
мо�ою�моно³лональних�антитіл,�виробництва�Мед�Біо
Спе³тр�МЗ�РФ� (Мос³ва).�КонтрольнÀ��рÀпÀ�с³лали�10
«Àмовно�здорових»�дітей.�Статистична�оброб³а�одер-
жаних� резÀльтатів� проводилась� методом� варіаційної
статисти³и,�обчисленням�середньої�арифметичної�(М),
середньо�о�³вадратично�о�відхилення,�³ритерію�Стью-
дента� (t).� РезÀльтати� вважалися� достовірними� при
Р<0,05.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
У�дітей,� хворих�на�ГГВ,� в�розпал� хвороби�спо-

стері�ається� підвищення� е³спресії� а³тиваційних
мар³ерів� СD25,� СD95� і� СD38� (табл.� 1).� Та³,� при
цьомÀ� відносна� ³іль³ість� СD25-³літин� перевищÀ-
вала�³онтрольні�значення�в�середньомÀ�в�1,2�разÀ.
Вивчення� СD 3 8 -³літин� виявило� достовірне� їх
збільшення� порівняно� з� �рÀпою� ³онтролю� в� серед-
ньомÀ�в�2�рази�(Р<0,05).�Відомо,�що�одним�з�шляхів
реалізації� апоптозÀ� ³літин� є� стимÀляція� Fas-R� ре-
цептора,� я³ій� знаходиться� на� поверхні� ³літин-
мішеней,� за� допомо�ою� Fas-L� лі�андÀ� [6,�7].�Мар-
³ером� FasR/FasL� зÀмовлено�о� запÀс³À� апоптозÀ
³літин� є� е³спресія� рецептора� СD95.

Я³� видно� з� одержаних� резÀльтатів,� À� дітей� з
ГГВ� відзначено� достовірне� підвищення� відносно�о
вмістÀ� лімфоцитів,� несÀчих� рецептор� для� FAS-за-
лежно�о� апоптозÀ� –� СD95,� я³е� À� стадії� розпалÀ
перевищÀє�значення�³онтролю�в�1,7�разÀ�(Р<0,05).
Отже,�можна� припÀстити,�що� при� ГГВ� À� дітей�має
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Таблиця�1

По³азни³и�імÀнної�системи�і�цитолізÀ�при�ГГВ
À�дітей

По³азни³�
Контрольна

�рÀпа�
Дослідна��рÀпа�

СD95,�%� 14,2±3,4� 25,3±4,2*�
СD25,�%� 19,4±4,2� 25,1±3,4�
СD38,�%� 15,1±3,1 31,5±4,1*�
АлАТ,�мМ/л×�од� 0,1-0,68� 4,0-6,8�(5,4)*�
АсАТ,�мМ/л×�од� 0,1-0,45� 1,2-3,35�(2,25)*�
Коефіцієнт�де�Рітіса� 1,5� 0,3-0,5�(0,4)�

Приміт³а.�*�–�Р<0,05�порівняно�з�³онтролем.

місце� індÀ³ція� апоптозÀ� лімфоцитів,� я³а� підтверд-
жÀється� та³ож� підвищеною� е³спресією� рецептора
СD25.� Відомо,�що�СD25� є� рецептором� до� α-лан-
цю�а� інтерлей³інÀ-2� (ІЛ-2),�що� відображає� стÀпінь
вироблення� цьо�о� цито³інÀ� [1,�2,�8].� У� той�же� час
встановлено,� що� ІЛ-2� є� не� тіль³и� прозапальним
цито³іном,� але� і� слÀжить� си�налом� для� запÀс³À
апоптозÀ� ³літин.� Дійсно,� вивчення� зв’яз³À�між� ре-
цепторами� СD95� і� СD25� по³азало� наявність� пря-
мої� позитивної� ³ореляції.� Отже,� знайдена� нами
пряма� залежність� між� в³азаними� по³азни³ами
імÀнної�системи�ще�раз�підтверджÀє�фа³т�процесів
запро�рамованої� за�ибелі� ³літин� ³рові.

Проте� аналіз� резÀльтатів� імÀнної� системи� по-
³азÀє,�що� не� À� всіх� хворих� дітей� з� ГГВ�має�місце
індÀ³ція� апоптотичних� рецепторів� СD95,� СD25� і
СD38.�При�цьомÀ�низь³і�значення�е³спресії�рецеп-
торів� СD25,� СD95� і� СD38� відзначалися� відповід-
но�À�44,�28�і�16 %�обстежених�хворих.�У�той�же�час
аналіз� цитолітично�о� синдромÀ� свідчив� про� на-
явність� висо³ої� ферментемії.� По³азни³и� АлАТ� в
середньомÀ� перевищÀвали� нормальні� значення
в�7,5�разÀ,�АсАТ�–�À�5�разів,�а�³оефіцієнт�де�Рітіса
знижÀвався� в�3,5� разÀ� (Р<0,05).� Виходить,�що�ре-
а³ція� ³літин� імÀнної� системи,� À� томÀ� числі� їх� за-
про�рамованої� за�ибелі,� при� ГГВ� має� неодно-
спрямований� хара³тер,� хоча� в� середньомÀ� в� �рÀпі
обстежених� спостері�ається� підвищення� е³спресії
а³тиваційних� рецепторів,� що� нехара³терне� для
по³азни³ів�ферментемії,� де� спостері�ається� одно-
спрямованість�À�бі³� їх�підвищення.�На�наш�по�ляд,
підвищення� рівня� ферментів� À� ³рові� переважно
за� рахÀно³� АлАТ� призводить� до� дестабілізації
³літинно�о�бар’єрÀ,�порÀшення�прони³ності�³літин-
ної� мембрани� �епатоцитів� і� зниження� ³оефіцієнта
де� Рітіса.� Разом� з� тим,� підвищення� рівня� фер-
ментів,� зо³рема� АсАТ,� не� ви³лючає� процес� цито-
лізÀ� �епатоцитів� і� шляхом� не³розÀ.

Наявність� прямої� ³ореляції� між� по³азни³ами
апоптозÀ� лімфоцитів� і� ферментемією� в³азÀє� на
Àчасть� запро�рамованої� за�ибелі� лімфоцитів� À
цитолізі� �епатоцитів.� Проте� це� припÀщення� сÀпе-
речить� механізмÀ� Fas-R/Fas-L-залежно�о� апопто-
зÀ� �епатоцитів.� Виходячи� з� даних� літератÀри,� ло-
�ічно�бÀло�б�припÀстити,�що�в�Àмовах�індÀ³ції�апоп-
тозÀ� в� лімфоцитах,� À� томÀ� числі�ЦТЛ,�НК-³літинах,
запро�рамована� за�ибель� �епатоцитів� повинна
бÀла� б� знижÀватися.� Одна³� висо³а� ферментемія
підтверджÀє�зворотне.�З�цьо�о�випливає,�що�фер-
ментемія� може� виявитися� резÀльтатом� не� тіль³и
апоптозÀ,�але�й�не³розÀ��епатоцитів,�ос³іль³и�відо-
мо,�що�в� �епатоцитах� існÀє�певна�рівнова�а�між� їх
апоптотичною� і� не³ротичною� за�ибеллю� [4].� Але
це� припÀщення� є� не� єдиним� поясненням� одержа-
них� нами� резÀльтатів� і� не� ви³лючає� пріоритетнÀ
роль�апоптозÀ��епатоцитв.�Відомо,�що�запÀс³�апоп-
тозÀ� �епатоцитов� при� ГВ�може� здійснюватися� не
лише� через�Fas-R� рецептори,� але� і� через� інші� ре-
цептори�апоптозÀ�(TNF1,�TNF2�та�ін.),�стимÀлом�для
я³их�можÀть� слÀжити� прозапальні� цито³іни,� рівень
я³их� зростає� À� во�нищі� запалення.� На� ³ористь
цьо�о� припÀщення� �оворить� збільшення� а³тива-
ційно�о� рецептора� СD25.� Необхідно� відзначити� і
те,�що�вивчення�апоптозÀ�лімфоцитів�проводилось
в� їх� за�альній� попÀляції,� з� я³их� не� всі� лімфоцити
берÀть�Àчасть�À�запÀс³À�апоптозÀ.

Та³им� чином,� проведені� дослідження� не� доз-
воляють�з�точністю�в³азÀвати�на�прямÀ�причетність
апоптозÀ� лімфоцитів� ³рові� до� процесÀ� запро�ра-
мованої� за�ибелі� �епатоцитів.� Це� вима�ає� вивчен-
ня� апоптозÀ� в� о³ремих� сÀбпопÀляціях� лімфоцитів
і/або� безпосередньо� в� печін³ових� ³літинах.� Ра-
зом�з�тим,�з’ясÀвання�цьо�о�питання�мало�б� істот-
ний� внесо³� в� розроб³À� страте�ії� і� та³ти³и� лі³Àван-
ня� �епатитÀ� В� з� ÀрахÀванням� апоптотичної� за�и-
белі� ³літин-мішеней.

Âèñíîâêè
1.� У� дітей� з� ГГВ� відзначається� прис³орення

е³спресії� рецептора� СD95,� я³е� прямо� ³орелює� з
е³спресією� рецептора� СD25.

2.� При� ГГВ� À� дітей� простежÀється� пряма� за-
лежність� між� підвищенням� е³спресії� рецепторів
СD95,�СD25� і�СD38� і�по³азни³ами�цитолізÀ� (АлАТ� і
АсАТ).

3.� Наявність� прямої� залежності� між� індÀ³цією
апоптозÀ� лімфоцитів� і� ферментемією� недостатньо
відображає� цитоліз� �епатоцитів.
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M A R K E R  O F  H E P A T O C Y T E
Ñ Ó T O L Y S I S ?

I.R.� Mavlyanov,� B.V.� Shukurov

SUMMARY.�Expression�of�асtivation�receptors�CD25,
CD95,�CD38�and�с¾tolysis�parameters:�the�level�of
ALT�and�AST�in�blood�serum�were�studied�in�children
with� асute� hepatitis� B.� It� was� shown� that� асute
hepatitis�B�in�children�was�associated�with�enhanced
expression�of�CD25,�CD95,�CD38�receptors�which
indicated� the� асceleration� of� blood� lymphocyte
арoptosis.�The�increase�of�ALT�and�AST�levels�was
noted�in�blood�serum�of�ill�children.�А�conclusion�was
made�that�presence�of�direct�relationship�between
i n d u c t i o n� o f� b l o o d� l y m p h o c y t e� арo p t o s i s� a n d
fermentemia�didn’t�allow� to�unambiguously� judge
about�direct�relation�between�lymphocyte�арoptosis
and�арoptosis-mediated�hepatocyte�с¾tolysis.
Key�words:�арoptosis,�с¾tolysis,�hepatitis�B.
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По±азано�доцільність�ви±ористання�ново�о�мето-
д¾�±онцентрації�на��ідро�елі�метил±ремнієвої�±исло-
ти�(ГГМКК)�та�ал�оритмів�санітарно-�і�ієнічних�дослід-
жень�води�з�ви±ористанням�простих/швид±их�тестів
на�основі�ім¾но-хромато�рафічно�о�аналіз¾�(ІХА)�з�ме-
тою�моніторин�¾�води�різно�о�вид¾�водо±орист¾ван-

ня.�Вперше�по±азано�поширення�ротавір¾сів�(РВ)�¾
водних�об’є±тах�20�адміністративно-територіальних
зон�У±раїни.

Ключові�слова:�вода,�ротавір¾с,�поширення,�ме-
тод,�моніторин�.
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Проблема� забезпечення� населення� добро-
я³існою,� епідемічно� безпечною� питною� водою� а³-
тÀальна� в� системі� запобіжно�о� санітарно-епідемі-
оло�ічно�о�на�лядÀ.�Відомо,�що�більше�1�млрд�осіб
À�світі�не�мають�постійно�о�достÀпÀ�до�чистої�води,
ще� 2,4� млрд� –� до� належних� засобів� санітарії.� Це
призводить� до� ³атастрофічних� наслід³ів:� щорічно
більше� 2,2� млн� осіб,� �оловним� чином� À� ³раїнах,
що� розвиваються,� вмирають� від� хвороб,� пов’яза-
них� з� низь³ою� я³істю� води;� близь³о� 6�000� дітей
помирають�щодня� від� хвороб,� я³им�можна� запо-
бі�ти� шляхом� поліпшення� санітарно-�і�ієнічних
Àмов� та� вчасно�о� ³онтрольовано�о� санітарно-вірÀ-
соло�ічно�о� моніторин�À� водних� об’є³тів� дов³іл-
ля.� За� даними� ВООЗ,� 25� %� населення� ризи³Àє
дістати� хвороби,� пов’язані� зі� споживанням� нея³і-
сної� питної� води� [1].� Це� зÀмовлено� за�альним� по-
�іршенням� станÀ� поверхневих� водойм� À� резÀль-
таті�забрÀднення��осподарсь³о-побÀтовими�стічни-
ми� водами,� я³і� є� основними�джерелами� вірÀсно�о
забрÀднення.

Останніми� ро³ами� все� більш� помітним� стає
несприятливий� вплив� стічних� вод� на� підземні� во-
доджерела.�Та³,� за�даними�Центральної�СЕС�МОЗ
У³раїни,� впродовж� 1994-2004� рр.� в� ³раїні� офіцій-
но� зареєстровано� 61� спалах� �острих� ³иш³ових
вірÀсних� інфе³цій,� пов’язаних� з� водним�фа³тором
передачі� збÀдни³а.� Постраждало� 8�083� особи,� з
них� біля� 50� %� –� діти.� За� даними� вірÀсоло�ічних
досліджень,� РВ� бÀли� виявлені� À� 3�353� осіб,� що
с³лало� 40,5�%� від� Àсіх� постраждалих� [2,� 3].� Вза-
�алі� спалахи� реєстрÀвалися� на� 17� адміністратив-
них� територіях� Àсіх� ре�іонів� У³раїни� [4].� З� почат³À
2008� р.� вже�мав�місце� спалах�ротавірÀсно�о� �ост-
ро�о� ентеритÀ,� пов’язаний� із� вживанням� недобро-
я³існої� питної� води,� À� Червоно�раді� Львівсь³ої
області,� де� внаслідо³� цьо�о� постраждало� 30� осіб,
з�них�24�дитини.

Разом� з� цим,� ба�ато� питань,� що� стосÀються
ocoбливостей�поширення�РВ,� їх�виділення�та� інди-
³ації� з� проб� води� різно�о� видÀ� водо³ористÀвання
в� ціломÀ� вивчені� недостатньо.

Метою� дослідження� стало� вивчення� особли-
востей� поширення� ротавірÀсів� �рÀпи� А� в� стічних
водах,� À� від³ритих� водоймах� і� питній� воді� 20� ре�і-
онів� У³раїни� впродовж� 2005-2006� рр.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Збір� і� під�отов³а� проб� з� водних� об’є³тів� дов³ілля

(стічної,�від³ритих�водойм�і�питної�води)�для�вірÀсоло�-
ічних�досліджень�бÀли�проведені� відповідно�до�мето-
дичних�в³азіво³�[5].

ПитнÀ�водÀ�відбирали�безпосередньо�в�стерильний
посÀд�без�застосÀвання� �Àмових� (лате³сних)�шлан�ів,
водорозподільних�сіто³�або�насадо³.�Перед�відбором
проб,� ³ран�³інцевої�ділян³и�периферичної�водопоста-
чальної�мережі� (або� відвідний� ³ран� на� етапі� оброб³и
води�на�водозабірних�спорÀдах)�тричі�фламбÀвали�за-
паленим�спиртовим�фа³елом�і�спÀс³али�водÀ�впродовж
10-15�хв�при�повністю�від³ритомÀ�³рані.

Проби�із�за�ально�о�пото³À�стічних�вод�відбирали�врÀч-
нÀ�за�допомо�ою�батометрÀ�À�стерильний�с³ляний�посÀд
об’ємом�1,0�л�À�стерильні�с³ляні�матраци�для�³ÀльтÀри
³літин,�об’ємом�1,0-1,5�л,�я³і�заповнювали�на�дві�третини.

ВодÀ�з�від³ритих�водойм�забирали�врÀчнÀ�за�допо-
мо�ою�батометра�À�стерильний�посÀд�об’ємом�3�л,�ви-
³ористовÀючи�плавÀчі�засоби,�мости�або�помости.�Про-
би� відбирали� з� �либини� 10-15� см� від� поверхні� води,
придонні�проби�–�на�рівні�30-50�см�від�дна.

Проби�води�підземних�джерел�(À�томÀ�числі�артезі-
ансь³их�свердловин)�відбирали�після�тривало�о�від³а-
чÀвання�води�до�встановлення�постійно�о�динамічно�о
рівня�À�стерильний�посÀд�об’ємом�10�л.�ПосÀд�напов-
нювали�водою�та�щільно�за³ривали�стерильним��Àмо-
вим�³ор³ом�або�³ришеч³ою�та�транспортÀвали�на�хо-
лоді�до�лабораторій�для�подальшої�роботи.�Всьо�о�бÀло
досліджено�2�188�проб,�з�них�1�161�проба�стічних�вод.

Я³� сорбент� ви³ористовÀвали� стандартизований
ГГМКК,� поліметилсило³сан� «ПМС»� виробництва� ЗАТ
«Е³оло�оохоронна�фірма�КРЕОМА-ФАРМ»�м.�Київ�[6].

У�роботі�бÀли�ви³ористані�прості/швид³і� тести�на
основі�ІХА�«CITO�TEST�ROTA»�(ТОВ�«Фармас³о»),�тест-
системи� для� імÀноферментно�о� аналізÀ� (ІФА)� «Рота-
анти�ен»�(НДІЕМ�ім.�Пастера,�Сан³т-ПетербÀр�,�Росія),
тест-системи�для�виявлення�РНК�ротавірÀсÀ�методом
зворотної� транс³рипції� і� полімеразної� ланцю�ової� ре-
а³ції� (ПЛР)� «АмпліСенс� Rotavirus»� (ЦНДІ� епідеміоло�ії
Російсь³ої�Федерації).�Виділення�вірÀсів�À�³ÀльтÀрі�³літин
(КК)�Нер-2,�штам�Сіncinnati�(Женева),�проводили�на�³а-
федрі�вірÀсоло�ії�НМАПО.

Ви³ористовÀвали� автоматичний� промивач
«WELLWASH�4MK-2»�(« THERMO�ELECTRON»,�Фінляндія).
Облі³� резÀльтатів� ІФА� здійснювали� À� двохвильовомÀ
режимі�450/620� нм� за�допомо�ою�спе³трофотометра
«MULTISKAN�ASCENT»�(«THERMO�ELECTRON»,�Фінляндія).
Постанов³À�ІФА�здійснювали�з�ідно�з�інстрÀ³цією�щодо
йо�о� ви³ористання� для� санітарно-вірÀсоло�ічних� до-
сліджень.

Всі� етапи� аналізÀ� ПЛР� проводили� відповідно� до
інстрÀ³ції�виробни³а.�Ампліфі³ацію�ви³онÀвали�на�амп-
ліфі³аторі�MyCycler�(ВioRad,�США),�дете³цію�ампліфі³онів
проводили�методом��оризонтально�о�еле³трофорезÀ�на
а�арозних��елях�2,3�%�(«ДНК-техноло�ія»,�Росія)�в�еле³-
трофоретичній�³амері�(ВioRad,�США).�Облі³�резÀльтатів
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здійснювали�з�ви³ористанням�про�рамно�о�забезпечен-
ня�«Quantity�One»,�про�рамно-математичн�о�³омпле³сÀ
для�ПК�МS�Excel�2000�і�па³етÀ�при³ладних�про�рам�для
статистично�о�аналізÀ�й�оброб³и�даних�STATISTICA.

Розпочинаючи�дослідження,�ми�зіт³нÀлися�з�низ³ою
проблем,�пов’язаних�з�відсÀтністю�ефе³тивно�о�методÀ
³онцентрÀвання,�нових�схем�³онцентрації�РВ�з�проб�води
стічної,�питної,�від³ритих�та�поверхневих�водоймищ,�ал-
�оритмів�санітарно-вірÀсоло�ічно�о�дослідження�À�вод-

них�об’є³тах�дов³ілля,�методів�інди³ації,�що�дозволили
б�ефе³тивно�виявити�РВ�в�об’є³тах�дов³ілля.

Нами� бÀло� розроблено�метод� ³онцентрації� РВ� з
проб�води�різно�о�видÀ�водо³ористÀвання�за�допомо-
�ою�ГГМКК�(табл.�1).�Дослідження�розпочинали�з�йо�о
під�отов³и� [7].� ГГМКК� попередньо� розфасовÀвали� по
1���та�по�20���для�зрÀчності�ви³ористання.�ГГМКК�À�про-
бÀ�води�додавали�з�розрахÀн³À�1,0���на�0,5�л�досліджÀ-
ваної�проби.

Таблиця�1

Схема�³онцентрації�вірÀсів�ГГМКК�À�пробі�стічної�води

Етап� Матеріал� Оброб³а� Тривалість�етапÀ�

Проба�стічної� 
води�(500�мл)�

Додати�1�М�HCl�до�рН�5,0�
Додати�1���ГГМКК�
СтрÀшÀвати�10-20�хв�
ЦентрифÀ�Àвати�при�1000�об./хв�впродовж�10-20�хв�
Відібрати�надосад�
У�подальшій�роботі�надосад�не�ви±ористов¾вати�

20-40�хв�

Адсорбція� 
вірÀсів� 
на�ГГМКК�

Нещільний�білий� 
осад�після� 
центрифÀ�Àвання� 
(20�мл)�

СтрÀшÀвати�впродовж�4-5�хв�і�перенести�в�2�центрифÀжні� 
пробір³и�
ЦентрифÀ�Àвати�при�2000-3000�об./хв�впродовж�10-20�хв�
Відібрати�надосад�
У�подальшій�роботі�надосад�не�ви±ористов¾вати�

До�30�хв�

Елюція� 
вірÀсів� 
з�ГГМКК�

Осад�після� 
центрифÀ�Àвання�

Додати�2,0�мл�À�³ожнÀ�пробір³À�0,05�М�трис-бÀферÀ�(рН�8,4)�
СтрÀсити�та�залишити�при�³імнатній�температÀрі� 
впродовж�4-5�хв�
ЦентрифÀ�Àвати�при�2000-3000�об./хв�впродовж�10-20�хв��
Відібрати�надосад�–�елюат�(4�мл)�

До�30�хв�

Елюат�(4�мл)�ви³ористовÀють�для�подальшо�о�дослідження�
За�альні�затрати� 
часÀ�–�1,5-2,0��од�

ДосліджÀвані�проби�води�доводили�до�температÀ-
ри�20±1�°С,�рН�води�юстÀвали�до�значення�рН�5,0,�до-
даючи�³раплинами�1�М�розчин�соляної�³ислоти.

До�0,5�л�освітленої�та�під³исленої�проби�стічної�води
додавали�1,0���ГГМКК,�енер�ійно�стрÀшÀвали�врÀчнÀ�(4-
5�хв)�або�стрÀшÀвали�автоматично�впродовж�10-20�хв.

Проби�води� із� внесеним�ГГМКК�розливали�À� сте-
рильні�центрифÀжні�с³лян³и�або�с³ляні�фла³они�та�цен-
трифÀ�Àвали� при� 1000� об./хв� впродовж� 10-20� хв� чи
відстоювали�14-16��од.�Білий�осад,�я³ий�Àтворився,�дÀже
ле�³ий,�не�щільний.�Йо�о�обережно�зливали�через�³рай,
залишаючи�на�дні�с³лян³и�або�фла³онÀ�не�тіль³и�осад,
а�ще�й�надосад�(за�альний�об’єм�20�мл).�Цей�залишо³
стрÀшÀвали� і�переносили�в�дві�центрифÀжні�пробір³и
та�повторно�центрифÀ�Àвали� за� в³азаних� вище�Àмов.
Після�повторно�о�центрифÀ�Àвання�осад�щільно�фор-
мÀвався� на� дні� пробір³и,� а� надосад� ле�³о� видалявся
пастерівсь³ою�піпет³ою�або�дозатором�і�в�роботі�більше
не�ви³ористовÀвався.

До�отримано�о�осадÀ�À�³ожнÀ�центрифÀжнÀ�пробір³À
додавали�2,0�мл�0,05�М�трис-бÀферÀ�з�рН�8,4�для�елюції

вірÀсÀ�з�часточо³�ГГМКК,�ле�³о�стрÀшÀвали�врÀчнÀ�та
залишали�при�³імнатній� температÀрі�на�4-5� хв.�Потім
центрифÀ�Àвали�при�2000-3000�об./хв�впродовж�20�хв.
Відбирали� À� стерильні� пробір³и� надосад� (за�альний
об’єм�4�мл),�і�ви³ористовÀвали�для�подальшо�о�дослід-
ження.

Я³� елюенти� ви³ористовÀвали� 0,05�М�фосфатний
бÀфер,�рН�8,4.�Процес�³онцентрації�вірÀсів�з�проб�зай-
має�за�алом�не�більше�1,5-2,0��од.

Інди³ацію�РВ�в�³онцентратах�проводили,�ви³орис-
товÀючи�всі�сÀчасні�можливості�вірÀсоло�ічних�дослід-
жень.�Вдалися�до�ІФА,�паралельно�всі�проби�досліджÀ-
вали�за�допомо�ою�полімеразної�ланцю�ової�реа³ції�зі
зворотною�транс³рипцією�(ПЛР-ЗТ),�вперше�випробÀ-
вали�прості/швид³і�тести�на�основі�ІХА�для�виявлення
РВ�при�санітарно-вірÀсоло�ічних�дослідженнях.

Методи³À�здійснювали�настÀпним�чином:�³онцент-
рат� наносили� на� мембранÀ� тестÀ� і� облі³� резÀльтатÀ
здійснювали� через�10-15� хв.� Я³що� в� ³онцентраті� бÀв
РВ,�то�відбÀвалася�специфічна�імÀноло�ічна�реа³ція�між
РВ�і�³омпле³сом,�я³ий�заздале�ідь�нанесений�та�висÀ-
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шений� на�мембрані� тестÀ� (антиротавірÀсні� моно³ло-
нальні� антитіла�+� червоні� мі³росфери� ³олоїдно�о� зо-
лота).�Утворений�новий�³омпле³с�(вірÀс�+�моно³лональні
антитіла�+�червоні�мі³росфери�³олоїдно�о�золота)�мі�рÀ-
вав�вздовж�мембрани�під�дією�³апілярної�сили.�У�ви-
пад³À�позитивно�о�резÀльтатÀ�специфічні�полі³лональні
антитіла,�присÀтні�на�мембрані�в�зоні�«Т»,�захоплюва-
лися� забарвленою� сполÀ³ою� та� Àтворювали� червонÀ
смÀ�À�в�зоні�«Т».�ПросÀваючись�далі�вздовж�мембрани

до�зони�«К»�(³онтрольної�ділян³и�тестÀ),�рідина,�що�вже
звільнилась�від�специфічно�о�імÀнно�о�³омпле³сÀ,�про-
являла�лінію�зелено�о�³ольорÀ.�Наявність�зеленої�смÀ-
�и�слÀ�Àвала�внÀтрішнім�³онтролем�тестÀ�і�підтверджÀ-
вала�достатню�³іль³ість�зраз³а,�повнотÀ�заповнення�³а-
пілярів�мембрани�та�відповіднÀ�я³ість�реа�ентів.�В�разі
позитивно�о�резÀльтатÀ�з’являлися�дві�смÀ�и:�чіт³а�чер-
вона�–�на�білій�центральній�зоні�«Т»�та�чіт³а�зелена�–�в
³онтрольній�зоні�«С»�(мал.�1).

Мал.�1.�Облі³�резÀльтатів�тестÀ�за�допомо�ою�швид³о�о�ІХА-тестÀ�«CITO�TEST�ROTA».

Важливо�під³реслити,�що�в�інстрÀ³ції�не�бÀло�описа-
но�призначення� ІХА�для� виявлення�ротавірÀсів� із� проб
води�різно�о�походження,�проте�ці�швид³і� тести�добре
заре³омендÀвали�себе�в�роботі.�Та³ож�цей�метод�пропи-
саний�в�методичних�в³азів³ах�«Санітарно-вірÀсоло�ічний
³онтроль�водних�об’є³тів»�[5].�Методичні�в³азів³и�–�обо-
в’яз³овий�для�додержання�до³Àмент.�Виявлення�вірÀсÀ�та
йо�о�ідентифі³ацію�здійснювали�в�³ÀльтÀрі�Нер-2�[8].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
Встановлено,� що� при� дослідженні� 2�188� проб

води�різно�о� видÀ� водо³ористÀвання�методом� ІФА
РВ�бÀло�виявлено�в�29,5�%�проб,�методом�ЗТ-ПЛР
–�À�33,0�%,�вірÀсоло�ічним�методом�в�³ÀльтÀрі�³літин
Нер-2�–� À�17,0�%.� ЗастосÀвання� простих/швид³их
тестів� дозволило� нам� виявити� РВ� À� 28,2� %� ви-
пад³ів.� Ма³симально� виявлено� РВ� в� Івано-
Фран³івсь³ій�області�–�49,3�і�47,8�%,�в�той�час�я³�в
інших� ре�іонах� У³раїни� ці� по³азни³и� ³оливались
від�21,9� і�до�49,3%�в� ІФА�та�від�21,5� і�до�47,8�%�в
ІХА.� В� Одесь³ій� області� вони� виявлені� в� 22,5� %
(ІФА)� і� 26,1�%� (ІХА);� À� м.� Києві� –27,9� і� 31,7�%;� в
СÀмсь³ій�області�–�45,2� і�47,6�%�та�в�Хар³івсь³ій�–
47,9�і�47,9�%�відповідно�(табл.�2).

За� розробленим� ал�оритмом� бÀла� дослідже-
на� 1�161� проба� �осподарсь³о-побÀтових� стічних
вод.� РезÀльтати� досліджень� по³азали� поширен-
ня� РВ� в� Одесь³ій� області� та� м.� Одесі� за� період
2005-2006� рр.,� а� саме� (28,8±3,6)� %� позитивних
взірців� на� анти�ени� (АГ)� РВ,� À� Києві� та� Київсь³ій
області�–�(23,3±5,5)�%,�À�Вінниці�та�Вінниць³ій�об-
ласті�–� (23,3±5,5)�%,� À�Дніпропетровсь³ій�області
–�(33,3±5,3)�%,�Житомирсь³ій�–�(35,0±4,4)�%,�Тер-
нопільсь³ій� – � ( 2 6 , 7 ± 4 , 0 ) � % , � Львівсь³ій� –
(23,9±6,3) %,� Рівненсь³ій� –� (36,7±8,8)� %,� Хер-
сонсь³ій�–� (30,8±9,1)�%,� À� Черні�івсь³ій� області�–
(21,4±4,9)�%.�Близь³о�60,0�%�РВ�виявлено�з�проб
стічної� води,� дослідженої� в� Волинсь³ій,� Івано-
Фран³івсь³ій , � Полтавсь³ій , � Чернівець³ій ,
Хар³івсь³ій� областях.� В� 40,0� %� і� більше� виявле-
но� АГ� РВ� в� Донець³ій,� ЛÀ�ансь³ій,� Херсонсь³ій,
Хмельниць³ій� областях.� Менше� 20,0� %� позитив-
них� знахідо³� РВ� виявлено� в� Автономній� Рес-
пÀбліці�Крим.

Встановлено,� що� в� стічних� водах� У³раїни
міститься� значна� ³іль³ість� ротавірÀсів:� за� період
2005-2006� рр.� вони� бÀли� виявлені� із� 30,3�%� проб
стічних� вод.
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В� ціломÀ� в� 20� ре�іонах� У³раїни� РВ� знаходили
À� стічній� воді� протя�ом� ро³À� із� значними� пі³ами
виявлення� À� зимово-весняний� (лютий-березень)
та� літньо-осінній� (серпень-жовтень)� періоди.

Санітарно-вірÀсоло�ічне� вивчення� від³ритих
вод� і� поверхневих� водойм� в� У³раїні� засвідчило
значне� поширення� РВ:� 27,5� %� від� Àсіх� дослідже-
них� проб.� В� 6� областях� У³раїни� виявлено� РВ
більше�ніж�À�40,0�%�досліджених�проб,�в�11�обла-
стях� (Вінниць³ій,� Волинсь³ій,� Дніпропетровсь³ій,
Житомирсь³ій,�ЛÀ�ансь³ій,�Львівсь³ій,�Полтавсь³ій,
Херсонсь³ій,� Хмельниць³ій,� Черні�івсь³ій� та� Чер-
нівець³ій)�–�в�20,0�%� і�більше,�À�Донець³ій�області
–� в� (30,0±8,4)�%,� в� АР� Крим�–� в� (33,3±9,6)�%� до-
сліджених� проб.

Слід�відзначити,�що�РВ��рÀпи�А�À�ряді�випад³ів
бÀли� виявлені� з� питної� води,� що� пройшла� етапи
очист³и� та� знезараження.� Та³,� серед� позитивних
знахідо³� в� Одесі� та� Одесь³ій� обл.� АГ� РВ� �рÀпи� А
виявлено�в�10,7�%,�À�Житомирсь³ій�обл.�–�À�8,6�%,
в� Івано-Фран³івсь³ій� обл.�–�12,8�%,� в� Рівненсь³ій
та�СÀмсь³ій�–�по�10,7�%,� в�АР�Крим�–�19,5�%,�що
за�алом� становить� 46,6�%� досліджених� проб.

Âèñíîâêè
1 .� РВ� значно� поширені� À� вивчених� водних

об’є³тах� дов³ілля� 20� адміністративно-територіаль-
них� зон� У³раїни.

2.� Розроблені�метод� ³онцентрації� на� ГГМКК� та
ал�оритми� санітарно-�і�ієнічних� досліджень� по³а-
зали� себе� я³� зрÀчні,� достÀпні� «інстрÀменти»� сані-
тарно-вірÀсоло�ічних� досліджень� водних� об’є³тів
дов³ілля� і�можÀть�бÀти�ре³омендовані� до� застосÀ-
вання� з� метою�моніторин�À� різно�о� видÀ� водо³о-
ристÀвання� в� У³раїні.

3.� Вперше� пропонÀється� до� застосÀвання� на
етапах� санітарно-�і�ієнічних� досліджень� ви³ори-
стовÀвати� прості/швид³і� тести� на� основі� ІХА,� ТОВ
«Фармас³о»� для� інди³ації� РВ� À� ³онцентратах
(після� етапÀ� ³онцентрації).� Ці� тести� на� основі� ІХА
дозволили� значно� с³оротити� терміни� досліджень
проб� води� та� підвищити� ефе³тивність� інди³ації
вірÀсів� порівняно� з� ³ласичним� вірÀсоло�ічним
методом� À� 5� разів,� та� пра³тично� не� постÀпаються
методÀ�ІФА.

Таблиця�2

Ефе³тивність�виявлення�вірÀсів�À�пробах�стічної�води�та�від³ритих�водойм�за�допомо�ою
розроблено�о�методÀ�³онцентрÀвання

Число�позитивних�
проб�в�ІФА�

Число�позитивних�
проб�À�ПЛР�

Число�позитивних�
проб�À�³ÀльтÀрі� 

³літин�

Всьо�о� 
позитивних�проб� 

в�ІХА�

Адміністративно- 
територіальна�зона� 

У³раїни�

Всьо�о� 
проб�

абс.�число� %� абс.�число� %� абс.�число� %� абс.�число� %�

Вінниць³а�обл.�� 92� 22� 23,9� 26� 28,3� 14� 15,2� 21� 22,8�
Волинсь³а�обл.�� 64� 23� 35,9� 26� 43,3� 12� 18,7� 23� 35,9�
Дніпропетровсь³а�обл.�� 182� 56� 30,7� 62� 34,0� 26� 14,3� 53� 21,9�
Донець³а�обл.�� 60� 21� 35,0� 24� 40,0� 9� 15,0� 20� 33,3�
Житомирсь³а�обл.� 165� 57� 39,3� 68� 41,2� 30� 18,2� 57� 39,3�
Івано-Фран³івсь³а�обл.�� 69� 34� 49,3� 37� 53,6� 23� 33,3� 33� 47,8�
Київсь³а�обл.�та�м.�Київ� 86� 26� 31,7� 30� 34,9� 14� 16,3� 24� 27,9�
ЛÀ�ансь³а�обл.�� 112� 38� 33,9� 38� 33,9� 20� 17,9� 37� 33,0�
Львівсь³а�обл.�� 223� 49� 21,9� 50� 22,4� 20� 8,9� 48� 21,5�
Одесь³а�обл.�� 222� 58� 26,1� 57� 25,7� 48� 21,6� 50� 22,5�
Полтавсь³а�обл.�� 39� 14� 35,9� 14� 35,9� 7� 17,9� 13� 33,3�
Рівненсь³а�обл.� 52� 23� 44,2� 31� 59,6� 18� 6,4� 21� 40,4�
СÀмсь³а�обл.�� 42� 20� 47,6� 21� 50,0� 11� 26,2� 19� 45,2�
Тернопільсь³а�обл.�� 140� 41� 29,3� 42� 30,0� 20� 14,3� 40� 28,6�
Хар³івсь³а�обл.� 48� 23� 47,9� 24� 50,0� 15� 31,2� 23� 47,9�
Херсонсь³а�обл.�� 56� 14� 25,0� 14� 25,0� 7� 12,5� 13� 23,2�
Хмельниць³а�обл.�� 90� 23� 25,5� 21� 23,3� 9� 10,0� 21� 23,3�
Чернівець³а�обл.�� 74� 22� 29,7� 24� 32,4� 12� 16,2� 22� 29,7�
Черні�івсь³а�обл.�� 148� 33� 22,3� 34� 21,6� 16� 10,8� 32� 21,6�
АР�Крим� 224� 49� 21,8� 56� 25,0� 21� 9,4� 46� 20,5�
Всьо�о� 2�188� 645� 29,5� 723� 33,0� 372� 17,0� 616� 28,2�
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investigation�of�water�by�means�of�simple/rapid�tests
on� the�basis�of� immune-chromatographic�analysis
with�the�purpose�of�monitoring�of�water�of�different
application.� It� is� described� for� the� first� time� the
distribution�of�rotaviruses�in�aqueous�objects�of�20
administrative-territorial�zones�of�Ukraine.
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Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.�Я.�Горбачевсь³о�о

Проаналізовано�ефе±тивність�різних�методів�діа�-
ности±и�лямбліоз¾�–�паразитоло�ічно�о,�сероло�ічно-
�о,�поляризаційної�флюоресценції,�спе±трально�о�ана-
ліз¾.�Визначено�оптимальний�обся��обстежень�та�¾мо-
ви� їх�проведення.

Ключові�слова:�лямблії,�діа�ности±а,�паразито-
с±опія�фе±алій,�д¾оденально�о�вміст¾,�поляризацій-
на�флюоресценція,�антитіла.

Наявність�паразитів,�зо³рема�лямблій� (�іардій),
останнім� часом� роз�лядають� я³� один� з� етіоло�іч-
них� чинни³ів� алер�одерматозів� [1].� ІснÀє� низ³а
методів� діа�ности³и� лямбліозÀ,� розробляються
нові� перспе³тивні� способи� виявлення� збÀдни³а.

Прото³олами� надання�медичної� допомо�и� хво-
рим� на� алер�ічнÀ� ³ропив’ян³À� та� набря³� Квін³е,
алер�ічні� та� атопічні� дерматити� (2006)� передба-
чено� обов’яз³ове� паразитоло�ічне� дослідження

[2].� По³азаннями� для� обстеження� на� лямбліоз� À
хворих� на� алер�ічні� захворювання�ш³іри� є� недо-
статня� ефе³тивність� стандартної� терапії,� а� та³ож
наявність� патоло�ії� травно�о� ³аналÀ.

Мета� роботи� –� визначити� оптимальний� обся�
обстежень� на� лямбліоз� та� Àмови� їх� проведення.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Під� спостереженням�бÀло� 105� хворих� ві³ом� від� 6

до�70�ро³ів,�я³і�перебÀвали�на�амбÀлаторномÀ�та�ста-
ціонарномÀ� лі³Àванні� в� Тернопільсь³омÀ�ш³ірно-вене-
роло�ічномÀ�диспансері�та�амбÀлаторномÀ�лі³Àванні�в
полі³лінічномÀ� відділенні� відділ³ової� ³лінічної� лі³арні
ст.�Тернопіль�протя�ом�2006-2008�рр.�Пацієнтів�поділили
на�дві��рÀпи,�з�них�77�(1-а��рÀпа)�–�хворі�на�алер�ічні
дерматози�на�тлі�лямбліозної�інвазії�(лямбліоз�роз�ля-
дали�я³�сÀпÀтнє�захворювання)�та�28�(2-а��рÀпа)�–�хворі
на�лямбліоз�я³�основнÀ�патоло�ію.�У�1-й��рÀпі�перева-
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жали�жін³и�(67,5�%,�Р<0,05),�À�2-й�–�жіно³�та�чолові³ів
бÀло�приблизно�порівнÀ�–�46,4�та�53,6�%.

Для�виявлення�лямблій�нативний�матеріал�фе³алій,
дÀоденально�о�вмістÀ,�зіш³реб³À�зі�слизової�оболон³и
язи³а�досліджÀвали�À�світлооптичномÀ�мі³рос³опі�та�ме-
тодом�поляризаційної�флюоресценції�з�ви³ористанням
люмінесцентно�о�мі³рос³опа�ЛЮМАМ-8�3м�з�фотомет-
ричною�насад³ою�ФМЕЛ-1�для�спе³трально�о�аналізÀ.
Антитіла�до�анти�енів�лямблій�в�сироватці�³рові�визна-
чали�методом� імÀноферментно�о� аналізÀ� за� допомо-
�ою�тест-систем�виробництва�ЗАО�“Ве³тор-Бест”�(Но-
восибірсь³,�Росія).�Отримані�резÀльтати�досліджень�об-

роблені� методом� варіаційної� статисти³и� À� про�рамі
Statgraf�з�ви³ористанням�³ритерію�Стьюдента.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
У� всіх� випад³ах� діа�ноз� лямбліозÀ� підтверд-

жено� виявленням� найпростіших� À� фе³аліях� при
паразитоло�ічномÀ� дослідженні� нативно�о� матер-
іалÀ.� Позитивні� резÀльтати� при� першомÀ� дослід-
женні�отримані�À�54,6�%�хворих�1-ї��рÀпи�та�75,0�%
–� 2-ї� (Р<0,05).� Лише� з� дрÀ�ої� спроби� резÀльтати
виявились�позитивними� À�29,2�%� пацієнтів,� з� тре-
тьої�–�À�7,9�%,�навіть�із�четвертої�–�À�2,9�%�(табл.�1).

У� зв’яз³À� зі� с³ар�ами� на� больові� відчÀття� в
животі� здійснено� дÀоденальне� зондÀвання� 3 6
пацієнтів.� Лямблії� виявлено� при� дослідженні� от-
римано�о� матеріалÀ� À� 13� із� 18� хворих� 1-ї� �рÀпи
(72,2�%)�та�14�із�18�(77,7�%)�–�2-ї�(Р>0,05).�Ве�ета-
тивні� форми� лямблій� (трофозоїти)� знайдено� À� 10
(38,4�%)�осіб,�із�них�лише�в�порції�А�–�À�2�пацієнтів,
в�порції�С�–�À�5,�в�порціях�А� і�С�–�в�1,�À�всіх�трьох
порціях� та³ож� À� 1;� трофозоїти� разом� із� цистами
знайдено� в� 1� пацієнта;� À� 17� осіб� виявлено� лише
цисти.�У�більшості�пацієнтів�À�дÀоденальномÀ�вмісті
виявлено� помірнÀ� ³іль³ість� слизÀ� та� ба³терій,� по-
одино³і� лей³оцити� без� сÀттєвої� залежності� від
наявності� чи� відсÀтності� лямблій.

Обся�� досліджень� на� лямбліоз� бÀв� доповне-
ний� методом� поляризаційної� флюоресценції� фе-
³алій,�жовчі,� зіш³реб³À� з� язи³а.�Я³� відомо,�ма³ро-
моле³Àлярні� стрÀ³тÀри� одно³літинних� паразитів
Lamblia� intestinalis� належать� до� оптично� а³тивних
речовин� з� властивостями� рід³их� ³ристалів� [3].
Ліпідам�мембран,� нÀ³леїновим� ³ислотам� ядер�жи-
вих� ³літин� притаманна� здатність� індÀ³Àвати� еліп-
тичнÀ�поляризацію�світла,�що�проявляється�залеж-
ним� від� довжини� хвилі� явищем� ³рÀ�ово�о� дихро-
їзмÀ� [ 4 - 6 ] .� В� силÀ� то�о,� що� поляризаційна
флюоресценція� я³� фізичний� метод� [4,� 5]� не� по-
требÀє� застосÀвання� бÀдь-я³их,� зазвичай� то³сич-
них,� барвни³ів-флюорохромів,� я³існий� цитофлю-
оресцентний� аналіз� лямблій� À� вітальних� мі³ро-

препаратах� дає�можливість� відрізнити� ве�етативні
форми� від� цист� (мал.� 1 ) .� Найхара³тернішою
відмінністю� флюоресценції� лямблій� À� поляризо-
ваномÀ� світлі� є� надвисо³а� інтенсивність� світіння
³літинних� ядер� паразита,� я³а� відображає� фÀн³-
ціональний� баланс�ДНК� і� РНК,� відповідає� рівню� їх
біоенер�ети³и,�змінюється�на�різних�стадіях� інфе³-
ційно�о� процесÀ,� і� на� порядо³� вищий� порівняно
зі�світінням�ядерних�стрÀ³тÀр�лей³оцитів,�що�Àмов-
но�прийняте� за�100�%� [7].

Поляризаційна�флюоресценція� дозволила� ви-
явити� залежність� інтенсивності� світіння� лямблій� À

 
а 

б 

Мал.�1.�Світіння� �цистних� (а)� і�ве�етативних� (б)�форм
лямблій�À�дÀоденальномÀ�вмісті.
ЛЮМАМ�8-3м:�Об.�9×�О³.�20×

Таблиця�1

Частота�виявлення�лямблій�при�дослідженні�фе³алій

Кіль³ість�спроб�
1-а� 2-а� 3-я� 4�і�>�ГрÀпа�хворих�

абс. число� %� абс. число� %� абс. число� %� абс. число� %�
1-а��рÀпа�(n=77)� 42� 54,6� 25� 32,6� 6� 7,9� 3� 3,9�
2-а��рÀпа�(n=28)� 21� 75,0*� 5� 17,9� 2� 7,1� –� –�
Разом�(n=105)� 63� 60,0� 30� 29,2� 8� 7,9� 3� 2,9�

Приміт³а.�*�–�Р<0,05�між��рÀпами.
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поляризованомÀ� світлі� від�місця� їх� знаходження� на
момент� діа�ностично�о� зондÀвання� –� найвищий
рівень� інтенсивності� світіння� притаманний� парази-
там�з�порції�A,� взятий�нами�за�100�%,� тоді� я³�най-
нижчий�бÀло�встановлено�в�порції�С�–�(71,6±5,9) %;
проміжний� рівень� інтенсивності� флюоресценції,
(82,7±5,1)�%,�мав�місце�при�дослідженні�жовчі�порції
B� (р<0,05).� Та³ий� розподіл� рівнів� біоенер�ети³и
³літин� паразитів� із� різних� порцій� жовчі� є� відобра-
женням� реа³ції� з� бо³À� паразитів� на� зміни� Àмов
мі³рооточення,� а� саме� ³іль³існо�о� с³ладÀ� ³омпо-
нентів�жовчі� (мал.�2).� У�6� хворих�цим�методом�ви-
явлено� цисти� лямблії� в� о³ремих� порціях� жовчі
додат³ово� до� даних� звичайної� мі³рос³опії,� À� томÀ
числі� À�3� прозондованих� хворих,� в� я³их� резÀльтат
паразитос³опії� нативної� жовчі� бÀв� від’ємний.

ВсÀпереч�даним�літератÀри,�я³і�стверджÀють,�що
ве�етативні�форми� лямблій�можна� знайти� тіль³и� À
свіжозібраній� жовчі� [8],� нам� вдалось� спостері�ати
їх� À� дÀоденальномÀ� вмісті� за� допомо�ою�методÀ� я³
звичайної,� та³� і� поляризаційної� мі³рос³опії� навіть
через�6� діб� після� заборÀ� (матеріал� збері�али� в� хо-
лодильній�³амері�при�4� °С,�À�шприці).

При� аналізі� спе³трально�о� розподілÀ� світіння
паразитів,� виділених� з� порції� А� жовчі,� виявлено
значне� зростання�пі³À� світіння�РНК�цисти�порівня-
но� з� хара³тером� ³ривої�флюоресценції� ве�етатив-
ної�форми� лямблії.

ВраховÀючи� природний� (аліментарний)� шлях
інвазії� лямблій,� проведено� дослідження
зіш³реб³ів� з� язи³а,� я³е� виявилось� позитивним� À
92,8�%� випад³ів.� Особливістю� розроблено�о� нами
методÀ� є�можливість� вивчення� я³�живих� паразитів
À�поляризованомÀ�світлі,� та³� і� особливостей�спе³-
трально�о� с³ладÀ� їх� випромінювання� [9].� Звичай-
на� світлооптична� мі³рос³опія� підтвердила� на-
явність�лямблій�À�цих�препаратах�À�72,2�%�хворих.

Антитіла� до� анти�енів� лямблій� виявлено� в� 35
(33,3�%)�хворих�(табл.�2),�À�томÀ�числі�À�30�пацієнтів
дані� сероло�ічно�о� і� ³опроло�ічно�о� досліджень
співпали,� а� À�5�–� антитіла� виявлено� за� відсÀтності
лямблій� À� фе³аліях.� Отримані� резÀльтати� част³о-
во� збі�аються� з� даними� літератÀри� [10,� 11 ],� що
свідчить� про� недостатню� інформативність� імÀно-
ферментно�о� методÀ� та,� ймовірно,� пов’язано� з
недостатньою�імÀнною�відповіддю.�За�даними�літе-
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Мал.�2.�Залежність�інтенсивності�флÀоресценції�лямблій
від�їх�ло³алізації�в�порціях�жовчі.

ГрÀпа�хворих�
Метод�дослідження�

1-а��рÀпа�(n=77)� 2-а��рÀпа�(n=28)�
Разом�(n=105)�

Мі³рос³опія�³алÀ�
Обстежено�
РезÀльтат�(+)�

77�
74�(96,1�%)�

28�
26�(92,8�%)�

105�
100�(95,2�%)�

Мі³рос³опія�порцій�жовчі�
Обстежено�
РезÀльтат�(+)�

18�
13�(72,2�%)�

18�
14�(77,7�%)�

36�
27�(75,0�%)�

Фе³алії�
Обстежено�
РезÀльтат�(+)�

�
13�

11�(84,6�%)�

�
22�

21�(95,5�%)�

�
35�

32�(91,4�%)�
Жовч�
Обстежено�
РезÀльтат�(+)�

�
15�

14�(93,3�%)�

�
16�

14�(81,2�%)�

�
31�

28�(90,3�%)�
Поляризаційна�флюоресценція�

Зіш³ріб�з�язи³а�
Обстежено�
РезÀльтат�(+)�

�
32�

30�(93,8�%)�

�
24�

22�(91,6�%)�

�
56�

52�(92,8�%)�

ІмÀноферментний�аналіз�³рові� 
на�антитіла�

Обстежено�
РезÀльтат�(+)�
РезÀльтат(–)�
«Сіра�зона»�

77�
26�(33,8�%)�
36�(46,8�%)�
15�(19,4�%)�

28�
9�(32,1�%)�

15�(53,7�%)�
4�(14,2�%)�

105�
35�(33,3�%)�
51�(48,6�%)�
19�(18,1�%)�

Таблиця�2

Порівняння�діа�ностичної�чÀтливості�різних�методів�діа�ности³и�лямбліозної�інвазії

%
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ратÀри� [12],� антитіла� з’являються� не� відразÀ� після
інвазії,� визначаються� лише� протя�ом� дея³о�о� часÀ
(до� 1,5� ро³À)� після� елімінації� збÀдни³а.� У� той� же
час,� дея³і� автори� надають� перева�À� саме� серо-
ло�ічним�методам� діа�ности³и� лямбліозÀ� [13 ].

РезÀльтати� лабораторних� досліджень� залежа-
ли�від� Àмов� їх� проведення� та�під�отов³и�пацієнтів.
Дослідженню� підля�ав� лише� свіжозібраний� натив-
ний�матеріал,� ос³іль³и� за� 10-15� хв� в� Àмовах� дов-
³ілля� ве�етативні� форми� лямблій� рÀйнÀються.

Звертає�на�себе�Àва�À�те,�що�À�хворих�1-ї� �рÀ-
пи� рідше� вдавалося� виявити� лямблії� при� першо-
мÀ� дослідженні�фе³алій.� За� нашим� припÀщенням,
це� пов’язано� з� тим,� що� частинÀ� базової� терапії
алер�ійних� захворювань�ш³іри� с³ладали� ентеро-
сорбенти,� я³і� спричинювали� за³репи.� По³ращен-
ню� виявлення� лямблій� сприяла� відповідна� попе-
редня� під�отов³а,� ³оли� хворим� призначали� спаз-
моліти³и� (но-шпÀ)� та� жовчо�інні� препарати
(алохол),� що,� À� свою� чер�À,� ÀсÀвало� «феномен
переривчато�о� цистовиділення»� [1 1].

Частота� позитивних� резÀльтатів� À� наших� хво-
рих� (60� %)� Àз�оджÀється� із� даними� літератÀри,
з�ідно� я³их� цистні� форми� лямблій� виявляються� з
першої� спроби� À� 50-60�%.� Ви³ористання� спазмо-
літи³ів,�жовчо�інних�препаратів� сприяло�підвищен-
ню�частоти�виявлення�цистних�форм�до�90�%�[14],
À� наших� дослідженнях� –� до� 95,2�%� випад³ів.

Âèñíîâêè
1.� Найбільш� чÀтливим� À� лабораторній� діа�нос-

тиці� лямбліозÀ� залишається� ³ласичний�метод� па-
разитос³опії� фе³алій� (95,2�%)� і� зіш³реб³À� з� язи³а
(92,8�%).

2.� При�дослідженні�жовчі� позитивні� резÀльтати
отримано� À� 75,0� %� хворих.� Завдя³и� діа�ностич-
ним�можливостям� поляризаційної� флюоресценції,
в� о³ремих� порціях� жовчі� додат³ово� можна� вия-
вити�лямблії,�я³і�не�знайдені�при�звичайній�світло-
оптичній� мі³рос³опії.

3.� Спе³тральний� аналіз� особливостей� випро-
мінювання�живих� лямблій� в� поляризованомÀ�світлі
дозволяє� диференціювати� ве�етативні� та� цистні
форми� цих� паразитів.

4.� Для� ³ращо�о� виявлення� лямблій� À� фе³алі-
ях� необхідна� попередня� під�отов³а� до� лабора-
торно�о� обстеження� із� застосÀванням� спазмолі-
ти³ів� і� жовчо�інних� препаратів.
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L A B O R A T O R Y  D I A G N O S I S  O F
L A M B L I O S I S

M.I.� Shkilna

SUMMARY.�Different�methods�of�lambliosis�diagnosis
(parasitological,�fluorescence�polarization,�serological
spectral�analysis)�are�characterized.�Optimal�volume
of�investigations�and�conditions�of�their�performance
are�defined.
Key�words:� lamblias,�diagnosis,�parasitoscopy�of
faces,�duodenum�content,�fluorescence�polarization,
antibodies.
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Київсь³а�національна�медична�а³адемія�післядипломної�освіти�ім.�П.Л.�ШÀпи³а

Досліджено� ефе±тивність�фітопрепаратів� «Ре-
норм»,�«Джерело»,�«Світано±»�¾�±омпле±сном¾�лі±¾-
ванні�дітей,� хворих�на� �острі� ±иш±ові� інфе±ції� (ГКІ)
різної�етіоло�ії�з�вираженими�озна±ами�дистально�о
±оліт¾.� Встановлено,�що� застос¾вання� зазначених
середни±ів�сприяє�с¾ттєвом¾�с±ороченню�тривалості
діареї,�швидшій� репарації� слизової� оболон±и� тов-
стої�±иш±и.

Ключові�слова:��острі�±иш±ові�інфе±ції,�терапія,
фітопрепарати�«Ренорм»,�«Джерело»,�«Світано±».

Однією�з�важливих�лано³�пато�енезÀ�ГКІ,�спри-
чинених�штамами� збÀдни³ів� з� інвазивними� влас-
тивостями,� є� ад�езія� останніх� до� рецепторів�мем-
бран� епітеліальних� ³літин� слизової� оболон³и� ³и-
шо³� з� настÀпним� прони³ненням� в� епітеліоцити.
Пош³одження� епітелію� ³ишо³� та� інвазія� мі³робів
À� серединÀ� ³літин� призводять� до� виражено�о� за-
пально�о� процесÀ.� Останній� зÀмовлює� пош³од-
ження� ³літин� слизової� оболон³и� ³ишечни³À,� Àтво-
рення� на� ній� ерозій� і� виразо³.� Клінічно� це� прояв-
ляється� діареєю� та� появою� À� випорожненнях
домішо³�слизÀ� і� ³рові� [1-4].

Ви³ладене� ди³тÀє� необхідність� застосÀвання
À� ³омпле³сномÀ� лі³Àванні� дітей,� хворих� на� ГКІ,
спричинені� збÀдни³ами� з� інвазивними� властиво-
стями,� лі³арсь³их� засобів,� що� зменшÀють� явища
запалення� в� ³ишечни³À,� сприяють� ре�енератив-
ним� процесам� À� слизовій� оболонці� [1,�5-8].

Лі³Àвальними� середни³ами� з� та³ими� власти-
востями�є,�À�першÀ�чер�À,�антио³сиданти,�репаран-
ти� та� анти�іпо³санти.� До� них� належить� і� рослин-
ний� препарат� «Ренорм».� Цей� засіб� має� виражені
антио³сидантні� властивості.� ЗастосÀвання� йо�о
сприяє� ре�енерації� ³літин,� насамперед� слизової
оболон³и� травно�о� ³аналÀ,� нормалізÀє� перисталь-
ти³À�³ишо³,�по³ращÀє�всмо³тÀвання�рідини�та�еле³-
тролітів� À� них.� Препарат� «Ренорм»� ви�отовлений
з� біоло�ічно� а³тивних� речовин� винят³ово� з� рос-
линної� сировини� (листя�м’яти� перцевої,� алое,� ³о-

ріння� ци³орію,� валеріани� і� оманÀ,� �арбÀза� харчо-
во�о),�має� антио³сидантні,� �астроцитопроте³торні,
антихолінер�ічні� та� репаративні� властивості� [9].

ВраховÀючи� антио³сидантні,� антиалер�ічні� та
дезінто³си³аційні� властивості� препаратÀ� «Світа-
но³»,� йо�о� та³ож� бÀло� в³лючено� в� ³омпле³снÀ� те-
рапію� хворих� на� ГКІ� дітей� À� поєднанні� з� препара-
том�«Ренорм».�Крім�то�о,�À�³омпле³сномÀ�лі³Àванні
хворих� разом� з� препаратом� «Ренорм»� вирішили
застосÀвати�фітопрепарат� «Джерело»,� ос³іль³и� він
володіє� противірÀсною,� протимі³робною� та� імÀно-
модÀлювальною� а³тивністю.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Обстежено�139�дітей,�хворих�на�ГКІ,�À�томÀ�числі

52�–�на�сальмонельоз,�29�–�на�ши�ельоз,�41�–�на��ас-
троентеро³оліти,�спричинені�Àмовно-пато�енними�ба³-
теріями�(УПБ).�У�17�дітей�етіоло�ію�захворювання�вста-
новити�не�вдалося.�Середньотяж³ий�перебі��захворю-
вання�відзначено�À�42�(30�%)�дітей,�тяж³ий�–�À�97�(70 %).
Хворі�бÀли�ві³ом�від�2�міс.�до�14�ро³ів.�У�всіх�захво-
рювання�перебі�ало�з�вираженими�проявами�дисталь-
но�о�³олітÀ�–�си�моподібна�³иш³а�спазмована,�болю-
ча� при� пальпації,� À� випорожненнях� значний� домішо³
слизÀ�і�³рові.

Залежно�від�методÀ�лі³Àвання�хворих�розділили�на
ряд��рÀп,�я³і�сÀттєво�не�відрізнялись�між�собою�за�ві³ом,
статтю,�етіоло�ією�захворювання�та�тяж³істю�перебі�À
ГКІ.�Усі�хворі�діти�отримÀвали�за�альноприйняте�етіо-
тропне�та�пато�енетичне�лі³Àвання,�а�дея³і�ще�й�препа-
рати�«Ренорм»,�«Ренорм»� і�«Світано³»�або�«Ренорм»� і
«Джерело».

У� першÀ� (основнÀ)� �рÀпÀ� ввійшли� 26� дітей� ві³ом
від�1�до�14�ро³ів�з�інвазивними�формами�ГКІ:�9�дітей,
хворих�на�ши�ельоз,�6�–�на�сальмонельоз,�10�–�на�ГКІ,
спричинені� УПБ,� в�1� дитини� етіоло�ію� захворювання
встановити�не�вдалося.�Разом�із�за�альноприйнятим�лі³À-
ванням� вони� отримÀвали� препарат� «Ренорм»� дозою
1� ³рапля� на� 1� рі³� життя� на� 1-2� столові� лож³и� води
2-3�рази�в�день.�ГрÀпÀ�порівняння�(³онтрольнÀ)�с³лали



48

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

30�дітей,�я³і�бÀли�аде³ватні�основній��рÀпі�за�ві³ом,�стат-
тю,�діа�нозом�і�тяж³істю�захворювання.

ДрÀ�À� (основнÀ)� �рÀпÀ� с³лали� 29� дітей� ві³ом� від
2�міс.�до�8�ро³ів.�Серед�них�бÀло�12�хворих�на�ши�е-
льоз,�11�–�на�ГКІ,�спричинені�УПБ;�À�6�дітей�розшифрÀ-
вати�етіоло�ію�захворювання�не�вдалося.�У�всіх�дітей
захворювання�перебі�ало�À�середньотяж³ій�формі.�Ця
�рÀпа�хворих�À�³омпле³сномÀ�лі³Àванні�отримÀвала�«Ре-
норм»�À�в³азаній�вище�дозі�разом�з�препаратом�«Світа-
но³»� по�1� ³раплі�на�1� рі³�життя�на�1-2� столові�лож³и
води�2-3�рази�в�день.�КонтрольнÀ��рÀпÀ�с³лали�23�дити-
ни,�я³і�відповідали�основній��рÀпі�за�ві³ом,�статтю,�діа�-
нозом�і�тяж³істю�захворювання.

Третю� (основнÀ)� �рÀпÀ� с³лали� 45� дітей� ві³ом� від
1�до�12�ро³ів,�хворих�на�ши�ельоз�(17),�сальмонельоз

(19),�ГКІ,�спричинені�УПБ�(6),�ГКІ�нез’ясованої�етіоло�ії
(3).� Їм�³рім�за�альноприйнято�о�лі³Àвання�призначали
«Ренорм»� і� препарат� «Джерело»� по�1� ³раплі� на�1� рі³
життя� на�1-2� столові� лож³и� води� 2-3� рази� в� день.� У
³онтрольнÀ��рÀпÀ�ввійшли�39�дітей,�я³і�відповідали�ос-
новній�за�ві³ом,�статтю,�діа�нозом�та�тяж³істю�захворю-
вання�і�отримÀвали�лише�за�альноприйняте�лі³Àвання.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
ЗастосÀвання� препаратÀ� «Ренорм»� позитивно

впливало� на� ³лінічний� перебі�� захворювання
(табл.�1).�Та³,� À�дітей,� я³і�отримÀвали�À�³омпле³с-
номÀ� лі³Àванні� цей� препарат,� сÀттєво� с³орочÀва-
лась�тривалість�діареї,�швидше�зни³али�слиз�і�³ров
з� випорожнень.

Таблиця�1

Тривалість�³лінічних�проявів�ГКІ�À�дітей�при�застосÀванні�препаратÀ�«Ренорм»�(À�добах,�M±m)

Метод�лі³Àвання�
Симптом�

за�альноприйнятий,�n=30� з�«Ренормом»,�n=26�
Р�

Інто³си³ація� 4,2±0,8� 3,7±0,6� >0,05�
Гаряч³а� 3,9±0,6� 3,0+0,5� >0,05�
Блювання� 2,9±0,6� 2,0±0,4� >0,05�
Зниження�апетитÀ� 4,2±0,3� 4,0±0,3� >0,05�
Метеоризм� 3,3±0,9� 3,2±0,5� >0,05�
Діарея� 6,4±0,8� 4,4±0,7� <0,05�
Слиз�À�випорожненні� 8,7±0,3 6,0±0,9� <0,05�
Кров�À�випорожненні� 3,0±0,5� 1,1±0,4� <0,05�

Аналіз�отриманих�даних�по³азав,�що�застосÀван-
ня�«РенормÀ»�в�³омпле³сній�терапії�ГКІ�À�дітей�сприяє
швидшомÀ� зни³ненню� патоло�ічних� симптомів� за-
хворювання,� лі³відації� запалення� в� товстій� ³ишці.

Одночасне� застосÀвання� препаратів� «Ренорм»
і� «Світано³»� À� ³омпле³сномÀ� лі³Àванні� хворих
дітей,� порівняно� з� тими,� я³і� отримÀвали� лише� за-
�альноприйнятÀ�терапію,�сприяло�с³ороченню�три-
валості� блювання� і�швидшомÀ� зни³ненню� з� випо-
рожнень� слизÀ� (табл.�2).

У�таблиці�3�наведено�тривалість�основних�сим-
птомів� ГКІ� À� хворих,� я³им� ³рім� за�альноприйнято-
�о� лі³Àвання� призначали� «Ренорм»� і� препарат
«Джерело»,� і� ³онтрольної� �рÀп.� Та³,� À� дітей�основ-
ної� �рÀпи� симптоми� інто³си³ації� зни³али� на
0,5 доби�швидше,� ніж� À� ³онтрольній,� блювання� –
на� 0,6,� діарея� припинялась� на� 2,0� доби� раніше,
доміш³и� слизÀ� À� випорожненнях� зни³али� на
2,4 доби,�а�³рові�–�на�1,4�доби�швидше.

Таблиця�2

Тривалість�³лінічних�проявів�ГКІ�À�дітей�при�застосÀванні�препаратів�«Ренорм»�і�«Світано³»
(À�добах,�M±m)

Метод�лі³Àвання�
Симптом�

за�альноприйнятий,�n=23� з�«Ренормом»�і�«Світан³ом»,�n=29�
Р�

Інто³си³ація� 4,3±0,3� 4,1±0,3� >0,05�
Гаряч³а� 2,6±0,2� 2,3±0,2� >0,05�
Блювання� 4,1±0,2� 3,4±0,4� <0,05�
Зниження�апетитÀ� 4,6±0,3� 4,1±0,4� >0,05�
Метеоризм� 3,4±0,1� 2,8±0,4� >0,05�
Діарея� 5,3±0,3� 4,9±0,5� >0,05�
Слиз�À�випорожненні� 7,7±0,5� 5,3±0,4� <0,05�
Кров�À�випорожненні� 2,6±0,2� 2,1±0,2� >0,05�
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Таблиця�3

Тривалість�³лінічних�проявів�ГКІ�À�дітей�при�застосÀванні�препаратів�«Ренорм»�і�«Джерело»
(À�добах,�M±m)

Метод�лі³Àвання�
Симптом�

за�альноприйнятий,�n=39� з�«Ренормом»�і�«Джерелом»,�n=45�
Р�

Інто³си³ація� 4,0±0,7� 3,6±0,7� >0,05�
Гаряч³а� 3,6±0,4� 3,0±0,4� >0,05�
Блювання� 2,8±0,6� 2,2±0,6� >0,05�
Зниження�апетитÀ� 4,4±0,6� 3,9±0,3� >0,05�
Метеоризм� 3,6±0,7� 3,4±0,8� >0,05�
Діарея� 6,1±0,9� 4,1±0,9� <0,05�
Слиз�À�випорожненні 8,1±1,2� 5,7±0,9� <0,05�
Кров�À�випорожненні� 3,3±0,5� 1,9±0,8� <0,05�

РезÀльтати� наших� досліджень� продемонстрÀ-
вали,�що�фіто³онцентрат� «Ренорм»� завдя³и� своє-
мÀ� Àні³альномÀ� с³ладÀ,� вираженим� антио³сидант-
ним,�цитопроте³торним�властивостям,�здатності�до
прис³орення� репаративних� процесів� À� т³анинах
сприяє� повномÀ� відновленню� слизової� оболон³и
³ишо³,� нормалізÀє� їх� перистальти³À,� по³ращÀє
всмо³тÀвання� поживних� речовин,� зменшÀє� запа-
лення.

Лі³Àвальний� ефе³т� фіто³онцентратÀ� «Джере-
ло»� значно� підсилюється� при� сÀмісномÀ� йо�о� за-
стосÀванні�з�фіто³онцентратом� «Ренорм».�Це�мож-
на�пояснити�тим,�що�«Ренорм»�підсилює�дезінто³-
си³аційнÀ�фÀн³цію� печін³и� і� це� сприяє�швидшомÀ
виведенню� то³синів,� алер�енів� з� ор�анізмÀ� хво-
рої� дитини.� Крім� цьо�о,� препарат� «Ренорм»� про-
являє� хороший� лі³Àвальний� ефе³т� при� вірÀсних
�епатитах,�холециститах,�дис³інезії�жовчних�шляхів
À�дітей,�що�та³ож�підтверджено�резÀльтатами,�отри-
маними� ³лініцистами� в� Àмовах� інфе³ційних� стаці-
онарів� У³раїни.

Порівняння� ³омпле³сної� терапії� ГКІ� «Ренор-
мом» � о³ремо� і � «Ренормом» � À� поєднанні� з і
«Світан³ом»� та� «Джерелом»� продемонстрÀвало
більшÀ� ефе³тивність� останньої.� Це,� можливо,
пов’язано� з� тим,� що� препарат� «Джерело»� підси-
лює� антиба³терійний� ефе³т� антибіоти³ів,� а� та-
³ож�має�противірÀснÀ�дію.�Проте�й�застосÀвання
лише� препаратÀ� «Ренорм»� À� ³омпле³сномÀ� лі³À-
ванні� хворих� та³ож� позитивно� впливає� на
швид³ість� одÀжання.

Âèñíîâêè
1.�Дітям,� хворим�на�ГКІ� з� вираженими�проява-

ми� дистально�о� ³олітÀ,� À� ³омпле³сномÀ� лі³Àванні
по³азане� призначення� фітопрепаратів� «Ренорм»
о³ремо� або� разом� із� препаратами� «Джерело»� чи

«Світано³»,�що�сприяє� сÀттєвомÀ�с³ороченню� три-
валості� діареї,� швидшій� репарація� слизової� обо-
лон³и� товстої� ³иш³и.

2.� Одночасне� застосÀвання� двох� фітопрепа-
ратів� більш� ефе³тивне,� ніж� ³омпле³сна� терапія
лише� з� препаратом� «Ренорм».
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SUMMARY.� It�has�been�researched�the�efficacy�of
phytoremedies� «Renorm»,� «Dzherelo»,� «Svitanok»

i n� c o m p l e x� t r e a t m e n t� o f� c h i l d r e n� w i t h� a c u t e
i n t e s t i n a l� i n f e c t i o n s� o f� d i f f e r e n t� e t i o l o g y� w i t h
expressed�sings�of�distal�colitis.�It�was�established
t h a t� t h e� a p p l i c a t i o n� o f� m e n t i o n e d� r e m e d i e s
promotes� the� significant� shortening� of� diarrhea
d u r a t i o n ,� f a s t e r� r e p a r a t i o n� o f� l a r g e� i n t e s t i n a l
mucosa.
Key� words:� acute� intestinal� infections,� therapy,
phytoremedies,�«Renorm»,�«Dzherelo»,�«Svitanok».

©� СавÀла�М.М.,� Єрма³� І.З.,� ЛопÀшансь³а� Н.М.,�2008
УДК� 616.24-002.53-079.4/-073.96

М.М.� СавÀла,� І.З.� Єрма³,� Н.М.� ЛопÀшансь³а

Ä È Ô Å Ð Å Í Ö ² É Í À  Ä ² À Ã Í Î Ñ Ò È Ê À  ² Í Ô ² Ë Ü Ò Ð À Ò È Â Í Î Ã Î
Ò Ó Á Å Ð Ê Ó Ë Ü Î Ç Ó  Ò À   ² Í Ô ² Ë Ü Ò Ð À Ò ² Â  ² Í Ø Î ¯  Å Ò ² Î Ë Î Ã ² ¯  Ç

Â È Ê Î Ð È Ñ Ò À Í Í ß Ì  Ê Î Ì Ï ’ Þ Ò Å Ð Í Î ¯  Ò Î Ì Î Ã Ð À Ô ² ¯

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

Серед�133�пацієнтів�з�рентґеноло�ічним�синдро-
мом�ле�енево�о�інфільтрат¾,�в�я±их�стандартні�обсте-
ження�(в�т.ч.�мі±рос±опічне,�цитоло�ічне�досліджен-
ня� хар±отиння)� не�дали�позитивно�о�рез¾льтат¾,� в
подальшом¾�діа�ноз�т¾бер±¾льоз¾�ле�ень�встановле-
но�¾�36,�неспецифічних�запальних�процесів�¾�46,�п¾х-
лин�¾�51.�Проаналізовано�±лінічні�симптоми,�рез¾ль-
тати�попередньо�о�лі±¾вання�антибіоти±ами,�аналізів
±рові,�т¾бер±¾лінодіа�ности±и,�бронхос±опії.�Особли-
ва�¾ва�а�звернена�на�рентґеноло�ічне�обстеження,�в
т.ч.�±омп’ютерн¾�томо�рафію�КТ,�та�додат±ові�можли-
вості�порівняно�з�традиційними�методами.

Ключові�слова:�ле�еневий�інфільтрат,�диферен-
ційна�діа�ности±а,�±омп’ютерна�томо�рафія.

Рентґеноло�ічний� синдром� ле�енево�о
інфільтратÀ� є� проявом� низ³и� захворювань,� дифе-
ренційна� діа�ности³а� між� я³ими� не� завжди� про-
ста� [1,�2].� Для� верифі³ації� тÀбер³ÀльозÀ�має� зна-
чення� виявлення� мі³оба³терій� тÀбер³ÀльозÀ,� пÀх-
лин� –� цитоло�ічне,� бронхоло�ічне� обстеження,
пневмоній� –� дані� ³ліні³о-лабораторних� дослід-
жень,� резÀльтати� лі³Àвання� антибіоти³ами.� При
всіх� захворюваннях� першорядне� значення� мають
дані� рентґеноло�ічно�о� обстеження,� зо³рема� з
ви³ористанням�³омп’ютерної�томо�рафії� [3].�Особ-

ливо�о� значення� цей�метод� набÀває� в� осіб� із� сÀ-
пÀтніми� захворюваннями� і� старечо�о� ві³À,� ³оли� є
певні� обмеження� до� проведення� бронхос³опії.
Ва�ома�йо�о�роль�при�підозрі�на�ра³�ле�ень� [4,�5].
Але� й� КТ� не� завжди� дозволяє� відрізнити� морфо-
ло�ічний� сÀбстрат� процесÀ� [3].� Підвищити� її� ефе³-
тивність� допома�ає� дослідження� до� і� після� внÀтр-
ішньовенно�о� ³онтрастÀвання� [6].

Метою� дослідження� є� порівняння� значення
різних� методів� обстеження� À� хворих� з� рентґено-
ло�ічним� синдромом� ле�енево�о� інфільтратÀ,� в
я³их� після� ви³онання� стандартÀ� обстежень� не
вдалося� верифі³Àвати� діа�ноз.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Серед�265�хворих,�я³і�постÀпали�в�диференційно-

діа�ностичне�відділення�À�зв’яз³À�з�ÀтрÀдненнями�при
встановленні�діа�нозÀ,�À�133�бÀв�рентґеноло�ічний�син-
дром�ле�енево�о�інфільтратÀ,�в�я³их�після�проведення
обов’яз³ово�о�стандартÀ�обстежень�не�отримано�пози-
тивних�резÀльтатів�мі³рос³опічно�о�і�цитоло�ічно�о�до-
сліджень� хар³отиння.� В� резÀльтаті� подальшо�о� обс-
теження,�а�À�низ³и�хворих�пробної�терапії,�діа�ноз�тÀ-
бер³ÀльозÀ� ле�ень� встановлено� À� 3 6� хворих,
неспецифічно�о� запально�о� захворювання� ле�ень
(НЗЗЛ)�À�46�і�пÀхлин�ле�ень�–�À�51.
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Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
Найчастіше� хворі� Àшпиталювалися� з� двома

можливими� діа�нозами� (тÀбер³Àльоз� і� ра³� ле�ень,
тÀбер³Àльоз� і� пневмонія,� пневмонія� і� ра³� ле�ень),
рідше� з� трьома� попередніми� діа�нозами.� В� о³ре-
мих� випад³ах� запідозрено� еозинофільний
інфільтрат� або� сар³оїдоз.� У� дея³их� с³еровÀваль-
них� до³Àментах� названі� лише� певні� синдроми� –
³Àлястий�Àтвір�À�ле�енях,�синдром�середньої�част-
³и.� Не� запідозрено� вза�алі� захворювання,� що
відповідало� встановленомÀ� в� подальшомÀ

³лінічномÀ� діа�нозÀ,� À�2� (5,5�%)� пацієнтів� з� тÀбер-
³Àльозом,�5�(10,8�%)�з�НЗЗЛ�і�À�27�(52,9�%)�хворих
з� пÀхлинами.� Отже,� найбільше� помило³� бÀло� при
он³оло�ічних� захворюваннях� ле�ень.� Найчастіше
серед� можливих� діа�нозів� названий� тÀбер³Àльоз
–� À�113� із�133(84,9�%),� хоча� ³лінічний� діа�ноз� тÀ-
бер³ÀльозÀ� ле�ень� встановлений� лише� À� 36� осіб.
Очевидно,� це� зÀмовлене� тим,�що� хворих� �оспіта-
лізÀвали� À� відділення� протитÀбер³Àльозно�о� дис-
пансерÀ.� За�альна� хара³теристи³а� пацієнтів� на-
ведена� в� таблиці� 1 .

Таблиця�1

За�альна� хара³теристи³а� обстежених� хворих

В� Àсіх� обстежених� �рÀпах� переважали� чолові-
³и.� Найбільша� їх� ³іль³ість� бÀла� серед� хворих� з
НЗЗЛ� (76,1�%),�що�можна� пояснити� ³Àрінням,� де-
³оли�–� працею� в� запилених� Àмовах.� Осіб� похило-
�о�ві³À�(зо³рема�70�р.� і�більше)�бÀло�більше�серед
хворих� на� тÀбер³Àльоз� і� ра³� ле�ень,� менше� серед
хворих� із� НЗЗЛ.

Привертає� Àва�À� те,�що� ³лінічні� прояви� недÀ�и
бÀли� часто� задов�о� до� постÀплення� À� діа�ностич-
не� відділення.� В� термін� до�1�міс.� від� перших� про-
явів� хвороби� постÀпало� найбільше� хворих� з�НЗЗЛ
(43,5�%)�і�найменше�–�з�пÀхлинами�ле�ень�(29,4 %).
Значна� ³іль³ість� пацієнтів� прийнята� в� стаціонар
після� 1� або� навіть� 3� міс.� від� почат³À� хвороби.� У
8� осіб� з� пÀхлинами� (лише� в�1� із� них� бÀла� добро-
я³існа� пÀхлина),� À� 4� з� тÀбер³Àльозом� і� 3� з� НЗЗЛ
зміни� в� ле�енях� виявлені� під� час� профіла³тично-
�о�обстеження.�Серед�осіб�з�вираженими�³лінічни-

ми� симптомами� лише� інто³си³аційний� синдром
³онстатовано� À� хворих� на� тÀбер³Àльоз� À� 13,8� %,
при�пневмонії�À�8,6�%� і�пÀхлинах�À�3,9�%�випад³ів.
Лише� бронхо-ле�еневі� прояви� бÀли� найчастіше
при� пÀхлинах� ( 4 7 , 0� % ) .� У� переважної� ³іль³ості
пацієнтів� спостері�али� одночасно� бронхо-ле�е-
неві� і� інто³си³аційні� симптоми� (À� 6 3 , 0� %� при
НЗЗЛ,�50,0�%� при� тÀбер³Àльозі� і�45,0�%� при� но-
воÀтворах).� На� час� виявлення� змін� в� ле�енях� не
бÀло�с³ар��À�1�(2,1 %)�пацієнта�з�НЗЗЛ,�2�(3,9 %)
–� при� пÀхлинах� і� найбільше� (4,� або� 11,1� %)� –
при� тÀбер³Àльозі.

Значна� ³іль³ість� хворих� (86,� або� 64,6� %)� до
моментÀ� �оспіталізації� À� диференційно-діа�ностич-
не� відділення� лі³Àвалися� антибіоти³ами�широ³о-
�о� спе³трÀ� дії,� 2�–� протитÀбер³Àльозними� препа-
ратами.� Аналіз� резÀльтатів� та³о�о� лі³Àвання� в
різних� �рÀпах� пацієнтів� наведений� в� таблиці� 2.

Таблиця�2

РезÀльтати�лі³Àвання�антибіоти³ами

ГрÀпа�хворих� Кіль³ість�хворих� Певний�³лінічний�ефе³т� Дея³е�зменшення�інфільтратÀ� Разом�
ТÀбер³Àльоз� 21� 6�(28,�6�%)� 7�(33,3�%)� 13�(61,9�%)�
НЗЗЛ� 39� 6�(15,3�%)� 32�(82�%)� 38�(97,4�%)�
ПÀхлини� 26� 9�(34,6�%)� 6�(23,1�%)� 15�(57,7�%)�

Отже,� в� Àсіх� �рÀпах� хворих� дося�нÀто� певно�о
позитивно�о� ефе³тÀ� під� впливом� антибіоти³ів.

Найчастіше� (97,4�%)� йо�о�спостері�али�при�НЗЗЛ.
Проте� розсмо³тÀвання� інфільтратів� бÀло� незнач-

Ві³,�ро³и� Тривалість�³лінічних�симптомів�до�встÀпÀ�
Захворювання�

M±m� 60�і�більше� 70�і�більше� до�1�міс.�
більше�1�міс.��

до�3�міс.�
більше��

3�міс.�
виявлені�при��
профо�ляді�

ТÀбер³Àльоз�
(n=36)� 56,3± 2,8�

20�
55,5�

11�
30,5�

12�
33,3��

8�
22,2�

12�
33,3�

4�
11,1�

НЗЗЛ�
(n=46)� 49,1± 2,2�

12�
26,0�

4�
8,7�

20�
43,5�

12�
26,1�

11�
23,9�

3�
6,5�

ПÀхлини�
(n=51)� 61,5± 1,4�

28�
54,9�

10�
19,6�

15�
29,4�

15�
29,4�

13�
25,5�

8�
15,6�

�Приміт³а.�ТÀт�і�в�табл.�3�та�4�À�чисельни³À�абсолютне�число�хворих,�À�знаменни³À�–�відсото³.
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не,� неповне,�що� стало� причиною� сÀмнівів� стосов-
но� правильності� діа�нозÀ.� НедÀ�а� набÀвала� затяж-
но�о� перебі�À,� що,� очевидно,� зÀмовлене� сÀпÀтні-
ми�захворюваннями� (ХОЗЛ,�БА,� хронічний�бронхіт,
цÀ³ровий�діабет)�або�стрÀ³тÀрними�змінами�в�рес-
піраторній� системі� (бронхое³тази,� ³істозна� �іпо-
плазія),� а� та³ож� не� завжди� аде³ватним� вибором
антибіоти³ів.�Певний�позитивний�ефе³т�при�тÀбер-
³Àльозі� ле�ень�можна� пояснити� тим,�що� дея³і� ан-
тибіоти³и� (фторхінолони,� ма³роліди,� аміно�лі³ози-
ди)�мають�протитÀбер³ÀльознÀ�а³тивність.�При�пÀх-
линах� зменшення� пара³ан³розної� пневмонії ,
зняття� за�острення� хронічно�о� бронхітÀ� можÀть
та³ож� сÀпроводжÀватися� ³ліні³о-рентґеноло�ічним
ефе³том.� Ці� моменти� необхідно� враховÀвати� при
встановленні� ³лінічно�о� діа�нозÀ.

Зміни� в� за�альномÀ� аналізі� периферичної� ³рові
дещо�відрізнялися� при�різних� захворюваннях.�При-
с³орення�ШОЕ� частіше� спостері�али� при� НЗЗЛ
(55,5�%)� і� пÀхлинах� (50 , 0�%),� рідше� при� тÀбер³À-
льозі� (38,2� %).� Висо³і� значення� цьо�о� по³азни³а
(50� мм/�од� і� більше)� спостері�али� найчастіше� при
НЗЗЛ�(À�8�хворих,�або�17,4�%�),�рідше�при�пÀхлинах
(4,�або�7,8�%)�і�тÀбер³Àльозі�(4,�або�11,1�%),�лімфо-
пенію�–� найчастіше� при� пневмоніях� (À� 42,2� %).
Кіль³ість� лей³оцитів� 10,0×10 9/л� і� більше� встанов-
лено�найчастіше�при�пÀхлинах� (À�42,0�%),�але�най-
вищі� значення� лей³оцитозÀ� відмічені� в� о³ремих

хворих� на� НЗЗЛ� ( 1 8 , 5×1 0 9/л)� і� при� пÀхлинах
(14,8×109/л).�В�одно�о�хворо�о�з�ра³ом�ле�ень�вста-
новлено� вираженÀ� лей³опенію� (2,1×10 9/л).� Проте,
оцінюючи� зміни� периферичної� ³рові,� необхідно
враховÀвати� можливий� вплив� попередньої� анти-
біоти³отерапії.

Невели³е� значення� для� встановлення� діа�но-
зÀ�мали� та³ож� резÀльтати� тÀбер³Àлінодіа�ности³и.
Відсото³� осіб� з� позитивними� реа³ціями� на� тÀбер-
³Àлін�становив�83,8�%�при�тÀбер³Àльозі,�73,0�%�при
НЗЗЛ� і� 87,5� %� при� пÀхлинах� ле�ень.� Не�ативні� і
сÀмнівні� реа³ції� бÀли�рідше�при�пÀхлинах� (12,5�%)
і� тÀбер³Àльозі� (16,2�%)� і� дещо� частіше� при�НЗЗЛ
(26,9� %).� Гіперер�ічні� реа³ції� відмічені� в� одно�о
хворо�о� з�НЗЗЛ� і� одно�о� з� ра³ом� ле�ень.� В� одно-
мÀ� випад³À� À� хворої� бÀла� виражена� алер�ічна� ре-
а³ція� на�меди³аменти,� в� дрÀ�омÀ�–� сÀпÀтня� брон-
хіальна� астма.� Та³им� чином,� в� Àмовах� висо³ої
інфі³ованості� тÀбер³Àльозом� населення� У³раїни,
роль� тÀбер³Àлінових� проб� для� встановлення� діа�-
нозÀ� À� дорослих� невисо³а.� Крім� то�о,� в� ³ожномÀ
³он³ретномÀ� випад³À� необхідно� враховÀвати� не-
специфічні� чинни³и,� я³і�можÀть�посилити�або�зни-
зити�чÀтливість�до�тÀбер³ÀлінÀ.

Важливим�методом�діа�ности³и� є�бронхос³опія.
У� зв’яз³À� з� серйозними�сÀпÀтніми� захворюваннями,
старечим� ві³ом,� ³ате�оричною� відмовою�це� обсте-
ження�проведено�лише�72� пацієнтам� (табл.�3).

Таблиця�3

Основні�зміни,�виявлені�під�час�бронхос³опії

Деформація�і�звÀження�бронха�
ГрÀпа�хворих� Норма�

Запальні 
�зміни�

ТÀбер³Àльоз� 
бронха�

ПÀхлинний�Àтвір�
ізольовано� всіх�

ТÀбер³Àльоз�
(n=14)�

3�
21,4�

5�
35,7�

3�
21,4�

0�
3�

21,4�
4�

28,8�

НЗЗЛ�
(n=23)�

2�
8,7�

18�
78,2�

1�
4,3�

0�
2�

8,7�
6�

26,1�

ПÀхлини�
(n=35)�

4�
11,4�

9�
25,7�

7�
20�

7�
20�

8�
22,8�

15�
42,8�

Та³им� чином,� найбільш� достовірною� бронхо-
с³опічною� озна³ою� бÀло� знаходження� пÀхлинно-
�о� ÀтворÀ� в� бронхах,� я³ий� виявляли� лише� À� хво-
рих�з�новоÀтворами�ле�ень�(7,�або�20,0�%).�Дефор-
мацію� або� звÀження� бронха,� що� може� бÀти
непрямою�озна³ою�пÀхлини,� а� та³ож�наслід³ом� тÀ-
бер³Àльозно�о� або� неспецифічно�о� запалення,� ви-
явили�À�15�(42,8�%)�хворих�з�пÀхлинами,�À�6�(26,1 %)
при�НЗЗЛ�і�À�4�(28,5�%)�хворих�на�тÀбер³Àльоз.�Най-
менш�інформативним,�на�жаль,�бÀв�висново³�брон-
холо�а� про� наявність� тÀбер³Àльозних� змін� À� брон-
хÀ,� я³і� описÀвали� я³� À� хворих� на� тÀбер³Àльоз

(3,� або�21,4�%)� та³� і� при� пÀхлинах� (7,� або�20�%)� і
НЗЗЛ� (1,� або�4,3�%).� У� пацієнтів� з� нетÀбер³Àльоз-
ним�процесом�в�ле�енях�це�може�бÀти�пов’язане�з
раніше�перенесеним�тÀбер³Àльозом�або�з�невірною
інтерпретацією� бронхоло�ом� виявлених� змін.� Ди-
фÀзний� запальний� процес� слизової� оболон³и
бронхів� за³ономірно� найчастіше� діа�ностований
при�НЗЗЛ� (18,� або� 78,2�%).� ВраховÀючи� неодно-
значність� цих� даних� і� не�ативні� резÀльтати�мі³ро-
с³опічно�о� і�цитоло�ічно�о�досліджень,�вели³À�Àва�À
приділяли�рентґеноло�ічномÀ�обстеженню,�в�т.ч.�КТ,
я³а� проведена� всім� хворим� (табл.�4� ).
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Таблиця�4

Рентґеноло�ічна� хара³теристи³а� інфільтратів

Кіль³ість��
інфільтратів�

Процес� КонтÀри� Ло³алізація�

част³а�ГрÀпа��
хворих�

один� більше�
одно-
бічний�

дво-
бічний�

чіт³і� нечіт³і�
верхня�

лише�в

�С 21− �
середня нижня��

лише�в

�С 6 �

À��
де³іль-�
³ох��

част³ах�
ТÀбер³À-

льоз�(n=36)�
30�

83,3�
6�

16,6�
23�

63,8�
13�

36,1�
4�

11,1�
32�

88,9�
20�

55,5�
11�

30,5�
1�

2,8�
7�

19,4�
5�

13,8�
8�

22,2�

НЗЗЛ�
(n=46)�

36�
78,2�

10�
21,7�

38�
82,6�

8�
17,4�

5�
10,8�

41�
89,1�

13�
28,2�

3�
6,5�

3�
6,5�

10�
21,7�

1�
2,2 

20�
43,5�

ПÀхлини�
(n=51)�

45�
88,2�

6�
11,7�

44�
86,3�

7�
13,7�

17�
33,3�

34�
66,6�

25�
49,0 

8�
15,7�

2�
3,9�

17�
33,3�

6�
11,7�

7�
13,7�

Розмір�інфільтратÀ� Інші�(³рім�інфільтратÀ)�зміни�в�ле�енях,�виявлені�лише�при�КТ�
ГрÀпа�хворих�

2-5 см� част³а��
і >�

>5 см��
і<част³и�

во�нища� дестрÀ³ції�
бÀли��
і�³істи�

збільшені��
лімфат.вÀзли�

плевральний�
випіт�

бронхое³тази�

ТÀбер³Àльоз�
(n=36)�

19�
52,7�

7�
19,4�

10�
27,7�

25/12�
69,4�

14/6�
38,8�

5/5�
13,8�

18/8�
50,0 

2/2�
5,5�

1/1�
2,7�

НЗЗЛ�
(n=46)�

6�
13,0 

9�
19,5�

31�
67,4�

20/3�
43,5�

11/5�
23,9�

3/3�
6,5�

15/7�
32,6�

5/3�
10,8�

4/3�
8,6�

ПÀхлини�
(n=51)�

17�
33,3�

8�
15,6�

26�
50,9�

18/3�
35,2�

7/3�
13,7�

2/2�
3,9�

26/21�
50,9�

7/5�
13,7�

0�

Разом� 63/18� 32/14� 10/10� 59/36� 14/10� 5/4�

продовження�табл.�4

Я³� випливає� з� наведених� À� таблицях� даних,� À
більшості� хворих� всіх� �рÀп� виявлено� лише� однÀ
інфільтративнÀ� тінь� в� ле�енях,� найчастіше� À� хво-
рих� з� пÀхлинами� ( 8 8 , 2� % ) .� Два� або� більше
інфільтрати� частіше� бÀли� при� НЗЗЛ.� Інфільтрати
мали� переважно� нечіт³і� ³онтÀри� (88,9� %� при� тÀ-
бер³Àльозі,�89,1�%�при�НЗЗЛ,�дещо�рідше�–�66,6 %
при�пÀхлинах).�У�третини�хворих� (33,3�%)�з�пÀхли-
нами�³онтÀри�тіні�бÀли�чіт³ими,�де³оли�поліци³ліч-
ними� або� променистими,�що� виразніше� візÀалізÀ-
валося� при� КТ.�Щодо� ло³алізації� процесÀ,� то� при
тÀбер³Àльозі� і�ра³À�найчастіше�бÀла�Àражена�верх-
ня� част³а� (55,5� і�49,0�%),� при� тÀбер³Àльозі�майже
третина� з� них� (30,5� %)� та³ож� в� С

1-2
.� Зміни� в� се-

редній� частці� бÀли� рід³існими� À� всіх� �рÀпах� хво-
рих,�найбільше� (6,5�%)� їх� ³онстатовано�при�НЗЗЛ.
У� нижній� частці� найчастіше� розміщÀвалися� пÀхли-
ни� (33,3 %),� а� інфільтрати,� що� займали� більше
однієї�част³и�–�при�НЗЗЛ�(43,5�%).�Інфільтрати�не-
вели³о�о� розмірÀ� (2-5� см)� переважали� À� хворих
на�тÀбер³Àльоз� (52,7�%),�більші�5�см,�але�та³і,�що
не� охоплювали� всієї� част³и� –� при�НЗЗЛ� (67,4�%).
Поширені� інфільтрати� À� межах� част³и� і� більше
виявлені� À� 19,4�%� хворих� на� тÀбер³Àльоз,�19,5�%
при�НЗЗЛ� і�15,6�%� при� пÀхлинах� (À� пізніх� стадіях,
Àс³ладнених� ателе³тазом).

Крім� основно�о� процесÀ ,� представлено�о
інфільтратом,� в� ле�енях� знаходили� інші� зміни.
За�алом� патоло�ічні� зміни� виявляли� переважно
в� одній� ле�ені,� рідше� –� À� двох.� Особливо� частим
(36,1�%)� двобічне� Àраження� бÀло� при� тÀбер³Àльо-
зі� ле�ень.� Крім� інфільтратів� найчастіше� виявляли
во�нища�(À�63�із�133�хворих,�або�47,3�%),�збільшені
внÀтрішньо�рÀдні�лімфатичні�вÀзли�À�44,3 %,�дест-
рÀ³ції�À�24,0�%,�плевральний�випіт�(10,5 %),�³істоз-
но-бÀльозні� тон³остінні� порожнини� (7,5�%),� брон-
хое³тази� (3,7�%).

З�таблиці�4�видно,�що�значна�³іль³ість�цих�змін
виявлена�лише�методом�КТ.�ТомÀ�додат³ова�інфор-
мація,� отримана� при� КТ,� мала� ва�оме� значення
для� встановлення� ³лінічно�о� діа�нозÀ.� Та³,� дрібні
дестрÀ³ції� поряд� з� поліморфними� во�нищами� À
верхніх� відділах� ле�ень� допома�али� підтвердити
діа�ноз� тÀбер³ÀльозÀ,� бронхое³тази� і� ³істи� –� хро-
нічних� НЗЗЛ.� Найбільше� значення� мали� дані� КТ
для� встановлення� або� ви³лючення� діа�нозÀ� пÀх-
лин.� ВраховÀвали�щільність� ÀтворÀ,� йо�о� формÀ,
хара³тер� ³онтÀрів,� зв’язо³� з� іншими� ор�анами,
наявність� плеврально�о� випотÀ,� малоінтенсивних
метастатичних� во�нищ� з� нетиповою� для� тÀбер³À-
льозÀ�формою� і� ло³алізацією,� дестрÀ³ції� ребра� (в
двох� випад³ах),� збільшених� внÀтрішньо�рÀдних
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лімфатичних� вÀзлів.�Що� стосÀється� останньої� оз-
на³и,� то� рентґеноло�и,� очевидно,� допÀс³али� її
�іпердіа�ности³À.� Та³,� збільшення� лімфатичних
вÀзлів� описано� не� лише� À� 50,9�%� хворих� з� пÀхли-
нами,� але� й� 50,0�%� пацієнтів,� À� я³их� ³інцево� бÀв
підтверджений� діа�ноз� тÀбер³ÀльозÀ,� хоча� ця� оз-
на³а� не� властива� � вторинномÀ� тÀбер³ÀльозÀ� À� до-
рослих.�Крім�то�о,�À�2�випад³ах�описаних�збільше-
них� лімфатичних� вÀзлів,� їх� не� знайдено� під� час
операції� (1)� і� на� розтині� (1).

Перспе³тивною�є�КТ�до� і� після� внÀтрішньовен-
но�о� ³онтрастÀвання,� але� через� висо³À� вартість
дослідження�ми�мали�можливість�застосÀвати�йо�о
(з� позитивним� резÀльтатом)� лише� в� однієї� хворої,
À� я³ої� правильність� діа�нозÀ� підтверджена� при
подальшомÀ� спостереженні.

Âèñíîâêè
1.�Серед�133�пацієнтів�з�рентґеноло�ічним�син-

дромом� ле�енево�о� інфільтратÀ,� в� я³их� стандартні
обстеження�(в�т.ч.�мі³рос³опічні�та�цитоло�ічні�ана-
лізи� хар³отиння)� не� дали� позитивно�о� резÀльта-
тÀ,� в� подальшомÀ� діа�ноз� тÀбер³ÀльозÀ� ле�ень
встановлено� À� 36,� НЗЗЛ� –� À� 46� і� пÀхлин� –� À� 51.
Найчастішою� помил³ою� при� спрямÀванні� хворих
À�діа�ностичне� відділення�бÀла� �іподіа�ности³а�но-
воÀтворів� ле�ень.

2.� Необхідно� враховÀвати,�що� лі³Àвання� анти-
біоти³ами�широ³о�о� спе³трÀ� дії� на� до�оспітально-
мÀ�етапі�дає�À�76,7�%� хворих�певний�ефе³т,�неза-
лежно� від� природи� захворювання� (найчастіше
при�НЗЗЛ).

3.�Клінічні�симптоми,�дані�аналізів�³рові,�тÀбер-
³Àлінодіа�ности³и� часто� бÀли� малоінформативні.
Найбільш� достовірною� бронхос³опічною� озна³ою
новоÀтворів� бÀло� виявлення� пÀхлинно�о� ÀтворÀ� в
бронхÀ.� Інші� озна³и,� в� т.ч.� підозра� на� тÀбер³Àльоз
бронха,� ³онстатовані� À� частини� хворих� всіх� �рÀп.

4.� Детальний� аналіз� рентґеноло�ічних� змін� ви-
явив� певні� особливості� при� різних� захворюван-
нях.� КТ� давала� можливість� отримати� додат³овÀ
інформацію� (частіше� виявлення� малоінтенсивних

во�нищ,� дрібних� дестрÀ³цій,� ³іст,� збільшених
лімфатичних� вÀзлів� і� інше),� ³орисних� для� встанов-
лення� діа�нозÀ.
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D I F F E R E N T I A L  D I A G N O S T I C S  O F
I N F I L T R A T I V E  T U B E R C U L O S I S  A N D
I N F I L T R A T E S  O F  A N O T H E R  E T I O L O G Y
W I T H  C O M P U T E R  T O M O G R A P H Y
A P P L I C A T I O N

M.M.�Savula,� I.Z.�Yermak,�N.M.�Lopushanska

SUMMARY.�133�patients�with�X-ray�syndrome�of�lung
infiltrate� that� were� examined� on� regular� basis
(including� microscopy� and� cytology� of� sputum)
without�definite�result�were�included�into�the�study.
In�future�were�established�the�following�diagnoses:
lung� tuberculosis�–�36�cases,�COPD�–�46�cases,
lung� tumor�–�51� cases.�Diagnosis�was�based�on
clinical�symptoms,�results�of�previous�treatment�with
a n t i b i o t i c s ,� b l o o d� a n a l y s i s ,� M a n t o u x� t e s t s ,
bronchoscopy.� The� values� of� X-ray� examination,
especially�CT�scan�were�analyzed�comparing�with
traditional�tests.
Ке¾�words:�lungs�infiltrate,�differential�diagnostics.
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Висвітлено�пато�енетичні�аспе±ти�верти±альної
передачі�то±соплазм�жін±ами�із�нес±омпрометованою
ім¾нною�системою�та�за�ім¾нос¾пресії.�Проаналізова-
но�с¾часні�методи�діа�ности±и�наб¾то�о�то±соплаз-
моз¾.�Наведено�ал�оритми�лабораторно�о�моніторин-
�¾�то±соплазмоз¾�¾�ва�ітних.�Роз±рито�проблемні�пи-
тання�діа�ности±и�а±тивної�інфе±ції�під�час��естації.

Ключові�слова:�то±соплазмоз,�ва�ітність,�інфі±¾-
вання,� інвазія.

То³соплазмоз� –� одна� з� найбільш� поширених
паразитарних� інвазій� людини.� То³соплазмами
інвазовано� біля� 1,5� млрд� людей� [1].� В� е³ономіч-
но� відсталих� ³раїнах� за� незадовільних� санітарно-
побÀтових� Àмов� проживання� та� низь³о�о� рівня
санітарної� ³ÀльтÀри� інвазія� то³соплазмами� вияв-
ляється� більше� я³� À� 90� %� доросло�о� населення
[2,� 3].� Одна³� і� в� е³ономічно� розвинÀтих� ³раїнах,
зо³рема� в� ³раїнах� Європи,� по³азни³� частоти� за-
раження� населення� цими� паразитами� с³ладає� від
20�до�90�%�[3-5].

Зазвичай� в� імÀно³омпетентних� осіб� то³соплаз-
моз� перебі�ає� À� безсимптомній,� рідше� в� ле�³ій
маніфестній�формі�і�не�становить�за�рози�для�здо-
ров’я� та� життя� інфі³овано�о,� але� ця� інвазія� поряд
з� іншими� інфе³ціями� �рÀпи� TORCH� є� однією� з� ос-
новних� причин� внÀтрішньоÀтробної� патоло�ії� пло-
да.� Зараження� то³соплазмами� плода� може� при-
звести� до� йо�о� антенатальної� за�ибелі,� вродже-
них� вад� чи� розвит³À� �енералізованих� форм
хвороби� À� новонароджено�о� [6-8].

З�ідно� із� сÀчасними� Àявленнями� про� розвито³
перинатальних� інфе³цій,� ризи³� верти³альної� пере-
дачі� збÀдни³ів� інфе³ційних� хвороб� в� імÀно³омпе-
тентних�жіно³� визначається� ³іль³ома�фа³торами:

–� тривалістю� (формою)� інфе³ційно�о� процесÀ
À� матері� (первинне� інфі³Àвання,� тривала� латен-
ція,� за�острення� хронічно�о� процесÀ� чи� реінфе³-
ція);

–� терміном�ва�ітності,� на�я³омÀ�відбÀлося�пер-
винне� інфі³Àвання� матері;

–�³онцентрацією�та�тривалістю�цир³Àляції�збÀд-
ни³а� À� ³рові�матері;

–� здатністю� збÀдни³а� долати�фетоплацентар-
ний�бар’єр�за�незміненої�плаценти,�шляхом� її�Àра-
ження� чи� на� тлі� інших� пато�енних� чинни³ів;

–� наявністю� в� ор�анізмі� матері� специфічних
захисних� антитіл� і�швид³істю� продÀ³Àвання� (Àтво-
рення)� цих� антитіл� за� первинно�о� інфі³Àвання;

–� здатністю� збÀдни³а� персистÀвати� на� слизо-
вих� оболон³ах� репродÀ³тивних� ор�анів� і� виділя-
тися�з�моло³ом�матері.

Відомо,� що� зараження� плода� то³соплазмами
відбÀвається� лише� за� первинно�о ,� «свіжо�о»
інфі³Àвання� ними�матері� під� час� ва�ітності� чи� не-
задов�о�до�неї,� тобто�за� �острих�форм�то³соплаз-
мозÀ.� З� о�лядÀ� на� пато�енетичні� за³ономірності
розвит³À� цієї� патоло�ії,� саме� за� �остро�о� процесÀ
(�острий� маніфестний� то³соплазмоз;� первинно-
латентний� то³соплазмоз� À� �острій� фазі)� вини³ає
достатня� за� тривалістю� та� інтенсивністю� парази-
темія� [6],� в� резÀльтаті� чо�о� то³соплазми� потрап-
ляють� до� плаценти,� пош³оджÀють� її� і� прони³ають
в� ор�анізм� плода.� За� �остро�о� процесÀ� плід� не
захищений� від� інвазії� імÀнною� системою� матері,
ос³іль³и� материнсь³і� протито³соплазмозні� анти-
тіла� ³ласÀ� IgМ� не� прони³ають� ³різь� плацентÀ,� а
протито³соплазмозні� I g G� з’являються� лише� на
2-мÀ� тижні� після� інфі³Àвання.

Частота� випад³ів� �остро�о� то³соплазмозÀ� під
час� ва�ітності� залежить� від� величини� прошар³À� À
попÀляції� сероне�ативних� жіно³� репродÀ³тивно-
�о� ві³À.� За� даними� епідеміоло�ічних� досліджень
[3,�9,�10],� À�різних�³раїнах�Європи�від�40�до�70�%
жіно³� на� почат³À� ва�ітності� не� мають� антитіл� до
то³соплазм.� Близь³о� 1� %� цих� жіно³� Àперше
інфі³Àється� то³соплазмами� під� час� ва�ітності,� і� в
середньомÀ�30-40�%�з�них�передає�збÀдни³ів�пло-
дÀ� [11-13].

Ризи³� верти³альної� передачі� то³соплазм� не
залежить� від�форми� (маніфестна� чи� безсимптом-
на)�та�тяж³ості��остро�о�то³соплазмозÀ�À�матері,�а
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визначається� терміном� �естації,� на� я³омÀ� відбÀло-
ся�її� інфі³Àвання.�Частота�зараження�плода�за�пер-
винно�о� інфі³Àвання�жін³и� в� 1-мÀ� триместрі� ва�іт-
ності�с³ладає�15-20�%,�À�2-мÀ�–�50-54�%,�À�3-мÀ�–
до�64�%�[7,�10,�14,�15].

В� літератÀрі� наведені� різні� дані�щодо� термінів
інфі³Àвання� жін³и� перед� ва�ітністю,� за� я³их� збе-
рі�ається� ризи³� зараження� плода.� Тривалий� час
вважалося,�що� та³ий� ризи³� існÀє,� я³що� первинне
інфі³Àвання� жін³и� то³соплазмами� відбÀлося� за� 6
місяців� до� ва�ітності� [7].� За� даними� інших� дослід-
ни³ів,� зараження� то³соплазмами�жін³и� перед� ва-
�ітністю� не� призводить� до� інфі³Àвання� плода� і� ри-
зи³� йо�о� Àраження� маловіро�ідний� [8,� 12].� Ар�À-
ментованим�є� твердження,�що�верти³альний�шлях
передачі� то³соплазм� реалізÀється� лише� À� випад-
³À� первинно�о� інфі³Àвання�жін³и� під� час� ва�ітності
[12].� Адже� період� паразитемії,� я³� однієї� з� основ-
них� передÀмов� реалізації� верти³ально�о� шляхÀ
передачі� то³соплазм,� навіть� за� первинно�о� інфі³À-
вання,�є�досить�³орот³им.�Уже�в�³інці�1-�о�тижня�з
моментÀ� зараження� в� ³рові� інфі³ованої� людини
з’являються� протито³соплазмозні� антитіла� ³ласÀ
IgМ,� ³онцентрація� я³их�швид³о� зростає� впродовж
настÀпних� 3-4� тижнів.� З� появою� цих� антитіл� роз-
множення� то³соплазм� призÀпиняється,� а� з� наро-
станням� їх� ³онцентрації�–� припиняється.�В�цей�же
період� а³тивÀються� інші�фа³тори� імÀнно�о� захис-
тÀ� (лімфоцити� CD4,� α-інтерферони,� інтерлей³іни
тощо),� я³і� з�Àбно� впливають� на� то³соплазми.� Під
впливом� останніх� вільно� цир³Àлюючі� À� ³рові� та
розміщені� À� псевдоцистах� паразити� �инÀть.� Без-
заперечним� свідченням�швид³ої� елімінації� то³со-
плазм� із� ³рові� за� первинно�о� інфі³Àвання� є� ре-
зÀльтати� е³спериментальних� досліджень.� За� мо-
делювання� �остро�о� то³соплазмозÀ� на
лабораторних� тваринах� паразити� перестають� ви-
являтися� À� ³рові� (метод�ПЛР)� з�4-5-�о� дня� хворо-
би� [16].

Передача� то³соплазм� від� матері� до� дитини
можлива� лише� À� пренатальномÀ� періоді� і� відбÀ-
вається� винят³ово� трансплацентарним� шляхом.
То³соплазми� не� Àражають� слизові� оболон³и� ре-
продÀ³тивних� ор�анів� жін³и,� та³ож� не� виділяють-
ся� з� біоло�ічними� рідинами� (сеча,� випорожнення,
слина,�піт,�моло³о�тощо),�що�ви³лючає�можливість
зараження� плода� чи� немовляти� в� інтранатально-
мÀ� (при� проходженні� через� поло�ові� шляхи)� та
постнатальномÀ� (за� природно�о� ви�одовÀвання� та
до�лядÀ)� періодах.� У� літератÀрі� наведені� сÀпереч-
ливі� дані� щодо� здатності� то³соплазм� прони³ати
через� неÀш³одженÀ� плацентÀ.� За� одними� даними

[17],� вони� вільно� прони³ають� ³різь� неÀш³одженÀ
плацентÀ,� за� іншими� [6]�–� неÀш³оджена� плацента
є� надійним�бар’єром�на�шляхÀ� то³соплазм.�Одна³
сама�плацента�дÀже�чÀтлива�до�впливÀ�то³соплазм
[8,� 17],� при� цьомÀ� порÀшÀється� її� стрÀ³тÀра� та
змінюється� фÀн³ціональна� а³тивність,� що� й� дає
змо�À� паразитам� безпереш³одно� прони³ати� в
ор�анізм� плода.

Щодо� латентних�форм� то³соплазмозÀ� (вторин-
но-латентна� з� резидÀальними� явищами� чи�без� них
та� первинно-латентна� À� хронічній�фазі),� я³і� вини-
³ають� після� �остро�о� процесÀ,� то� вони� не� станов-
лять� за�рози� для� плода,� ос³іль³и� всі� процеси,� по-
в’язані� з� життєдіяльністю� паразитів,� надійно� ³онт-
ролюються� імÀнною�системою.� Та³ож�не� становить
небезпе³и� для� плода� повторне� зараження� то³со-
плазмами� серопозитивної� ва�ітної.� За� вище� наве-
дених� форм� то³соплазмозÀ� та� реінвазії� важливе
значення� À� запобі�анні� верти³альній� передачі
збÀдни³ів� відводиться� протито³соплазмозним� ан-
титілам�³ласÀ�IgG.�Ці�антитіла,�починаючи�з�2-�о�міся-
ця�після� інфі³Àвання� і�впродовж�Àсьо�о�життя�жін³и
обмежÀють�фÀн³ціональнÀ� а³тивність� та� проліфе-
рацію� паразитів,� я³і� знаходяться� À� цистах,� а� À� ви-
пад³À� повторної� інвазії� нейтралізÀють� збÀдни³ів� À
місці� прони³нення� та� первинно�о� розмноження.

Можливість� інфі³Àвання� плода� за� хронічно�о
то³соплазмозÀ� більшістю� паразитоло�ів� запере-
чÀється.� За� хронічно�о� процесÀ� то³соплазми� ней-
тралізÀються� специфічними� IgG� на� стадії� тахізоїта
À�псевдоцистах�та�між³літинномÀ�просторі� і�в�³ров
не� потрапляють;� паразитемія,� я³що� і� вини³ає,� то
неінтенсивна� і� ³орот³отривала� [6].� Зважаючи� на
це� підля�ають� сÀмнівÀ� резÀльтати� більш� ранніх
досліджень� [18-20],� я³ими� встановлювався� зв’я-
зо³� хронічно�о� то³соплазмозÀ� з� розвит³ом�фето-
плацентарної� недостатності� та� невиношÀванням
ва�ітності.�За�даними�літератÀри�тих�же�ро³ів� [21],
однією� з� причин� вищої� частоти� ви³иднів� À�жіно³� з
хронічним� то³соплазмозом� мо�ла� бÀти� сÀпÀтня
�іне³оло�ічна� патоло�ія,� я³а� не� завжди� розпізна-
валася.

З�о�лядÀ�на�зростання�³іль³ості�хворих�на�ВІЛ-
інфе³цію/СНІД� в� У³раїні,� особливої� Àва�и� заслÀ-
�овÀє� питання� верти³альної� передачі� то³соплазм
À� жіно³� із� с³омпрометованою� імÀнною� системою.
За� даними� російсь³их� наÀ³овців� [ 2 2 - 2 4 ] ,� À
пацієнтів� зі� СНІДом� то³соплазмоз� займає� перше
місце�(50-70�%)�серед�паразитарних�інвазій�і�третє
(28,5�%)�–�À�стрÀ³тÀрі�всіх�опортÀністичних�інфе³цій.
При�нічення� Т-³літинної� та� �Àморальної� лано³� імÀ-
нітетÀ,� я³е� відбÀвається� за� СНІДÀ� чи� під� впливом
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інших� несприятливих� чинни³ів� (злоя³існі� та� сис-
темні� захворювання� ³рові,� нераціональна� �лю³о-
³орти³оїдна� терапія,� тривалий� прийом� цитоста-
ти³ів,� опромінення� тощо),� призводить� до� реа³ти-
вації� латентної� то³соплазмозної� інвазії� [6,� 7,� 16,
23].� При� цьомÀ� À� резÀльтаті� не³онтрольовано�о
розмноження� то³соплазм� вини³ає� тривала� пара-
зитемія,� я³а� призводить� до� дисемінації� збÀдни³ів
À� різні� ор�ани,� зо³рема� в� плацентÀ,� та� їх� інвазії� в
ор�анізм� плода.

Та³им�чином,� всі� серопозитивні� імÀнос³омпро-
метовані� ва�ітні� с³ладають� �рÀпÀ� ризи³À� щодо
можливості� інфі³Àвання� плода.� Слід� зазначити,
що� реа³тивація� то³соплазмозної� інфе³ції� відбÀ-
вається� за� дÀже� низь³о�о� рівня� CD4-лімфоцитів
(200/м³л� і�менше)� [7,�23].�За� та³о�о�вмістÀ�Т-хел-
перів� а³тивÀються� й� інші� опортÀністичні� інфе³ції,
я³і� бÀдÀть� з�Àбно� впливати� на� плід.� У� ВІЛ-інфі³о-
ваних� жіно³� за� зниження� вмістÀ� CD4-лімфоцитів
менше�30�%� ва�ітність� частіше� за³інчÀється� само-
вільним�ви³иднем,�передчасними�поло�ами,�мерт-
вонародженням�[25].�Крім�цьо�о,�за�вираженої�імÀ-
носÀпресії� знижÀється� синтез� статевих� �ормонів,
порÀшÀється� менстрÀальний� ци³л,� з� часом� атро-
фÀються� статеві� залози,� спостері�аються� постійні
запальні�процеси�репродÀ³тивних�ор�анів� [26,�27],
томÀ� сÀмнівна�можливість� самої� ва�ітності.

Зважаючи� на� переважно� безсимптомний� пе-
ребі�� то³соплазмозÀ� в� імÀно³омпетентних� осіб,
верифі³ація� йо�о� форми� та� визначення� термінів
інфі³Àвання� ва�ітної� можливі� лише� на� підставі
лабораторних�методів� дослідження.� Із� лаборатор-
них�методів�діа�ности³и�то³соплазмозÀ�на�сьо�одні
найбільш� інформативними� є� методи� імÀнофер-
ментно�о� аналізÀ� (ІФА)� в� модифі³ації� прямо�о� ва-
ріантÀ� E L I S A� та� інших� модифі³аціях� (сендвіч� –
s-ELISA,� подвійний� сендвіч�–�ds-ELISA,� метод� імÀ-
нозахоплення� –� ci-ELISA,� зворотно�о� імÀнофер-
ментно�о� аналізÀ� –�REI),� за� допомо�ою� я³их� про-
водиться� переважно� я³існе� визначення� специф-
ічних� антитіл� ³ласÀ� IgМ� та� ³іль³існе� –� IgG.� Оцін³а
резÀльтатів� визначення� цих� імÀно�лобÀлінів� про-
водиться� з� ÀрахÀванням� особливостей� імÀнної
відповіді� ор�анізмÀ� на� прони³нення� паразита,�що
й� дозволяє� диференціювати� недавнє� інфі³Àван-
ня� від� тривало�о� процесÀ.� Відомо,�що� специфічні
антитіла�³ласÀ�IgМ,�я³і�є�озна³ою�а³тивності�інфе³-
ційно�о� процесÀ,� À� більшості� первинно� інфі³ова-
них�то³соплазмами�імÀно³омпетентних�осіб� (70�%)
виявляються� À� ³рові� до� 3� місяців� [12,� 28,� 29],� а
³онцентрація� специфічних� антитіл� ³ласÀ� IgG� зро-
стає� впродовж� 6-8� тижнів,� починаючи� з�2-�о� тиж-

ня� від� зараження,� після� чо�о� постÀпово� знижÀєть-
ся� і� залишається� невисо³ою� впродовж� Àсьо�о
життя� [6,�28].�Відповідно�до�цьо�о�можна�виділити
настÀпні� варіанти� динамі³и� антитіл,� за� я³ими� виз-
начають� тривалість� інфе³ційно�о� процесÀ:

Варіант� 1.� Не�ативні� резÀльтати� визначення
протито³соплазмозних� антитіл� ³ласÀ� IgМ� та� IgG
ви³лючають� інфі³Àвання� за� весь� період�життя,�що
передÀє� обстеженню.

Варіант� 2.� Позитивні� резÀльтати� визначення
IgМ�та�зростання�³онцентрації�IgG�À�2�рази�і�більше
за� дослідження� в� динаміці� в³азÀють� на� інфі³Àван-
ня,� я³е� триває� не� більше� 3� місяців.

Варіант�3.�Висо³а� ³онцентрація� IgG� з� постÀпо-
вим� її� зниженням� за� дослідження� в� динаміці� на
фоні� не�ативно�о/позитивно�о� резÀльтатÀ� визна-
чення� I gМ� в³азÀють� на� інфі³Àвання� тривалістю
понад� 3� місяці.� Та³а� сама� динамі³а� антитіл� може
спостері�атися� і� за� рецидивів� хронічно�о� то³со-
плазмозÀ.

Варіант� 4.� Не�ативний� резÀльтат� визначення
IgМ� та� невисо³а� ³онцентрація� IgG� із� незначними
³оливаннями� за� дослідження� в� динаміці� свідчать
на� ³ористь� «давньо�о»� інфі³Àвання,� я³е� відбÀло-
ся�6� і�більше�місяців�томÀ.

Одна³� наведена� динамі³а� протито³соплазмоз-
них� антитіл� спостері�ається� дале³о� не� завжди.
Сероло�ічна� діа�ности³а� то³соплазмозÀ� значною
мірою�ÀтрÀднюється�тривалим�періодом�цир³Àляції
IgМ.�У�20�%�первинно� інфі³ованих�осіб�ці�антитіла
збері�аються� понад� 3� міс.� (до�6-9� міс.),� À�10�%�–
Àпродовж� ро³À� і� довше� [12,� 28,� 30].� Крім� цьо�о,
резÀльтати� визначення� протито³соплазмозних
IgМ� можÀть� бÀти� несправжньо� позитивними� за
недотримання� техноло�ії� проведення� досліджен-
ня,� наявності� в� ³рові� обстежÀваних� ревматоїдно-
�о�фа³торÀ� чи� антинÀ³леарних� антитіл,� а� несправ-
жньо� не�ативними� –� за� проведення� дослідження
в� іна³тивованій� сироватці� [6,� 12,� 30].� Специфічні
протито³соплазмозні� антитіла� ³ласÀ� IgG� бÀдÀть
виявлятися� À� висо³ій� ³онцентрації� я³� за� �остро�о
процесÀ� (через�7-9� тиж.�після�зараження),� та³� і�за
рецидивів� хронічно�о� то³соплазмозÀ� [6].� Їх� рівень
бÀде� зростати� не� лише� за� первинно�о� інфі³Àван-
ня,� але� й� за� реінфе³ції� та� під� впливом� неспеци-
фічних� чинни³ів� (запальні� процеси� іншої� етіоло�ії,
прийом� імÀнних� препаратів� тощо)� [31].

У� випад³ах,� ³оли� неможливо� однозначно
інтерпретÀвати� резÀльтати� визначення� IgМ� та� IgG,
сероло�ічна� діа�ности³а� то³соплазмозÀ� допов-
нюється� дослідженням� специфічних� антитіл� ³ла-
сÀ� IgА.�Ці�антитіла�з’являються�в�³рові�на�першомÀ
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тижні�після� інвазії� [16]� і�є�мар³ерами��острої�фази
хвороби,� хоча� в� невисо³ій� ³онцентрації� можÀть
виявлятися� і� за� а³тивації� хронічно�о� процесÀ� [30].
У� певної� частини� населення� спостері�ається�фе-
номен� тривало�о� збері�ання� IgА� (до�45� міс.� з�мо-
ментÀ� зареєстрованої� серо³онверсії)� [32,�33],�що
дея³ою�мірою�зменшÀє�їх�діа�ностичнÀ�цінність.�На
жаль,� тест� з� визначення� специфічних� протито³-
соплазмозних� IgА� не� знайшов�широ³о�о� застосÀ-
вання� на� пра³тиці.

О³ремо� слід� роз�лянÀти� можливості� та� особ-
ливості� сероло�ічної� діа�ности³и� то³соплазмозÀ� в
осіб� із� с³омпрометованою� імÀнною� системою.� За
імÀносÀпресії� резÀльтати� сероло�ічних� досліджень
не� завжди� відображають� а³тивність� інфе³ційно�о
процесÀ� і� томÀ�мають�допоміжне�значення�À�вери-
фі³ації� діа�нозÀ.� В� імÀнос³омпрометованих� осіб
при�нічÀється� продÀ³Àвання� специфічних� I g G ,
відбÀвається� затрим³а� синтезÀ� специфічних� IgМ,
а� за� виражено�о� імÀнодефіцитÀ� останні�можÀть� не
Àтворюватися� вза�алі� [6].� За� даними� літератÀри
[16,�24],� IgМ�виявляються�не�більше�я³�À�5�%�хво-
рих�на�СНІД�з�а³тивним�то³соплазмозом.�Ці�ж�ав-
тори� зазначають,� що� виявлення� (наявність)� про-
тито³соплазмозних�IgG�À�хворих�на�СНІД�є�свідчен-
ням� а³тивації� латентної� інфе³ції ,� причомÀ
не�ативний� резÀльтат� визначення� цих� антитіл� не
може�тра³тÀватися�я³�беззаперечний�до³аз�відсÀт-
ності� захворювання.

Виходячи� з� наведено�о,� інвазію� то³соплазм� в
імÀнос³омпрометованих� ва�ітних� навіть� за� не�а-
тивних� резÀльтатів� визначення� специфічних� IgМ
та� низь³ої� ³онцентрації� IgG� необхідно� роз�лядати
я³� потенційно� а³тивний� процес,� я³ий� становить
небезпе³À� щодо� інфі³Àвання� плода.� Остаточна
верифі³ація� діа�нозÀ� À� та³их� ва�ітних� з� визначен-
ням� ризи³À� Àраження� плода� проводиться� на
підставі� резÀльтатів� паразитос³опічних,� паразито-
ло�ічних� чи� моле³Àлярно-біоло�ічних� досліджень.

У� визначенні� ризи³À� верти³альної� передачі
то³соплазм� надзвичайно� важливе� значення� ма-
ють�терміни�сероло�ічно�о�обстеження�жін³и.�Най-
ліпше� ³оли� жін³а� обстежена�ще� в� період� планÀ-
вання� ва�ітності.� У� цьомÀ� випад³À� позитивний� ре-
зÀльтат� визначення� протито³соплазмозних� I g G
ви³лючає�можливість� Àраження� плода� À�майбÀтніх
ва�ітностях,� не�ативний� –� зÀмовлює� необхідність
динамічно�о� спостереження� за� жін³ою� та� засто-
сÀвання� заходів,� спрямованих� на� запобі�ання� її
інфі³Àванню.� Під� час� ва�ітності� найбільш� інфор-
мативними� для� визначення� ризи³À� верти³альної
передачі� то³соплазм� є� резÀльтати� сероло�ічних

досліджень,� отримані� до� 12-�о� тижня� �естації.� За
обстеження� ва�ітної� пізніше� цьо�о� термінÀ� дос-
товірність� оцін³и� ризи³À� Àраження� плода� помітно
знижÀється,� ос³іль³и�можливості� ретроспе³тивної
діа�ности³и� а³тивної� інфе³ції� за� резÀльтатами
визначення� IgМ�та� IgG� À� більшості� випад³ів� обме-
жÀються�3�місяцями.

На� підставі� ре³омендацій�ВООЗ,� даних� літера-
тÀри� та� власних� спостережень,� нами� Àдос³онале-
но� страте�ію� лабораторно�о� моніторин�À� то³со-
плазмозÀ� À� ва�ітних� за� резÀльтатами� визначення
специфічних� Ig�G,�М�та�А�з�ÀрахÀванням�можливих
варіантів� їх� динамі³и� (табл.�1).

Наведені�ал�оритми�з�Àспіхом�ви³ористовÀють-
ся� лі³арями-інфе³ціоністами� та� а³Àшерами-�іне-
³оло�ами� області� впродовж� останніх� ро³ів.

Поряд� з� ³ласичними� сероло�ічними� дослід-
женнями� для� розмежÀвання� первинно�о� інфі³À-
вання,� реінфе³ції� та� реа³тивації� хронічно�о� про-
цесÀ� À� серопозитивних� ва�ітних� застосовÀється
тест� (метод)� з� визначення� авідності� антитіл� ³ласÀ
IgG.� Цінність� цьо�о�методÀ� поля�ає� в� томÀ,�що� за
йо�о� застосÀвання,� навіть� À� с³ладних� діа�ностич-
них� випад³ах,� значно� зменшÀється� ³іль³ість� до-
сліджень� та� затрат� часÀ� на� верифі³ацію� діа�нозÀ.
У� більшості� випад³ів� для� визначення� «давності»
інфі³Àвання� достатньо� одно�о� зраз³а� ³рові� та
одно�о� дослідження.� Зазначений� метод� базÀєть-
ся� на� визначенні� сили� зв’яз³À� між� анти�енами� та
специфічними� антитілами.� Чим� сильніший� зв’язо³
Àтворюють� специфічні� антитіла� з� анти�енами,� тим
вищим� є� рівень� їх� авідності.� Встановлено,� що
впродовж� 1 -�о� місяця� з� моментÀ� первинно�о
інфі³Àвання� (первинно�о� ³онта³тÀ� з� анти�еном)
продÀ³Àються�специфічні� IgG,�я³і�Àтворюють�слаб³і
зв’яз³и� з� анти�енами.� Після� 1-�о� і� впродовж� на-
стÀпних� 6� місяців� сила� цих� зв’яз³ів� значно� зрос-
тає� [34].�Отже,� À� �острій�фазі� інфе³ційно�о�проце-
сÀ� виявляються,� я³� правило,� специфічні� I g G� з
низь³им,� а� за� «давньо�о»� інфі³Àвання� –� з� висо-
³им� рівнем� (інде³сом)� авідності.

Рівень� (інде³с)� авідності� специфічних� IgG,� за-
лежно� від� ви³ористаної� тест-системи,� вимірюється
в� одиницях� чи� відсот³ах.� Інтерпретація� отриманих
резÀльтатів� проводиться� з� ÀрахÀванням� �раничних
по³азни³ів�ви³ористаної�тест-системи.�Висо³і�по³аз-
ни³и� інде³сÀ�авідності� (рівні� чи�вищі�за�верхній� �ра-
ничний� по³азни³� тест-системи)� ви³лючають� а³тив-
нÀ� інфе³цію� на� момент� обстеження� та� за� певний
проміжо³� часÀ� до� ньо�о� (3,�4� чи�5�місяців� залежно
від�ви³ористаної�тест-системи),�низь³і�(рівні�чи�менші
за�нижній� �раничний�по³азни³� тест-системи)�–� в³а-
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зÀють�на�первинне�інфі³Àвання,�я³е�відбÀлося�À�цьо-
мÀ�проміж³À� часÀ.� РезÀльтати�дослідження,� я³і� зна-
ходяться� в�діапазоні�між�нижнім� та� верхнім� �ранич-

ними�по³азни³ами�тест-системи�(сіра�зона)�не�підля-
�ають� інтерпретації,� хоча� À� більшості� випад³ів
свідчать� на� ³ористь� «давньо�о»� інфі³Àвання.

Таблиця�1

Ал�оритми�лабораторно�о�моніторин�À�то³соплазмозÀ�в�імÀно³омпетентних�ва�ітних�(з�ÀрахÀванням
ре³омендацій�ВООЗ)

Варіант�
РезÀльтат� 

1-�о� 
дослідження�

Попередній 
висново³� Та³ти³а�

РезÀльтат� 
2-�о� 

дослідження�
За³лючний� 
висново³� НастÀпні�дії�

1� 2� 3� 4� 5� 6� 7�

1 1.1 IgМ-не�ативні,�
IgG-не�ативні 

Інвазії� 
то³соплазм 

немає 
- - Інвазії�то³соплазм� 

немає 

IgМ-не�ативні,�
Ig�G-не�ативні 

Хибний�резÀльтат� 
першо�о� 

визначення�IgМ.�
Інвазії�то³соплазм� 

немає 
IgМ-позитивні,�
IgG-не�ативні. 

Неспецифічні�IgМ.�
Інвазії�то³соплазм� 

немає 

Визначення�IgМ� 
³ожні�4�тижні 

2.1 IgМ-позитивні,� 
IgG-не�ативні 

Підозра� 
на� 

первиннÀ 
інвазію 

Визначення� 
IgМ�та� 

³онцентрації� 
IgG 

через�2�тижні 
IgМ-позитивні,�
IgG-позитивні. 

Тривалість�інвазії�не� 
перевищÀє� 
1-�о�місяця 

IgМ-позитивні,� 
³онцентрація�IgG� 

зросла�À�2 
і�більше�рази 

Тривалість�інвазії�не� 
перевищÀє�3�місяців 

Визначення� 
інфі³ованості� 

плода,� 
доцільності� 
збереження� 
ва�ітності.� 

Диференційоване 
лі³Àвання 

Неспецифічні�IgМ?� 
Давнє�інфі³Àвання IgМ-позитивні,� 

³онцентрація�IgG� 
незначно�зросла� 
чи�знизилась 

Специфічні�IgМ?� 
Тривалість�інвазії� 
понад�6�місяців 

Визначення�IgА.�� 
Визначення�IgМ� 

в�іншій� 
тест-системі 

2.2 

IgМ-позитивні,�
IgG�виявля-

ються� 
À�невисо³ій� 
³онцентрації 

Підозра�на� 
первиннÀ� 
інвазію 

Визначення� 
IgМ�та� 

³онцентрації� 
IgG�

�через 
2�тижні 

IgМ-не�ативні,� 
³онцентрація�IgG� 
незначно�зросла� 
чи�знизилась 

IgМ-не�ативні,� 
³онцентрація�IgG� 

без�змін,� 
незначно� 
зросла� 

чи�знизилась 

Хибний�резÀльтат� 
першо�о�визначення� 

IgМ. 
Давнє�інфі³Àвання 

Обстеження� 
припиняється 

IgМ-позитивні,� 
³онцентрація�IgG� 
зросла�À�2�рази� 

чи� 
до�висо³их�цифр 

Тривалість�інвазії�не� 
перевищÀє�3�місяців 

Визначення� 
інфі³ованості� 

плода,� 
доцільності� 
збереження 
ва�ітності.� 

Диференційоване 
�лі³Àвання 

2 

2.3 

IgМ-позитивні,�
IgG�виявля-

ються� 
À�середньо- 
висо³ій� 

³онцентрації 

Підозра� 
на� 

первиннÀ� 
інвазію 

Визначення� 
IgМ та� 

³онцентрації� 
IgG� 

через 2�тижні 

IgМ-позитивні,� 
³онцентрація�Ig�G� 

незначно� 
знизилась 

Підозра�на�первиннÀ� 
інвазію�тривалістю� 
понад�3�місяці 

Визначення�IgА 
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Незважаючи� на� позитивні� аспе³ти� методÀ� ви-
значення� авідності� I g G ,� він� все� ж� має� ряд� не-
долі³ів.� З�ідно� з� резÀльтатами� власних� дослід-
жень�фірми�«bioMerieux»,�виробни³а�одно�о�з�най-
³ращих� тестів� з� визначення� авідності� IgG� «VIDAS
TOXO� IgG�Aviditi»,�однозначній�інтерпретації�підля-
�ають� лише� висо³і� по³азни³и� інде³сÀ� авідності,
я³і� абсолютно� достовірно� ви³лючають� а³тивнÀ
інфе³цію,� тоді� я³� за� низь³их� по³азни³ів� –� 3 / 4

1� 2� 3� 4� 5� 6� 7�
IgМ-позитивні,� 
³онцентрація�IgG� 

незначно� 
знизилась 

Тривалість�інвазії� 
понад�3�місяці 

Залежать�від� 
термінÀ� 

обстеження� 
ва�ітної1 

3.1 

IgМ-позитивні,�
IgG�виявля-

ються�
À�висо³ій� 

³онцентрації 

Підозра�на� 
первиннÀ  
інвазію�чи� 
за�острення 
хронічно�о� 
процесÀ 

Визначення 
IgМ�та� 

³онцентрації� 
IgG� 

через 2�тижні 

IgМ-не�ативні,� 
³онцентрація�IgG� 

без�змін,� 
незначно� 
зросла� 

чи�знизилась 

3 

3.2 

IgМ-не�ативні,�
IgG�виявля-

ються� 
À�висо³ій� 

³онцентрації 

Підозра�на 
�за�острення�  
хронічно�о� 
процесÀ 

Визначення� 
³онцентрації 

IgG� 
через 2�тижні 

IgG�без�змін,� 
незначно�зросла� 
чи�знизилась 

Концентрація�IgG 
зросла�до� 
висо³их 

по³азни³ів 

За�острення� 
хронічно�о 

то³соплазмозÀ2,�одна³
�не�ви³лючається� 

первинна� 
інвазія�тривалістю� 
понад�3�місяці1.� 

Висо³а 
³онцентрація�IgG� 

чи�її� зростання�та³ож� 
можÀть�бÀти� 
обÀмовлені� 

повторною�інвазією� 
чи�впливом� 

неспецифічних� 
чинни³ів 

Визначення�IgА� 
та�по³азни³ів� 

імÀнно�о�статÀсÀ 

4.1 

IgМ-не�ативні,�
IgG�виявля-

ються�À�серед-
ньо-висо³ій� 
³онцентрації 

Давнє� 
інфі³Àвання 

Визначення� 
³онцентрації� 

IgG� 
через 2�тижні 

Концентрація�IgG 
без�змін,� 
незначно 
зросла�чи� 
знизилась 

Давнє�інфі³Àвання 

Концентрація�IgG 
зросла�до� 
середньо- 
висо³их� 
по³азни³ів 

Зростання� 
³онцентрації 

IgG�обÀмовлене� 
повторною�інвазією 

�чи впливом� 
неспецифічних� 
чинни³ів.�Давнє� 

інфі³Àвання 

4 

4.2 

IgМ-не�ативні,�
IgG�виявля-

ються� 
À�низь³ій 

³онцентрації 

Давнє� 
інфі³Àвання 

Визначення� 
³онцентрації 

IgG� 
через 2�тижні 

Концентрація�IgG 
без�змін,� 
незначно� 
зросла� 

чи�знизилась 

Давнє�інфі³Àвання 

Обстеження� 
припиняється 

Продовження�таблиці�1

Приміт³и:� 1�–�обстеження�припиняється,�я³що�дослідження�проведено�до�12-�о�тижня�ва�ітності,�я³що�пізніше
цьо�о�термінÀ�–�визначення�інфі³ованості�плода,�доцільності�збереження�ва�ітності,�призначення�диференційо-
вано�о�лі³Àвання.
2�–�за�хронічно�о�то³соплазмозÀ�обстеження�припиняється,�етіотропне�лі³Àвання�під�час�ва�ітності�не�ре³омендо-
ване,�за�необхідності�призначаються�протипаразитарні�засоби,�я³і�не�прони³ають�³різь�плацентÀ.

резÀльтатів� припадає� на� первинне,� решта� –� на
«давнє»� інфі³Àвання,� а� знаходження� резÀльтатÀ
À� сірій� зоні� тест-системи� À� 87 %� випад³ів� хара³-
теризÀє�тривалий,�À�13�%�–��острий�процес.�Крім
цьо�о,� низь³ий� інде³с� авідності� IgG� бÀде� визна-
чатися� в� осіб,� я³і� лі³Àються� антибіоти³ами� [32],
що� може� хибно� тра³тÀватися� я³� первинна� інва-
зія.� Та³ож� необхідно� брати� до� Àва�и,� що� ретро-
спе³тивна� інформативність� методÀ� визначення
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авідності� IgG� обмежена� і� с³ладає� від� 3� до� 5� міс.
(залежно� від� ви³ористаної� тест-системи),� томÀ
найбільш� цінними� для� визначення� ризи³À� Àра-
ження� плода� є� резÀльтати� досліджень,� отримані
до�12,�16� чи�20-�о� тижня� �естації.

О³ремо� слід� на�олосити,� що� в� ³раїнах� Захід-
ної� Європи� тест� з� визначення� авідності� протито³-
соплазмозних� IgG� ³оло� двох� десят³ів� ро³ів� за-
стосовÀється� для� рÀтинної� діа�ности³и� то³соплаз-
мозÀ� À� ва�ітних .� Ще� на� почат³À� нинішньо�о
десятиліття� вітчизняними� наÀ³овцями� [10,�30,�32]
бÀло� запропоновано� ви³ористовÀвати� цей� тест� я³
стандарт� обстеження� серопозитивних� жіно³� під
час� ва�ітності.� Одна³� і� сьо�одні� ця� ре³омендація
не� відображена� À� жодномÀ� з� нормативних� до³À-
ментів�МОЗ� У³раїни,� я³і� стосÀються� обстеження
ва�ітних.

В� останні� ро³и� сероло�ічнÀ� діа�ности³À� то³со-
плазмозÀ� доповнили� моле³Àлярно-біоло�ічні� ме-
тоди� дослідження� (метод�ДНК-�ібридизації,� я³існі
та�³іль³існі�варіанти�ПЛР),�за�допомо�ою�я³их�мож-
на� виявити�ДНК� паразитів� À� ³рові� та� інших� біоло-
�ічних� рідинах.� Одна³� в� імÀно³омпетентних� ва�іт-
них� резÀльтати� моле³Àлярно-біоло�ічних� дослід-
жень� не� завжди� інформативні� стосовно
визначення� ризи³À� Àраження� плода:� про�ностич-
не� значення� мають� лише� позитивні� резÀльтати
цих� досліджень,� я³і� свідчать� за� а³тивнÀ� інфе³цію
À�матері,� тоді� я³� не�ативні� –� не� ви³лючають� пер-
винно�о� інфі³Àвання� то³соплазмами� під� час� ва�іт-
ності,� а� тіль³и� в³азÀють� на� відсÀтність� паразитемії
на�момент�обстеження.�Виявити�ж�ДНК�то³соплазм
À� ³рові� імÀно³омпетентних� осіб� вдається� дÀже
рід³о,� ос³іль³и� відповідні� дослідження� признача-
ються,� я³� правило,� за� наявної� сероло�ічної� підоз-
ри� (виявлення� специфічних� IgМ)� на� �острий� про-
цес,� а� період� паразитемії� завершÀється� ще� до
появи� антитіл� ³ласÀ� IgМ� [10,�35].

Значимість� моле³Àлярно-біоло�ічних� дослід-
жень,� зо³рема�методів�ПЛР,� значно�зростає�за�об-
стеження� осіб� із� с³омпрометованою� імÀнною� сис-
темою,� в� я³их� діа�ности³а� то³соплазмозÀ� тради-
ційними� (сероло�ічними)� методами� не� завжди� дає
аде³ватні� резÀльтати.� Ва�ітним� з� імÀнодефіцитом,
за�зниження�CD4-лімфоцитів�до�200� ³л./м³л� і�мен-
ше,� дослідження� ³рові� на�предмет�виявлення�ДНК
то³соплазм� необхідно� періодично� проводити
впродовж� Àсьо�о� термінÀ� �естації.� З� о�лядÀ� на� по-
стійний� ризи³� а³тивації� інфе³ційно�о� процесÀ� не-
�ативні� резÀльтати� ПЛР� À� та³их� жіно³� не� можÀть
бÀти� підставою� для� припинення� обстеження� до
завершення� ва�ітності.

Паразитоло�ічні� та� паразитос³опічні� методи
діа�ности³и� то³соплазмозÀ� з� різних� причин� (пе-
реважно� не�ативні� резÀльтати� досліджень� за� об-
стеження�імÀно³омпетентних�осіб,�трÀдоміст³ість,
значні� фінансові� затрати� тощо)� на� сÀчасномÀ
етапі� в� пра³тичній� медицині� майже� не� застосо-
вÀються.

ПідсÀмовÀючи� вище� наведене,� можна� ³онста-
тÀвати,�що�жоден�з�методів,�методи³,�ал�оритмів� і
страте�ій� лабораторної� діа�ности³и� то³соплазмо-
зÀ,�незважаючи�на�їх�численні�модифі³ації�та�Àдос-
³оналення,� в� частині� випад³ів� не� дає� змо�и� од-
нозначно� інтерпретÀвати� отримані� резÀльтати.
Вини³ає� необхідність� проведення� повторних� до-
сліджень,� підтвердження� отриманих� резÀльтатів� в
іншій�діа�ностичній�тест-системі�тощо.�Все�це�при-
зводить� до� значних� втрат� часÀ� на� верифі³ацію
діа�нозÀ,� і� відповідно,� запізніло�о� чи� необґрÀнто-
вано�о� призначення� етіотропних� засобів.

На�нашÀ�дÀм³À,� зменшити�³іль³ість�діа�ностич-
них�помило³�та�с³оротити�час�на�верифі³ацію�діа�-
нозÀ� À� с³ладних� діа�ностичних� випад³ах� можли-
во�шляхом� створення� стандартних� діа�ностичних
систем� з� одночасно�о� визначення� специфічних
IgА,� IgМ� та� авідності� IgG.� ПричомÀ,� діа�ностичний
стріп�має�с³ладатися�з�2-3�одна³ових�тестів�різних
виробни³ів� і� бÀти� розрахованим� на� обстеження
однієї� ва�ітної.
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T O X O P L A S M O S I S :  R I S K  O F  F E T A L
A F F E C T I O N  A N D  M E T H O D S  O F
D I A G N O S T I C S  I N  P R E G N A N T  W O M E N

Y u . O .� R a n d i u k ,� V . D .� M o s k a l i u k ,� A . M .� S o k o l ,
A.H.�Trefanenko

SUMMARY.� Pathogenetic� aspects� of� a� vertical
t r a n s m i s s i o n� o f� t o x o p l a s m a s� b y� w o m e n� w i t h
uncompromised� immune� system� and� in� case� of
immunesuppression�have�been�elucidated.�Modern
methods�of�acquired�toxoplasmosis�diagnosing�have
been�analyzed.�Algorithms�of�laboratory�monitoring
of� toxoplasmosis� in� pregnant� women� have� been
adduced.�Problematic� issues�of�diagnosing�active
infection�during�gestation�have�been�disclosed.
Key� words:� toxoplasmosis,�pregnancy,� infection,
invasion.
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Роз±рито�основні�принципи�антибіоти±отерапії.
Наведено�±он±ретні�схеми�лі±¾вання�(я±�етіотропно-
�о,�та±�і�пато�енетично�о)�дея±их�інфе±ційних�захво-
рювань.

Ключові�слова:�інфе±ційні�хвороби,�етіотропне
лі±¾вання,�пато�енетичне�лі±¾вання.

У� ³лінічній� інфе³толо�ії� основним� видом� лі³À-
вання� –� лі³Àвальним� базисом� –� є� етіотропна� те-
рапія,� томÀ�що� вона� спрямована� проти� збÀдни³ів
Àсіх� інфе³ційних� захворювань� без� винят³À.� Але
етіотропна� терапія�–� с³ладний� і� небезпечний�про-
цес.�Щоб�Àни³нÀти�можливих�Àс³ладнень,�етіотроп-
нÀ� терапію� необхідно� здійснювати� з� належною
обізнаністю� й� обачністю.

Та³,� ос³іль³и� антибіоти³и� є� засобами� міжви-
дової� боротьби� ба³терій,� то� не� слід� випÀстити� з
Àва�и,� що� ба³терії� завжди� чинитимÀть� а³тивний
опір�дії�антибіоти³ів,�що�неминÀче�по�іршÀє�резÀль-
тат� лі³Àвання� [1-3].

Терапевтична� дія� антибіоти³ів� істотно
відрізняється� від� лі³Àвальної� дії� всіх� інших� лі³арсь-
³их� засобів,� дія� я³их� пато�енетична:� зменшення
болю,� зниження� алер�ізації,� зменшення� набря³À,
зниження/підвищення� артеріально�о� тис³À� (АТ),
тахі³ардія/бради³ардія� і� т.п.� Антибіоти³и�ж�можÀть
тіль³и� при�нічÀвати� розмноження� ба³терій,� лі³відÀ-
вати� во�нище� інфе³ції� і� тим� самим� послабити� або
вилі³Àвати� інфе³ційне� захворювання.� Терапевтич-
на� дія� антибіоти³ів� за� своєю� сÀттю� є� вторинною.
Звідси� відмінності� À� способах� дозÀвання.� Терапев-
тично� ефе³тивні� дози� лі³арсь³их� речовин�можÀть
бÀти� (À� фарма³опейних� межах)� с³іль³и� зав�одно
вели³ими,� малими� або�мінімальними� і� застосовÀ-
ватися� ³орот³очасно,� тривало� або�довічно.� Тоді� я³
ефе³тивні� дози� антибіоти³ів� повинні� бÀти� або� се-
редніми,� або� висо³ими,�щоб� забезпечити� надійне
при�нічення� во�нища� збÀдни³ів.� Вони� застосовÀ-
ються� ³Àрсами� в�межах� 1-2� тижнів,� і� не� признача-
ються�тривало,�а,�тим�більше,�довічно� [2,�3].

Òàêòèêà àíòèá³îòèêîòåðàï³¿
Почат³овим� етапом� антибіоти³отерапії� повин-

на� бÀти� чіт³а� постанов³а� ³лінічно�о� завдання,�для
вирішення� я³о�о� підбирається� аде³ватний� анти-
біоти³.� Я³що� ³лінічне� завдання� сÀворо� не� визна-
чене,� антибіоти³отерапія� втрачає� професійнÀ� об-
ґрÀнтованість� і� стає� емпіричною� і� від� цьо�о�менш
а³тивною� й� ефе³тивною.� Лі³Àвальний� ефе³т�може
бÀти� посилений� поєднанням� одна³ових� за� типом
дії,� але� різних� за� механізмом� дії� антибіоти³ів� (не
більше� двох� при� �острих� інфе³ціях).� Для� старто-
вої� (почат³ової)� антибіоти³отерапії� �острих
інфе³цій� не� повинні� ви³ористовÀватися� антибіо-
ти³и� резервÀ� (³арбапенеми� і� цефалоспорини� IV
�енерації).

«Ст¾пінчаста»� антибіоти³отерапія,� або� терапія
«переми³ання»:� після� 2-4� днів� Àспішно�о� парен-
терально�о� ви³ористання� переходять� на� перо-
ральне� лі³Àвання� тим�же� або� подібним� антибіоти-
³ом.�Та³им�чином,�поєднÀється�належний�терапев-
тичний�резÀльтат�із�зрÀчністю�вживання�за�рахÀно³
переми³ання� на� пероральний� спосіб� введення
антибіоти³а.

«Деес±алаційна»,� або� «замінна»,� антибіоти³о-
терапія:� емпіричне� лі³Àвання� за� допомо�ою� анти-
біоти³а�широ³о�о� спе³трÀ� дії� (або� антибіоти³а� ре-
зервÀ)� після� дося�нення� первинно�о� позитивно-
�о� резÀльтатÀ� або� після� виявлення� збÀдни³а� з
Àточненням� йо�о� антибіоти³очÀтливості� і� резис-
тентності� замінюється� без� втрати� я³ості� менш� а³-
тивним,�можливо,�ба³теріостатичним�антибіоти³ом
спрямованої� дії.� Лі³Àвання� починається� я³� неди-
ференційована� антибіоти³отерапія� ма³симальної
а³тивності,� а� за³інчÀється� я³� диференційована
антибіоти³отерапія�меншої�а³тивності,� але�достат-
ньої� ефе³тивності,�що� знижÀє� вартість� лі³Àвання� і
позначається� ефе³тним� терміном� «деес³алація».

Терапевтична� ³ористь� від� вживання� антибіо-
ти³ів� повинна� розраховÀватися� та³,� щоб� явно
перевищÀвати�неминÀчÀ�ш³одÀ,�пов’язанÀ�з� їх�то³-

*�–� Почато³.� Продовження� –� À� настÀпномÀ� номері.
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сичністю,� алер�ізацією,� розвит³ом� дисба³теріозÀ� і
селе³цією� антибіоти³орезистентних� штамів� ба³-
терій.� ТомÀ� в� сÀмнівних� випад³ах� від� ви³ористан-
ня� антибіоти³а� ³раще� стриматися.� «Я³що� антибіо-
ти³� не� по³азаний,� він�–� протипо³азаний»� [1 ].

Особливе� значення� в�процесі� етіотропно�о�лі³À-
вання�має� відновлення�фÀн³цій� імÀнітетÀ,� томÀ�що:

а)� при�нічення� імÀнної� а³тивності� –� один� з� ре-
�Àлярних� проявів� пато�енезÀ� інфе³ційних� захво-
рювань;

б)� при� імÀнозалежних� інфе³ціях� (сепсис,� о³-
ремі� вірÀсні� інфе³ції)� реа³тивація�фÀн³цій� імÀніте-
тÀ� є� пато�енетичним� лі³Àванням;

в)� при� неімÀнозалежних� вірÀсних� інфе³ціях
стимÀляція� імÀнітетÀ� спричиняє� при�нічення� роз-
множення� вірÀсів,� тобто�діє� я³� етіотропна� терапія.

Ос³іль³и� етіотропне� лі³Àвання� здійснюється� À
внÀтрішньомÀ� середовищі� хворо�о� ор�анізмÀ,� при-
�нічення� збÀдни³ів� необхідно� поєднÀвати� із� засо-
бами� зменшення� або� ÀсÀнення� небажаних
наслід³ів� від� ви³ористання� меди³аментозних� за-
собів.

Îêðåì³ ïðèêëàäè åò³îòðîïíî¿ òåðàï³¿
1.� Черевний� тиф.
Ампіцилін� або�ципрофло±сацин�до�нормалізації

температÀри�тіла�хворо�о�і�ще�протя�ом�10�діб�при
нормальній� температÀрі,� що� пов’язано� з� особли-
вістю� пато�енезÀ� черевно�о� тифÀ.

2.� Сальмонельоз.
Гастроінтестинальна� форма.� Протя�ом� трьох

діб� пато�енетичне� лі³Àвання� (промивання� шлÀн-
³À,� ре�ідратація).� Я³що� �аряч³а� ÀтримÀється,� при-
значаються� антибіоти³и� я³� при� �енералізованій
формі�–� фторхінолони� до� нормалізації� температÀ-
ри�тіла.

3.�Ши�ельоз� (дизентерія).
Фторхінолони�протя�ом�7-10�діб.
4.� ПсевдотÀбер³Àльоз.
Хлорамфені±ол� (левоміцетин)� протя�ом�14� діб.

При� �енералізованій�формі� цефалоспорини� II� �е-
нерації�або�фторхінолони�протя�ом�то�о�ж�термінÀ.

5.� Єрсиніоз.
Тетраци±лін,�левоміцетин�або�стрептоміцин�7-10

діб.�При� �енералізованомÀ�перебі�À� цефалоспори-
ни�II��енерації�або�фторхінолони.

6.� Кампілоба³теріоз.
Еритроміцин,��ентаміцин�протя�ом�7-10�діб.
При� ерозивно-вираз³овомÀ� хронічномÀ� �аст-

риті�–�повторні�³Àрси� еритроміцин¾�або��ентаміци-
н¾� в� поєднанні� з� висо³ими� дозами� ±арбеніцилін¾,
амо±сицилін¾,� можливі� аміно�лі±озиди� I� �енерації
(±анаміцин).

Доцільний�рон±олей±ін�(ІЛ-2)�0,5�м��(500�000�МО)
реr�os� тричі� з� інтервалом�5� діб� для� а³тивації� про-
цесів� реставрації� і� ре�енерації.

7.� Харчова� то³си³оінфе³ція.
Антибіоти³и�не�застосовÀються.�Лі³Àвання�син-

дромальне:� промивання�шлÀн³À,� ре�ідратація.
8.� Стрепто³о³ова� інфе³ція:� ан�іна,� с³арлати-

на,� бешиха.
Бензилпеніцилін� протя�ом� 3� діб,� на� 4-À� добÀ

біцилін-3�(1,2�млн�ОД)�або� біцилін-5�(1,5�млн�ОД).
Антибіоти³отерапія�обов’яз³ова,�À�томÀ�числі�й�при
ле�³омÀ� перебі�À,� томÀ�що� основне� завдання� при
лі³Àванні� стрепто³о³ової� інфе³ції� –� лі³відація� во�-
нища� інфе³ції� (стрепто³о³а).� Небезпечні� наслід³и
�острої� стрепто³о³ової� інфе³ції� пов’язані� тіль³и� зі
збÀдни³ом,� тоді� я³� лі³відація� ³лінічних� симптомів
дося�ається� незалежно� від� ви³ористання� або
неви³ористання� антибіоти³ів.

9.� ТÀляремія.
Стрептоміцин,��ентаміцин�протя�ом�10-14�діб�або

левоміцетин�À�ті�ж�терміни.
10.� Хламідійна� інфе³ція� (орнітоз� і� хламідіоз):
а)�орнітоз�–�тетраци±лін,�еритроміцин�5-10�діб;
б)� хламідіоз�–� тетраци±лін,� еритроміцин� 7� діб,

можливий� ампіцилін� 10� діб.
11.�Мі³оплазмоз.
Тетраци±лін,�еритроміцин�10-14�діб.
12.� Лептоспіроз.
Бензилпеніцилін� в/м� 1 2� млн� ОД/добÀ,� при

менін�іті�–�20�млн�ОД/добÀ,�³Àрс�протя�ом�7-10�діб.
При� тяж³омÀ� перебі�À� доцільний� протилепто-

спірозний� імÀно�лобÀлін.
13.� Ле�іонельоз.
Еритроміцин�й�інші�ма±роліди,�а�та³ож�фторхіно-

лони�протя�ом�10�діб.
14.� Кашлю³� і� пара³ашлю³.
Антибіоти³и� ефе³тивні� тіль³и� в� ³атаральномÀ

періоді.
При� розвит³À� спастично�о� періодÀ� антибіоти-

³и� не� впливають� на� перебі�� хвороби.
Переважно�ма³ролідні� антибіоти³и:� еритромі-

цин,�азитроміцин�протя�ом�7-10�діб.
1 5.� Менін�о³о³ова� інфе³ція.
Препарат� виборÀ� –� бензилпеніцилін� 200� тис.

ОД/³�/добÀ� протя�ом� 7� діб.
При� індивідÀальній� непереносності� до� пеніци-

лінÀ�може�бÀти�ви³ористаний�левоміцетин�(хлорам-
фені±ол)� –�ба³терицидний�антибіоти³�щодо�менін-
�о³о³а.� При� розвит³À� най�острішо�о�менін�о³о³о-
во�о� сепсисÀ� необхідна� протишо³ова� терапія,� але
з� обов’яз³овим� ви³ористанням� етіотропно�о� лі³À-
вання�(бензилпеніцилін�або�хлорамфені±ол).
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16.� Гриб³ові� інфе³ції� (мі³ози).
А³тиномі³оз� і� аспер�ільоз .� ІмÀнозалежні

інфе³ції.
Хара³терний� хронічний� або� сепсисний� (сеп-

тичний)� перебі�.� Необхідні� висо³і� дози� антибіо-
ти³ів:�бензилпеніцилін�100�млн�ОД/добÀ,�еритромі-
цин�2,0���на�добÀ�до�одно�о�місяця,�а�та³ож� амфо-
терицин�В,� при�ретельномÀ�на�ляді�за�можливими
Àс³ладненнями� через� висо³е� дозÀвання� антибіо-
ти³ів.

Доцільний�рон±олей±ін�в/в�0,5�м��(500�000�МО)
чи�1,0� м�� (1�000�000�МО)� в�400� мл� розчинÀ�0,9�%
натрію� хлоридÀ� при� безперервномÀ� введенні� про-
тя�ом� 4� �од,� тричі� з� інтервалом� 5� діб� я³� висо³о-
ефе³тивний� імÀнореставраційний� засіб.

17.� Клостридійний� псевдомембранозний� ³оліт.
Відміна� антибіоти³ів,� я³що� захворювання� роз-

винÀлося� À� зв’яз³À� з� антибіоти³отерапією.
Нетяж³ий� перебі��–� метронідазол� перорально,

0,5���три�рази�на�добÀ�10-14�діб.
При� тяж³омÀ� перебі�À�–� ван±оміцин� перораль-

но�2,0� �/добÀ�в�3-4�прийоми�протя�ом�10�діб.�До-
цільний� рон±олей±ін� (ІЛ-2)� перорально� 0 , 5� м�
(500�000�МО)� тричі,� з� інтервалом�5-7� діб.

18.� Герпетична� інфе³ція.
ІмÀнозалежне� інфе³ційне� захворювання,� що

спричинюється� �ерпетичними� вірÀсами.
Доцільні� імÀноа³тивні� засоби:� рон³олей³ін� (ІЛ-2)

0,5� м�� (500�000�МО)� або� 1,0� м�� (1�000�000�МО).
Найбільш� ефе³тивне� в/в� введення� рон³олей³інÀ
в� 400� мл� фізіоло�ічно�о� розчинÀ� натрію� хлоридÀ
безперервно� повільно� протя�ом� 4� �од,� тричі,� з
інтервалом�5� діб.

ДопÀстиме�пероральне�ви³ористання�рон±олей-
±ін¾�в�ті�ж�терміни.

АнтивірÀсні�проти�ерпетичні�засоби:� аци±ловір,
�анци±ловір,� пенци±ловір,�фамци±ловір,� відарабін,
алпізарин,�рибавірин,�бонафтон� для�перорально�о
застосÀвання,�індос¾ридин,�фос±арнет,�тромантадин
для� місцево�о� ви³ористання� (саме� ³іль³ість� я³их
є� по³азни³ом� їх� невисо³ої� терапевтичної� значÀ-
щості)� застосовÀються� при� вини³ненні� ³лінічної
симптомати³и� �ерпетичної� інфе³ції.

19.� Сепсис.
ІмÀнозалежна� поліетіоло�ічна� ба³терійно-�риб-

³ова� інфе³ція.
Етіотропна� терапія:� при�нічення� збÀдни³ів� і

реставрація�фÀн³цій� імÀнітетÀ.

1.� При�нічення� збÀдни³ів� за� допомо�ою� �ра-
нично� інтенсивної� антибіоти³отерапії:

а)� всі� антибіоти³и� застосовÀються� в� найвищих
фарма³опейних� дозах;

б)� β-ла³тамні� антибіоти³и� –� в� ме�адозах,� тоб-
то� в� дозах,� я³і� в�5-10� разів� перевищÀють�фарма-
³опейні.

2 .� Реставрація� проте³тивної� і� репаративної
фÀн³цій� імÀнітетÀ:

рон±олей±ін�(ІЛ-2)�0,5�м��(500�000�МО)�або�1�м�
(1�000�000�МО)�в�400�мл�0,9�%�розчинÀ�натрію�хло-
ридÀ� в/в� ³раплинно� безперервно� протя�ом� 4� �од,
тричі� з� інтервалом�3� доби.

3.�При�най�острішомÀ�сепсисі� або� терапевтич-
но� задавненомÀ� �остромÀ� сепсисі� з� наявністю
інфе³ційно-то³сично�о� шо³À,� поліор�анної� недо-
статності� або� інших� небезпечних� для� життя� Àс³-
ладнень� доцільна� інтенсивна� терапія� (реанімація)
з� обов’яз³овим� ви³ористанням� етіотропно�о� лі³À-
вання.� Реанімація� здатна� по³ращити� стан� хворо-
�о,� але� без� етіотропно�о� лі³Àвання� не� може� вря-
тÀвати�йо�о�від�сепсисÀ� [4,�5].
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Роз�лян¾та� проблема� етіоло�ії� та� пато�енез¾
змішаних�мі±оплазмо-�ерпесвір¾сних�інфе±цій�¾�лю-
дини�на� ±літинном¾� та�ор�анізменом¾�рівнях� взає-
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У� стрÀ³тÀрі� інфе³ційної� патоло�ії� людини� знач-
нÀ� частинÀ� с³ладають� змішані� захворювання,� я³і
спричинюють� різні� мі³робні� асоціації� [1-6].� ЗбÀд-
ни³ами� змішаних� інфе³цій� є� пато�енні� мі³роор�а-
нізми,� ³отрі� належать� до� однієї� або� різних� та³со-
номічних� �рÀп.� Взаємодіючи� один� з� одним� в
ор�анізмі� хазяїна,� вони�можÀть� сÀттєво� змінювати
свої�пато�енні�властивості�і,�внаслідо³�цьо�о,�впли-
вати�на�пато�енез� інфе³ційно�о�процесÀ.�Це�може
модифі³Àвати� на� ³лінічні� прояви� хвороби� і� обÀ-
мовлювати� її� поліморфізм,�що� значно� Àс³ладнює� і
робить� не� завжди� ефе³тивною� ³ліні³о-лаборатор-
нÀ� діа�ности³À.

У� зв’яз³À� з� цим,� ³лінічна� ³артина� асоційова-
них� інфе³цій� в� теперішній� час� не� роз�лядається
я³� проста� сÀма� симптомів,� ³отра� хара³терна� для
с³ладових� її� моно-інфе³цій,� а� я³� хвороба� зі� свої-
ми� особливостями� і,� я³� правило,� з� тяжчим� пере-
бі�ом,� часто� з� розвит³ом�різно�о� родÀ� Àс³ладнень
і� навіть� летальних� вислідів� [7].

З� ÀрахÀванням� цих� фа³торів,� захворювання,
я³і� ви³ли³аються� асоціацією� збÀдни³ів� інфе³цій,
більшість� дослідни³ів� роз�лядають� я³� я³існо� новÀ
формÀ� інфе³ційно�о� процесÀ,� я³а� потребÀє� особ-
ливих,� нестандартних� підходів� до� вирішення� цієї
проблеми�[1,�7,�8].

У� вітчизняній� і� зарÀбіжній� літератÀрі� відомос-
тей� про� частотÀ� й� особливості� ³лінічних� проявів
змішаних� інфе³цій,� а� та³ож� механізми� взаємодії
між�собою�збÀдни³ів� в³рай�мало� [1,�2,�9].

В� поодино³их� роботах,� я³і� пов’язані� з� вивчен-
ням� процесів� впливÀ� мі³робів� один� на� одно�о� і
асоціацій� мі³робів� на� ор�анізм� хазяїна,� звичайно
дис³ÀтÀвалися� тіль³и�дея³і� аспе³ти� та³ої� взаємодії

на�різних�рівнях�і�при�різноманітних�Àмовах:� in�vitro
на� рівні� о³ремих� ³літин� À� перещеплюваних� лініях
³літинних� ³ÀльтÀр� та� in� vivo�–� на� е³сперименталь-
них� лабораторних� тваринах.� Та³,� À� дослідженнях
І.В.� Ра³овсь³ої� ( 1 9 9 0 )� роз�лядалася� проблема
мі³оплазмо-вірÀсних� інфе³цій� на� ³літинномÀ� рівні
взаємодії� (в� Àмовах� in� vitro),�що� дозволило� в� по-
дальшомÀ� перейти� до� досліджень� з� вивчення
взаємодії� мі³оплазм� і� вірÀсних� а�ентів� на� рівні
ор�анізмÀ.�Я³�модель� та³о�о�дослідження�автором
бÀв� вибраний� вірÀсний� лей³емо�енез� À� мишей
томÀ,� що� в� різних� матеріалах� від� хворих� на� лей-
³оз� та� інші� неопластичні� процеси� людей� і� тварин
часто� бÀли� знайдені� мі³оплазми.� Об’є³тами� до-
сліджень�бÀли�Mycoplasma�pneumoniae,�вірÀси��ри-
пÀ� А,� В,� С� і� пара�рипÀ� Сендай.� На� дÀм³À� автора,
вивчення� асоціативних� взаємовідносин� мі³о-
плазм� і� вірÀсів� є� в³рай� важливим� для� об’є³тивної
оцін³и� значення� мі³оплазм� при� численних� етіо-
ло�ічно� різних� патоло�ічних� процесах.

Відомо,�що��лі³опротеїди�респіраторних�вірÀсів
адсорбÀються� на� сіало�лі³опротеїдних� рецепто-
рах�³літин�респіраторно�о�епітелію.�На�цих�рецеп-
торах� та³ож�може� здійснюватися� адсорбція� біл³о-
во�о� ³омпонента,� я³ий� знаходиться� в� мембрані
мі³оплазм�(біло³�Р1�À�Mycoplasma�pneumoniae).�При
змішаній� інфе³ції� здійснюється� адсорбція� вірÀсів
на� мембрані� мі³оплазм� і� їх� пряма� взаємодія� за
допомо�ою� специфічних� рецепторів,� що� веде� до
змін�я³�властивостей�мі³оплазм,� та³� і� вірÀсів,� час-
то� при� цьомÀ� в� напрям³À� збільшення� їх� пато�ен-
ності� [10].

Та³им� чином,� одним� із� важливих� підсÀм³ів� до-
сліджень� з� вивчення� асоціативних� мі³оплазмо-
вірÀсних� захворювань�можна� роз�лядати� встанов-
лення� фа³тÀ� взаємодії� між� еволюційно� різними
пато�енами� –� мі³оплазмами� і� вірÀсами� [1].� Це
дало� почато³� вивченню� особливостей� взаємодії
на� ³літинномÀ� рівні� й� рівні� всьо�о� ор�анізмÀ
мі³робних�асоціацій,�до�с³ладÀ�я³их�входять�пред-
ставни³и� родин� Mycoplasmataceae� і� дея³і�широ³о
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розповсюджені�вірÀси,� в� томÀ�числі�й�вірÀси�роди-
ни� Herpesviridae.�Одна³� досі� немає� робіт,� пов’яза-
них� зі� встановленням� особливостей� етіопато�ене-
зÀ� змішаних� мі³оплазмо-�ерпесвірÀсних� інфе³цій
À� людини.� У� той�же� час,�ще� в� ³інці�20-�о� століття
вітчизняними� дослідни³ами� бÀла� проведена� робо-
та� з� вивчення�ролі�мі³оплазмо-�ерпесвірÀсних� асо-
ціацій� À� розвит³À� тяж³их� захворювань� вели³ої� ро-
�атої� хÀдоби� (ВРХ).

У�роботах�П.П.�ФÀ³с�бÀли�проаналізовані�À�тва-
рин� біоценотичні� аспе³ти� взаємодії� вірÀсÀ� інфе³-
ційно�о�ринотрахеїтÀ� і�мі³оплазм�ВРХ.�Метою�цих
досліджень� бÀло� наÀ³ове� обґрÀнтÀвання� доціль-
ності� розроб³и� нових,� більш� ефе³тивних� засобів
і� методів� ³омпле³сної� діа�ности³и� широ³о� роз-
повсюджених� мі³оплазмо-вірÀсних� інфе³цій� ВРХ
[2,�3].

У�резÀльтаті�досліджень�бÀло�по³азано,�що�при
�енітальній� і�респіраторній�патоло�ії�ВРХ�мі³оплаз-
моз� часто� перебі�ає� разом� з� вірÀсними� інфе³ція-
ми.� В� більшості� досліджених� �осподарств,� етіоло-
�ічна� стрÀ³тÀра� збÀдни³ів� À� та³ій� асоціації� бÀла
представлена� інфе³ційним� ринотрахеїтом� –� пÀс-
тÀльозним� вÀльвова�інітом� (ІРТ-ІПВ� –� 1 0 0� % )� і
мі³оплазмами�ВРХ�(M.�bovis�–�92,8�%;� M.�bovirhinis
–�50,8�%).

У� цих� дослідженнях� бÀло� по³азано�формÀван-
ня� (адсорбція� на�мі³оплазмах� вірÀсÀ� ІРТ-ІПВ)� і� важ-
ливе� значення� та³о�о� біоценотично�о� ³омпле³сÀ� в
пато�енезі� асоціативних� захворювань�ВРХ,� а� та³ож
збері�ання� вірÀсÀ� �ерпесÀ� в� ор�анізмі� тварини.

В� роботі� С.Л.� Рибал³о� (1991)� по³азана� сÀттє-
ва� роль� вірÀсно-ба³терійних� асоціацій� À� механіз-
мах� персистенції� вірÀсів� �рипÀ.� Проведені� дослід-
ження� по�либили� ÀявÀ� про� пролон�ацію� персис-
тенції� вірÀсів� і� триваліше� їх� виживання� в
природномÀ� середовищі� [9].

В� історичномÀ� аспе³ті� почат³ові� знання�щодо
особливостей� змішаних� мі³оплазмо-вірÀсних
інфе³цій� бÀли� отримані� в� Àмовах� in� vitro� в� період
інтенсивно�о� ви³ористання� À� вірÀсоло�ічній� пра³-
тиці� методÀ� ³літинних� ³ÀльтÀр� з� метою� ізоляції
вірÀсних� а�ентів� від� хворих� людей� і� тварин.� Од-
на³� пізніше� стало� відомо,� що� найбільшим� недо-
лі³ом� ³літинних� ³ÀльтÀр� бÀла� їх� ³онтамінація�мі³о-
плазмами� людсь³о�о� або� тваринно�о� походжен-
ня.� Внаслідо³� цьо�о� À� той� період� часÀ� майже� всі
ізольовані�штами� вірÀсів� і� вірÀсні� препарати� бÀли
забрÀднені� мі³оплазмами� [11-14].

В� Àсіх� опÀблі³ованих� роботах� ранньо�о� і
пізнішо�о� періодів� вивчення� бÀло� по³азано,� що
найбільш� поширенÀ� ³онтамінацію� перещеплюва-

них� ³літинних� ліній� (до� 60-90� %� випад³ів)� с³ла-
дали�мі³оплазми�³ласÀ� Mollicutes,� �оловним�чином
мі³оплазми� і� ахолеплазми.� У� первинних� ³літинних
³ÀльтÀрах� ці� мі³оплазми� виявляли� значно� рідше
[11].� У�80-90-ті� ро³и�20-�о�століття,� тобто�в�більш
ранні� стро³и� досліджень� з� встановлення� рівня
забрÀднення� мі³оплазмами� ³літинних� ³ÀльтÀр,� не
бÀло�ще� можливості� проведення� та³их� робіт� че-
рез� відсÀтність� методів� їх� спеціальної� інди³ації.

Внаслідо³� то�о ,� що� мі³оплазми� не� дають
чіт³их� цитопатичних� змін,� ³онтамінація� ними
³літинних� ³ÀльтÀр� дов�ий� час� залишалася� не-
помітною.� Одна³� вже� тоді� бÀло� встановлено,� що
до�25�%� за�ально�о�біл³а� і� до�15�%�ДНК� À� ³Àль-
тÀрі� інфі³ованих� ³літин� бÀли� мі³оплазмено�о
походження.� Ці� дані� підтверджÀють� сÀттєвий
вплив� мі³оплазм� на� метаболізм� ³літин� хазяїна,
в� я³их� вони� ви³ли³ають� порÀшення� біл³ово�о� і
нÀ³леїново�о� обмінÀ� [11].

Наведені� обставини� в� настÀпномÀ� фа³тично
бÀли� основною� причиною� численних� досліджень
з� встановлення� хара³терÀ� взаємодії� мі³оплазм� і
дея³их�вірÀсів� À� ³ÀльтÀрі� ³літин� і� стали�надзвичай-
но� важливим� етапом� À� вивченні� ба³терійно-вірÀс-
ної� асоціації� на� ³літинномÀ�рівні� й� розробці� різних
методів� де³онтамінації� інфі³ованих� ³літин� від
мі³оплазм� [13,�15-17].

Продовження� досліджень� з� вивчення� асоціа-
тивних� взаємовідносин� між� мі³оплазмами� і� вірÀ-
сами� в³рай� важливі� томÀ,� що� дає� можливість
об’є³тивно� оцінити� їх� роль� в� етіопато�енезі� пер-
систÀючих�змішаних� інфе³цій�на�підставі�нових�сÀ-
часних� методичних� розробо³.

Особливо�о� значення� набÀває� питання� про
стÀпінь� впливÀ� на� пато�енез� персистÀючих� зміша-
них� захворювань,� я³і� ви³ли³ані� біоценотичним
³омпле³сом� Mycoplasma� hominis� або� Mycoplasma
pneumoniae�i�Herpes�simplex�virus.�Обидва�мі³роор-
�анізми�широ³о� розповсюджені� в� природі� (Àбі³ві-
тарні� паразити)� і� мають� ба�ато� притаманних� їм
спільних� рис:

-� цитопаразитизм� з� Àраженням� ба�атьох
ор�анів� і� систем� ор�анізмÀ� й� розвит³ом�широ³о�о
спе³трÀ� ³лінічних� проявів� –� від� латентних,� сÀб-
³лінічних� до� тяж³их� маніфестних� форм� захворю-
вань;

-� здатність� до� шеддин�À� –� безсимптомно�о
виділення� мі³робів� À� дов³ілля,� що� обÀмовлює
широ³е� інфі³Àвання� населення;

-� персистÀючий� хара³тер� існÀвання� з� часто
довічним� перебÀванням� збÀдни³а� в� інфі³овано-
мÀ� ор�анізмі� хазяїна;
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-� розвито³� імÀнодефіцитів� внаслідо³� спромож-
ності� інфі³Àвання� ³літин� імÀнної� системи� ор�аніз-
мÀ�та�ін.

Для� встановлення� ролі� вищезазначених� чин-
ни³ів� обох� мі³роор�анізмів� À� пато�енезі� моно-� та
мі³ст-мі³оплазмо-�ерпесвірÀсних� захворювань� À
людини� необхідним,� з� ÀрахÀванням�мембранно�о
паразитизмÀ�мі³оплазм� і� цитоплазмово�о� та� внÀт-
рішньо�еномно�о� паразитизмÀ� �ерпесвірÀсів,� є
пошÀ³� принципово� нових� підходів� до� вивчення
біоло�ічних� особливостей� ³ожно�о� зі� збÀдни³ів� та
встановлення� їх� епідеміоло�ічної� та� соціальної
значÀщості.�Особлива�Àва�а�повинна�бÀти�приділе-
на� розробці� діа�ности³и� мі³ст-захворювань,� я³і
спричиняються� представни³ами� мі³робів� різних
та³сономічних� �рÀп,� À� томÀ� числі�ще� недостатньо
вивчених� асоціацій� мі³оплазмо-�ерпесвірÀсної
природи.

Вирішенню� дея³их� ви³ладених� вище� питань
присвячені� наші� дослідження,� я³і� відображені� в
ряді� робіт� [18,� 19].� До� числа� найбільш� важливих
питань� сьо�одення� входить� розв’язання� та³их�ще
не� до� ³інця� з’ясованих� принципових� питань,� я³і
стосÀються� латенції� і� персистенції� мі³робно-вірÀс-
них� асоціацій.

Щодо� �ерпесвірÀсів� людини� 1-�о� і� 2-�о� типів
вже� є� о³ремі� зрÀшення� в� розÀмінні� моле³Àлярних
механізмів,� я³і� лежать� в� основі� еволюційно� сфор-
мовано�о� встановлення,� підтрим³и� і� реа³тивації
латентно�о� вірÀсÀ.� Вони� визначаються� взаємодією
між� ³літинними� і� вірÀсними�фа³торами,� я³і� при-
�нічÀють� або� а³тивізÀють� вірÀсні� �еноми.� Важлива
роль� при� цьомÀ� належить,� безÀмовно,� й� імÀнній
системі� хазяїна.

З�ідно�із�сÀчасною�³онцепцією,�латентна�інфе³-
ція� хара³теризÀється� цир³Àляцією� пато�енно�о
а�ента� в� ор�анізмі� або� без� вироблення� інфе³цій-
них�часто³,�або�з�репродÀ³цією�і�виділенням�збÀд-
ни³а� в� нав³олишнє� середовище� [ 2 0 - 2 2 ] .� Це
сприяє� збері�анню� збÀдни³а� я³� біоло�ічно�о� видÀ,
а� та³ож�підтримÀє�безперервність� інфе³ційно�о� та
епідемічно�о� процесÀ.� Але�феномен� безсимптом-
но�о� виділення� (шеддин�)� �ерпесвірÀсів,� я³омÀ
нині� відводиться� �оловна� роль� À� розповсюдженні
�ерпесвірÀсних� інфе³цій,� ще� дале³ий� до� повно�о
вирішення� і� потребÀє� подальших� досліджень� [23].

Не� меншо�о� значення� набÀває� а³тивізація
досліджень� з� роз³риття� механізмів� пато�енезÀ
змішаних� персистÀючих� інфе³цій.� Я³� відомо,� пер-
систенція� збÀдни³а� –� це� еволюційно� сформова-
ний� тип� взаємовідносин� мі³роор�анізмÀ� і� ма³ро-
ор�анізмÀ� в� інфі³ованій� системі.� Я³� за�альнобіо-

ло�ічний� феномен,� персистенція� хара³терна� не
тіль³и� для� вірÀсних,� але� й� для� ба�атьох� ба³терій-
них� збÀдни³ів.�Одна³� робіт� À� цьомÀ� напрям³À� нині
ще�мало� і� вони� не� повною�мірою�вичерпÀють� всю
ба�ато�ранність� і� с³ладність� проблеми� персис-
тенції� збÀдни³ів� і� ви³ли³аних� ними� персистÀючих
інфе³цій� різної� етіоло�ії� [21,�24,�25].

Невпинний� про�рес� наÀ³и� дозволяє� сподіва-
тись� на� подальший� всебічний� розвито³� дослід-
жень,� я³і� спрямовані� на� вирішення� порÀшених� в
цьомÀ� о�ляді� проблемних� питань.
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На� основі� о�лядÀ� літератÀри� і� власних� дослід-
жень� наведено� до³ази� пріоритетної� ролі� �іпо³сії
в�розвит³À�енер�етично�о�дефіцитÀ�та�стрÀ³тÀрних
змін� при� патоло�ії� ор�анів� травно�о� ³аналÀ� і� печ-
ін³и.� За� резÀльтатами� е³спериментальних� і
³лінічних� досліджень,� отриманими� при� лі³Àванні
хворих� на� стресові� та� пептичні� вираз³и�шлÀн³а� і
дванадцятипалої� ³иш³и� способом� ентеральної
о³си�енації,� наведено� ³ліні³о-пато�енетичне� об-
ґрÀнтÀвання� доцільності� застосÀвання� при� важ³ій
формі� �епатитÀ� печін³и� методи³и� безперервно�о
тривало�о� введення�моле³Àлярно�о� ³исню� À�шлÀ-

но³�з�об’ємною�швид³істю�0,15�мл·³�-1·хв-1.�На�мо-
делі� стресово�о� Àраження� ор�анів� білих�щÀрів� от-
римано� позитивний� резÀльтат� від� та³о�о� лі³Àван-
ня,� що� зÀмовлено� безпосередньою� о³си�енацією
венозної� ³рові� портальної� системи� та� лі³відацією
³исневої� забор�ованості� паренхіми� печін³и.� Зап-
ропоновано� застосовÀвати� та³À�методи³À� в� ³омп-
ле³сі� інтенсивної� терапії� хворих� при� патоло�ії
шлÀн³а� і� печін³и.
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SUMMARY.�The�problem�of�etiopathogenesis�of�the
mixed�mycoplasma- virus� infections� in� human� on
c e l l u l a r� a n d� o r g a n i s m� l e v e l s� o f� i n t e r a c t i o n� i s
presented.
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Одним� з� визначальних� фа³торів� пато�енезÀ
�острої� печін³ової� недостатності� при� вірÀсномÀ
�епатиті� є� �іпо³сія.� Це� зÀмовлено� я³� особливостя-
ми� Àраження� �епатоцитів� патоло�ічним� а�ентом,
та³� і� анатомо-фÀн³ціональними� та� стрÀ³тÀрними
особливостями� ор�ана� [1].

У� нормі� на� забезпечення�метаболічних� потреб
печін³и� ви³ористовÀється� до� 25�%� Àсьо�о� ³исню,
необхідно�о� для� фÀн³ціонÀвання� ор�анізмÀ;� при
вираженій� е³зо-� чи� ендо�енній� інто³си³ації� (на-
при³лад,� при� �епатиті)� ці� затрати� зростають� до
40 %.�Разом�з�тим,� ³ровозабезпечення�печін³и�на
80� %� здійснюється� венозною� ³ров’ю� портальної
вени� і�лише�на�20�%�–�печін³овими�артеріями� [2].
ТомÀ�навіть� À�нормі�до�печін³и�надходить� «відпра-
цьована»� ³ров,� я³а� відті³ає� від� внÀтрішніх� ор�анів
і� містить�менше� ³исню� (SvО2� –�70�%)� порівняно� з
³исневим� забезпеченням,� я³е� здійснюється� ар-
теріальною� ³ров’ю� (SаО2� –�96�%)� більшості� інших
ор�анів.� Ос³іль³и� при� �іпо³сіях� бÀдь-я³о�о� �енезÀ
(�іпо³сичній,� �емічній,� цир³Àляторній)� в� ор�анізмі
неминÀче� розвивається� венозна� �іпо³семія,� по-
рÀшÀється� та³ож� о³си�енація� �епатоцитів.

При� бÀдь-я³их� стресових� станах� (травмах,� за-
хворюваннях)� стимÀлюється� симпати³о-адренало-
ва� система� зі� значною,� часто� надмірною,� �іпер³а-
техоламінемією.� Вини³ають� �енералізований� ар-
теріолоспазм� і� централізація� ³ровообі�À� з
пониженням� ³ровопостачання� і� ³иснево�о� забез-
печення� т³анин,� насамперед� травно�о� ³аналÀ� і
печін³и;� À� цих� ор�анах� провідним�механізмом� Àш-
³оджень� вистÀпає� вторинна� т³анинна� �іпо³сія� [3].
Стресова� ініціація� надмірно�о� виділення� �лю³о-
³орти³оїдів,� дея³их� проста�ландинів,� серотонінÀ
[4]� стимÀлює�енер�етичний�обмін�ор�анізмÀ,� а³ти-
вÀючи� т³анинний� ³атаболізм,� для� забезпечення
я³о�о� потреба� À� ³исні� зростає�ще� більше� [5].� Ви-
ни³ає� невідповідність�між� потребою� �епатоцитів� À
³исні� та� спроможністю�дихальної� і� серцево-сÀдин-
ної� систем� її� забезпечÀвати,� а� томÀ� по�либлюєть-
ся� енер�етичний� та� стрÀ³тÀрний� дефіцит� ор�ана.

На� протидію� цьомÀ,� �епатоцити� володіють� по-
тÀжним� механізмом� ре�енерації.� Та³,� печін³ова
недостатність� проявляється� ³лінічно� лише� після
за�ибелі� понад� 70�%� т³анини.� Одна³� при� віднов-
ленні� аде³ватної� перфÀзії� і� о³си�енації� ор�ана
об’єм� т³анин� печін³и� та� їхня�фÀн³ціональна� спро-
можність� поновлюються� [6].

При� вірÀсномÀ� �епатиті� реплі³ація� збÀдни³а� в
печін³ових� ³літинах� спричиняє� та³і� етапні� порÀ-
шення:�запальний�процес� �набря³�ор�ана� �роз-
лади� мі³роцир³Àляції� � ³исневе� �олодÀвання�

дестрÀ³ція� ³літин� � пош³одження�мітохондрій�
ослаблення� процесів� о³исно�о� фосфорилюван-
ня� �метаболічні� зсÀви� � рÀйнÀвання� лізосом�
вихід�À�цитоплазмÀ��ідролітичних�ферментів� �ав-
толіз� і� за�ибель� ³літин� [7].� СтÀпінь� печін³ової� не-
достатності� визначають� морфоло�ічні� зміни,� я³і
проявляються� À� ви�ляді� �острих� і� під�острих� не-
³розів� печін³и.� У� свою� чер�À,� системні� порÀшення
�омеостазÀ,� я³і� вини³ають� при� цій� хворобі� внаслі-
до³� інто³си³ації� та� �іпер³атаболізмÀ,� спричиняють
надмірне�навантаження�на�ор�ан,�потребÀючи�³ом-
пенсаторно�о� зростання� ³иснево�о� забезпечен-
ня�т³анини�печін³и.�ТомÀ�пріоритетним�принципом
інтенсивної�терапії��острої�печін³ової�недостатності
бÀдь-я³о�о� �енезÀ� є� забезпечення� аде³ватної
ор�анної� перфÀзії� та� о³си�енації� �епатоцитів.

Традиційний� спосіб� підвищення� надходження
³исню� до� ор�ана� передбачає� збільшення� перфÀ-
зійно�о� тис³À,� об’ємно�о� ³ровоплинÀ� і� об’ємÀ
транспортовано�о� �азÀ� (достав³и� ³исню� –� DО2) .
Для� цьо�о� застосовÀють� ³омпле³снÀ� інтенсивнÀ
терапію:� аде³ватнÀ� інфÀзійно-трансфÀзійнÀ� тера-
пію,� о³си�енотерапію,� інотропнÀ� підтрим³À,� ³оре³-
цію� сÀдинно�о� тонÀсÀ�фарма³оло�ічними� засоба-
ми�тощо�[5].

Та³ож� підвищити� парціальний� тис³� ³исню� в
альвеолах,�³рові�й,�відповідно,�в��епатоцитах�мож-
на,� застосовÀючи� �іпербаричнÀ�о³си�енацію� (ГБО).
Ряд� авторів� [8-10]� відмітили� ефе³тивність� сеансів
ГБО� в� ³омпле³сномÀ� лі³Àванні� хворих� з� патоло-
�ією� ор�анів� травно�о� ³аналÀ,� зо³рема� нормалі-
зацію�метаболічних� процесів.� Одна³� та³е� лі³Àван-
ня� вима�ає� спеціально�о� обладнання;� ³рім� то�о,
запасів� ³исню� в� ор�анізмі� створити� неможливо,
томÀ� висо³а� о³си�енація� т³анин� забезпечÀється
безпосередньо� під� час� ГБО,� а� після� завершення
³ожно�о� сеансÀ� ³онцентрація� ³исню� À� т³анинах
ор�анізмÀ� протя�ом� ³іль³анадцяти� хвилин,� з�ідно
з� фізичним� за³оном� Hanry,� знижÀється� до� попе-
редньо�о� рівня� [2].

Альтернативним� способом� о³си�енації� печін-
³и� є� повільна� трансмембранна� о³си�енація� ³рові
через� ре³аналізованÀ� пÀп³овÀ� венÀ� [11].� Одна³
та³а� методи³а� інвазивна,� бо� потребÀє� оператив-
но�о� втрÀчання.

Простіший� метод� –� о³си�енація� вісцеральних
ор�анів� парапÀльмонально,� вводячи� ³исень� без-
посередньо� À� травний� ³анал.

Ще�напри³інці�XVIII� ст.�Beddos� нама�ався� вво-
дити� та³им� способом� ³исень� пацієнтам� при� за-
хворюваннях� травно�о� ³аналÀ.� З�ідно� з� V i p p o ,
близь³о� 5� %� споживано�о� À� стані� спо³ою� ³исню
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надходить� в� ор�анізм� через� слизовÀ� оболон³À
шлÀн³а� і� ³ишечни³À.� Я.Г.� Діллон� виявив,� що� ³рім
ле�енево�о,� існÀє�ще� й�шлÀн³ово-³иш³ове� дихан-
ня.� Дея³і� з� найпростіших� хребетних� (ланцетни³),
не� маючи� ле�ень,� ви³ористовÀють� тіль³и� цей
спосіб� дихання� [12].

Вперше� лі³Àвальні� сеанси�шлÀн³ової� о³си�е-
нотерапії� почали� застосовÀвати� пацієнтам� для
їхньої� де�ельмінтизації� [13].� При� цьомÀ� відмітили,
що� хворі� на� патоло�ічнÀ� пептичнÀ� вираз³À� після
введення� À�шлÀно³� ³исню� відчÀвали� себе� значно
³раще:�À�них�зменшÀвались�біль� і�диспепсичні�яви-
ща,� нормалізÀвалися� випорожнення.� Та³і� пацієн-
ти� просили� продовжити� їм� ³Àрс� лі³Àвання� ³иснем.

БеззондовÀ� ентеральнÀ� о³си�енацію,� прове-
дення� я³ої� поля�ає� À� за³овтÀванні� хворими� ³ис-
ню�À�ви�ляді�піни,�запропонÀвав�À�1968�р.�М.М. Си-
ротинін;�та³À�ж�методи³À�розробила�О.О.�Мар³ова
(1969)� та� а³тивно� впроваджÀвала�В.С.� Данилиши-
на� (1972)� для� лі³Àвання� хворих� на� ожиріння� [14].
Ф.С.� Каплан� [12]� Àспішно� ви³ористав� внÀтрішньо-
шлÀн³овÀ� о³си�енотерапію� для� ³онсервативно�о
лі³Àвання� хворих� на� вираз³овÀ� хворобÀ�шлÀн³а� і
дванадцятипалої� ³иш³и.� Вводячи� ³исень�щоден-
но� через� зонд� (порціями� по� 200� мл� ³ожні� 5� хв,� в
за�альномÀ� об’ємі� 800-1200� мл/добÀ),� він� через
24-30� днів� відмічав� значне� по³ращення� за�аль-
но�о� станÀ� пацієнтів� і� за�оювання� пептичних� ви-
разо³.

Кисень,�введений�та³им�шляхом,�має�позитив-
ний� вплив� не� тіль³и� на� слизовÀ� оболон³À� травно-
�о� ³аналÀ,� а� й,� дифÀндÀючи� ³різь� неї� À� венознÀ
³ров,� артеріалізÀє� її.� О³си�енована� ³ров� з�шлÀн-
³ових� вен� збирається� À� ворітнÀ� системÀ� і� перфÀ-
зÀє� печін³À,� забезпечÀючи� різноманітні� о³сидазні
й� о³си�еназні� реа³ції� ор�ана� та� підвищÀючи� адап-
таційні� можливості� �епатоцитів.

Та³ий� спосіб� лі³відації� ор�анної� �іпо³сії� мож-
на� ви³ористовÀвати� для� лі³Àвання� хворих� із� па-
толо�ією� �епатобіліарної� системи� [15].

Одна³� в� основі� методи³� ентеральної� о³си�е-
нації,� описаних� À� наÀ³овій� літератÀрі,� за³ладено
принцип� фра³ційно�о� введення� ³исню� (À� певних
об’ємах,� через� певні� проміж³и� часÀ);� при� цьомÀ
лі³відація� т³анинної� �іпо³сії� відбÀвається� завдя-
³и� дифÀзійномÀ� надходженню� ³исню� лише� за� на-
явності� �радієнта� тис³À� �азÀ� по� обидві� сторони
мембран.� Після� зÀпинення� подачі� �азÀ� парціаль-
ний� тис³� ³исню� À� т³анинах� зновÀ� повертається�до
попередніх� значень� і� несприятливий� вплив� �іпо³сії
відновлюється� [16].

Вищенаведені� теоретичні� мір³Àвання� спонÀ³а-
ли� нас� розробити� спосіб� лі³відації� �іпо³сії� т³анин
травно�о�³аналÀ�на�весь�період�дії�не�ативних�чин-
ни³ів� і� лі³Àвання� пептичної� вираз³и� застосÀван-
ням� безперервної� пролон�ованої� шлÀн³ової� о³-
си�енотерапії� (до�10-14� діб)� [17].

Ефе³тивність� всмо³тÀвання� ³исню� з� порожни-
ни�шлÀн³а� оцінювали� під� час� оперативних� втрÀ-
чань� À� хворих� на� пенетрÀючÀ� вираз³À.� Для� цьо�о
на�фоні� безперервної� тривалої�шлÀн³ової� о³си�е-
нотерапії� інтраопераційно� (0,15� мл·³�-1·хв-1,� асеп-
тично,�в�анаеробних�Àмовах)�хірÀр�и�забирали�³ров
із� правої� шлÀн³ово-сальни³ової� вени.� Відмічали
змінÀ� забарвлення� ³рові,� я³а� набÀвала� яс³раво-
червоно�о� ³ольорÀ,� порівняно� зі� змішаною� веноз-
ною� ³ров’ю;� À� ній� виявляли� статистично� достовір-
не� підвищення� насиченості� й� вмістÀ� ³исню,� по-
рівняно� з� ³онтролем� (табл.� 1).� Хара³терно,� що
внÀтрішньошлÀн³овий� тис³� безпосередньо� під� час
сеансÀ� о³си�енотерапії� не� підвищÀвався.� Це� не-
прямо� свідчить� про� достатньо� ефе³тивне� надход-
ження� ³исню� з� порожнини� ор�ана� À� венознÀ� ³ров;
транспортÀвання� її� до� печін³и,� очевидно,� ³оре�À-
ватиме� ор�анний� ³исневий� дисбаланс.

Таблиця�1

Вплив�шлÀн³ової�о³си�енотерапії�на�о³си�енацію�венозної�³рові�хворих�на�пенетрÀючі�вираз³и�під
час�операції�(М±m)

Кров�із�шлÀн³ово-сальни³ової�вени� Змішана�венозна�³ров�
По³азни³� при�шлÀн³овій� 

о³си�енотерапії�
À�хворих�³онтрольної� 

�рÀпи�
при�шлÀн³овій� 
о³си�енотерапії�

À�хворих�³онтрольної�
�рÀпи�

SvО2,�%� 82,4±1,8*� 78,4±1,2� 75,6±1,4� 75,4±2,1�

СvО2,мл·л-1� 144,4±2,8**� 136,6±2,5� 128,4±1,9� 128,1±2,0�

Приміт³и:� зіроч³ами� позначено� величини,� я³і� відрізняються� від� анало�ічних� по³азни³ів� À� ³онтрольній� �рÀпі
(*–�Р<0,05;�**�–�Р<0,01).�SvO

2
�–�сатÀрація�венозної�³рові,�CvO

2
�–�вміст�³исню�À�венозній�³рові.
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Запропонована� методи³а� безперервної� три-
валої�шлÀн³ової� о³си�енотерапії� з� Àспіхом� засто-
совÀється� À� ³лініці� �астроентероло�ії� для� лі³Àван-
ня� пептичних� виразо³� [18],� À� пацієнтів� з� метою
передопераційної� під�отов³и� травно�о� ³аналÀ� [19]
та� ранньо�о� відновлення� перистальти³и� ³ишеч-
ни³À� в� післяопераційномÀ� періоді� [20].

На� основі� отриманих� резÀльтатів� ³лінічних� до-
сліджень� заде³ларовано� патент� на� винахід,� я³ий
в³лючено� в� Реєстр�меди³о-біоло�ічних� і� наÀ³ово-
технічних� нововведень�Міністерства� охорони� здо-
ров’я� для� ви³ористання� À� лі³арсь³ій� пра³тиці� в
У³раїні.

При� е³спериментальномÀ� моделюванні� стре-
сових� Àражень� слизової� оболон³и� шлÀн³а� іммо-
білізацією�щÀрів� в� Àмовах� низь³ої� температÀри,
безперервне� введення� À� порожнинÀ� ор�ана� мо-
ле³Àлярно�о� ³исню� (0,5� мл·³�-1·хв-1 )� сприяло� про-
те³тивномÀ�антистресовомÀ�ефе³тÀ,�підтверджено-
мÀ� ³лінічно� (а³тивність,� частота� дихання� і� серце-
вих� с³орочень,� температÀра� тіла)� та� �істоло�ічно
(відсÀтність� ерозій� і� виразо³� слизової� оболон³и)

порівняно� з� ³онтрольною� �рÀпою� тварин� [21].�При
�істоло�ічних� дослідженнях� паренхіми� печін³и
виявлено� збереження� часточ³ової� бÀдови� її� па-
ренхіми.

Одна³� відмічалася� виражена� дистрофія� �епа-
тоцитів,� я³а� хара³теризÀвалася� я³� підвищеною
зернистістю� цитоплазми,� та³� і� наявністю� �іаліно-
во-³рапельної� дистрофії.� Коа�Àляційний� не³роз
�епатоцитів� охоплював� я³�фра�менти� ³літин� (фо-
³альний),�та³�і�всю�цитоплазмÀ��епатоцита�(тоталь-
ний).� Центральні� вени� часточо³� бÀли� повно³ровні,
а� синÀсоїдні� �емо³апіляри� значно� розширені.� Пе-
рипортально� спостері�алася� незначна� ³рÀ�ло-
³літинна� інфільтрація� (мал.� 1).

При�шлÀн³овій� о³си�енації� в� паренхімі� печін-
³и� переважають� ³омпенсаторні� реа³ції,� що� про-
являються� збільшенням� об’ємÀ� �епатоцитів,� зрос-
танням� розмірів� їх� ядер� і� появою� двоядерних� �е-
патоцитів.� Кровонаповнення� центральних� вен
часточо³�менше,� ніж� À� ³онтрольних� тварин,� а� си-
нÀсоїдні� �емо³апіляри� набÀвають� нормально�о
ви�лядÀ� (мал.�1).

1 2
Мал.�1.� Гістоло�ічні� зміни� печін³и� À� ³онтрольній� (1)� та� дослідній� (2)� �рÀпах� тварин� при� стресовомÀ� Àраженні.
Забарвлення��емато³силіном-еозином.�×200�(1);�×300�(2).

Та³им� чином,� аналіз� літератÀри� та� резÀльтатів
власних� е³спериментальних� досліджень� в³азÀє
на� доцільність� застосÀвання� безперервної� трива-
лої� шлÀн³ової� о³си�енації� з� метою� лі³відації� ³ис-
нево�о� �олодÀвання� т³анин� внÀтрішніх� ор�анів,
зо³рема�шлÀн³а� і� печін³и.� РезÀльтати� �істоло�іч-
но�о� дослідження� печін³и� є� морфоло�ічним� об-
ґрÀнтÀванням� ви³ористання� в³азано�о� методÀ� в
інтенсивній� терапії� Àражень� цьо�о� ор�ана� в
³лінічних� Àмовах.
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M E T H O D S  O F  C O R R E C T I O N  O F
R E G I O N A L  H Y P O X I A  A T  G A S T R I C  A N D
H E P A T I C  P A T H O L O G Y

V.V.�Hnativ,�M.A.�Andreychyn,�R.M.� Lyakhovych,�Yu.V.
Soroka

SUMMARY.�Basing�on�the�analysis�of�literature�and
o w n� r e s e a r c h e s� t h e� p r i o r i t y� o f� h y p o x i a� i n� t h e
development�of�energetic�and� structural�deficit� in
p a t i e n t s� w i t h� g a s t r o - i n t e s t i n a l� a n d� h e p a t i c
pathology� is�proved.� The� results�of� experimental
and� clinical� researches� were� obtained� while� the
treatment�of�patients�with� stomach�and�duodenal
ulcers�of�stress�and�peptic�origin�by�the�method�of
enteric�oxygenation.�The�clinical�and�pathogenetic
explanation�of�necessity�of�prolonged�permanent
introducing�of�molecular�oxygen� into�stomach�with
volumetrical� velocity� 0,15� ml*k� -1*min -1 is� shown.
T h e� p o s i t i v e� r e s u l t� o f� s u c h� t r e a t m e n t� i s
demonstrated� in�modeling�of�stress� impairment� in
white� rats:�oxygenation�of� venous�blood�of�portal
system� diminished� the� oxygen� deficit� in� hepatic
tissue.� It� is�proposed� to�use�such�methodic� in� the
complex�of�intensive�therapy�of�patients�with�gastric
and� hepatic�pathology.
Key�words:�Stress�impairment�of�liver,�hepatitis�virus,
hypoxia,�oxygen�supply,�enteric�oxygenation.
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Хар³івсь³ий�національний�медичний�Àніверситет

В� с¾часних� ¾мовах� не� втрачають� а±т¾альності
дослідження,� я±і� вивчають� хара±тер� епідемічно�о

процес¾�дифтерії� та�особливо�йо�о�аналіз�в�ба�а-
торічній�динаміці.�Аналіз�по±азни±ів�шт¾чно�о�анти-
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то±сично�о�протидифтерійно�о�ім¾нітет¾�населення
Хар±івсь±ої� області� за� останні� п’ять� ро±ів� (2003-
2007 рр.)�по±азав,�що�найбільш�захищеною��р¾пою
(від�39,3�до�71,5�%)�б¾ли�діти,�а�найменш�захище-
ною�–�підліт±и�(6,2-18,8�%).�Захворюваність�дифте-
рією,�я±�в�області�в�цілом¾,�та±�і�м.�Хар±ові,�за�останні
10�ро±ів�не�мала�тенденції�до�зниження.

Ключові�слова:�дифтерія,�епідемічний�процес,
протидифтерійний� ім¾нітет,� захворюваність,� дина-
мі±а.

Незважаючи� на� дов�À� та� планомірнÀ� боротьбÀ
з� дифтерією,� À� томÀ� числі� з� ви³ористанням� спе-
цифічної� імÀнопрофіла³ти³и,� це� захворювання� й
на� теперішній� час� реєстрÀється� серед� о³ремих
�рÀп� населення� в� У³раїні� та� завдає� значно�о� со-
ціально-е³ономічно�о� збит³À.� Слід� зазначити,� що
в� період� епідемічно�о� не�араздÀ� дорослі� та� діти
бÀли�щеплені� проти� цієї� хвороби.� Для� підвищен-
ня� ефе³тивності� профіла³тичних� і� протиепідеміч-
них� заходів� особливе� значення� має� первинне
щеплення� дітей� до� двох� ро³ів,� я³е� надалі� підтри-
мÀвалося� та� стимÀлювалося� рева³цинаціями.

Але� в� сÀчасних� Àмовах� не� втрачають� а³тÀаль-
ності� дослідження,� я³і� вивчають� хара³тер� епіде-
мічно�о�процесÀ�дифтерії� та� особливо�йо�о� аналіз
À� ба�аторічній� динаміці� [1-3 ].� Виявлення� причин-
но-наслід³ових� зв’яз³ів� а³тивізації� та� проявів
епідемічно�о� процесÀ� дозволяє� більш� ефе³тивно
впливати� на� ньо�о� та� Àдос³оналювати� системÀ
епідемічно�о� на�лядÀ.

Аналіз� по³азни³ів� штÀчно�о� антито³сично�о
протидифтерійно�о� імÀнітетÀ� населення� Хар³івсь-
³ої� області� за� останні� п’ять� ро³ів� (2003-2007� рр.)
по³азав,�що� серед� ві³ових� �рÀп� найбільш� захище-
ною� �рÀпою� (тобто� із� захисними� титрами� антито³-
синÀ�–�1:40�і�більше)�–�від�39,3�до�71,5�%�бÀли�діти,
а�найменш�захищеною�–�підліт³и�( 6,2-18,8�%)�(табл.
1).� Відсото³� дітей� із� захисним� титром� À� Хар³ові� в
2004�та�2006�рр.�на�15,7�та�16,1�%�відповідно�пере-
вищÀвав� обласні� по³азни³и.� Відносно� по³азни³ів
місь³о�о�доросло�о�населення�–�вони�бÀли�більши-
ми� на�10-15�%,� ніж� À� сільсь³их�жителів,� за� винят-
³ом�2003�р.,�³оли�À�хар³ів’ян�по³азни³�бÀв�À�3�рази
менший,� ніж�по�області.

Таблиця�1

По³азни³и�захищеності�від�дифтерії�населення�Хар³івсь³ої�області�(2003-2007�рр.)

Контин�енти�обстежених�

з�них�із�захисним�титром�антитіл�
ІмÀнний�прошаро³,�

%�
Ро³и� всьо�о�

(100�%)� діти� підліт³и� дорослі�
86,6� 2003� 562� 402�(71,5�%)� 35�(6,2�%)� 50�(8,9�%)�
89,2� 2004� 760� 323�(42,5�%)� 143�(18,8�%)� 212�(27,9�%)�
9,06� 2005� 664� 344�(51,8�%)� 54�(8,1�%)� 206�(31,0�%)�
81,9 2006� 528� 223�(42,2�%)� 46�(8,7�%)� 164�(31,0�%)�
74,1� 2007� 561� 221�(39,4�%)� 45�(8,0�%)� 150�(26,7�%)�

ПідсÀм³и�минÀлої� с³ладної� епідемічної� ситÀації
з� дифтерії� в� У³раїні� по³азали,�що� різ³е� підвищен-
ня� захворюваності� бÀло� зареєстровано� на� фоні
зниження�або�втрати�а³тивно�о�штÀчно�о�антито³-
сично�о�імÀнітетÀ�до�дифтерії�серед�населення� [4].
А³тивізація� епідемічно�о� процесÀ� серед� дорослих
потя�ла� за� собою� збільшення� захворюваності
серед� дітей.� Особливо� бентежить� той� фа³т,� що
хворіли� й� раніше� щеплені.� Низ³а� досліджень
відо³ремлює� де³іль³а� причин,� ³отрі� мо�ли� б� зÀ-
мовлювати�а³тивізацію�епідемічно�о�процесÀ�–�це,
насамперед,� наявність� неімÀнних� осіб,� особливо
дорослих,� я³і� до� 1990� р.� пра³тично� не� отримÀва-
ли� планових� рева³цинацій� проти� дифтерії� [3];
порÀшення� термінів� своєчасної� ва³цинації� дітей
дош³ільно�о� ві³À.� Підвищення� ³іль³ості� протипо-

³азань,� я³� тимчасових,� та³� і� постійних,�для�прове-
дення� профіла³тичних�щеплень,� на³опичення� то³-
си�енних�штамів,� мі�раційні� процеси,� я³і� призве-
ли� до� швид³о�о� розповсюдження� дифтерії� по
різним� ре�іонам� ³раїни.

У� населення� У³раїни� спостері�ається� постÀпо-
ве� зменшення� захищено�о� прошар³À� проти� диф-
терії� до� 67� %� в� 1998� р.� та� збільшення� прошар³À
Àмовно�захищених�до�28,7�%�відповідно.�Провівши
�либо³ий� аналіз� по³азни³ів� епідемічно�о� проце-
сÀ� дифтерії� [1]� в� У³раїні� та� м.� Києві� за� період� з
1990� по� 2006� рр.,� прийшли� до� виснов³À,�що� для
по³ращення�епідемічно�о�станÀ�слід�здійснити�та³і
заходи:

- видати� державний� на³аз� з� інстрÀ³цією� про-
ведення� епідеміоло�ічно�о� на�лядÀ� за� дифтерій-
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ною�інфе³цією�з�чіт³им�визначенням�випад³À�диф-
терії;

- забезпечити� ранню� діа�ности³À� захворю-
вання;

- в� осеред³ах� дифтерійної� інфе³ції� своєчас-
но� проводити� всі� протиепідемічні� заходи;

- сÀворо� ви³онÀвати� в� ре�ламентовані� стро-
³и�щеплення� доросломÀ� населенню.

БерÀчи� до� Àва�и� вище� з�адане,� бÀло� прове-
дено� ретроспе³тивний� аналіз� о³ремих� по³азни³ів
епідемічно�о� процесÀ� дифтерії� À� Хар³івсь³ій� об-
ласті�та�м.�Хар³ові�за�останні�10�ро³ів.�За�період�з
1999� р.� та�8�міс.�2008� р.� в�області� зареєстровано

138� випад³ів� захворювань,� а� в� м.� Хар³ові� –� 75.
Найвищий� рівень� захворюваності� –� 19-24� випад-
³и�по�області�бÀло�відмічено�в�1999-2002�рр.,�при
томÀ,�що� по³азни³� по�містÀ� в� 2002� р.� бÀв� 19� ви-
пад³ів� (94�%)� від� обласно�о�–�24.� Найменше� чис-
ло� випад³ів� дифтерії� (від�4� до�8)� бÀло� зареєстро-
вано�в�області�в�2003,�2007,�2008�(8�міс.)�ро³ах;�À
м.�Хар³ові�–�по�2�À�2003,�2006�ро³ах,�1�–�À�2007�та
3� –� À� 2008� р.,� а� відсото³� серед� Àсіх� захворілих
с³лав�54,3�%.

Порівняльні� дані� рівнів� захворюваності� на� диф-
терію� в� У³раїні,� Хар³івсь³ій� області� та�м.� Хар³ові� в
інтенсивних� по³азни³ах� наведено� на�мал.� 1.
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Мал.�1.�По³азни³и�захворюваності�дифтерією�в�У³раїні,�Хар³івсь³ій�області�та�м.�Хар³ові�(на�100�000�населення).

Я³� видно� з� �рафі³À,� À� захворюваності� дифте-
рією�по�У³раїні�та�Хар³івсь³ій�області�простежÀєть-
ся�певний�паралелізм,�за�винят³ом�2004�р.� (інтен-
сивний� по³азни³� становить� 0,26� та�0,49� відповід-
но) ;� захворюваність� по� м.� Хар³овÀ� з� 1 9 9 9� по
2002 рр.� і� 2004� р.� перевищÀвала� по³азни³и� по
У³раїні� та� області� в� 3-4� рази.� Лише,� починаючи� з
2005� р.,� по³азни³и� зрівнялися,� а� в�2007� р.� стали
нижчими� ( 0 , 0 7 ) .� Але� в� 2 0 0 6� р.� простежÀється
збільшення� по³азни³ів� захворюваності� в� області,
а�в�2008�р.�і�в�місті�–�порівняно�з�та³ими�в�У³раїні.
Серед� захворілих� жін³и� с³лали� 69,4�%.

Серед� 1 3 8� випад³ів� захворювання� ³орине-
ба³терії� gravis� виділені� від� 119� хворих� (86,23�%),
mitis�–�від�3�(2,17�%),�а�в�16�випад³ах�збÀдни³а�не
виявили.� Кіль³ість� ³онта³тних� в� одномÀ� епідеміч-
номÀ� осеред³À� становила� від� 21� до�159� осіб.

Тяж³а�форма� дифтерії� виявлена� À� 34,0�%,� се-
редньої� тяж³ості�–� À�29,2�%,� ле�³а�–� À�36,8�%� ви-
пад³ів,� а� почат³овий� діа�ноз� «ан�іна»� в� різних
варіантах� ³лінічно�о� перебі�À� бÀв� визначений� À
76-81� %� хворих.� Серед� них� À� ві³овомÀ� розподілі
дорослі�с³ладали�71,4�%,�підліт³и�21,5�%� і�діти�до
14�ро³ів�–�7,1�%,� тобто�рівень�захворювань�серед
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дорослих�бÀв�À�3,3�разÀ�більший�відносно�підліт³ів
і�дітей.

У� першÀ� добÀ� з� дня� захворювання� �оспіталі-
зовано� –� 1� хворий� (0,7� %);� на� 2-5-À� добÀ� –� 60
(43,5 %);�6-10-À�добÀ�–�68�(49,3�%);�11-À�і�більше�–
9�осіб�(6,5�%).

Термін� від� останньо�о� щеплення� до� дня� за -
хворювання� с³лав:� до� 5� ро³ів� –� À� 5 6� захворі-
лих�(40,5�%),�5-9�ро³ів�–�À�40�(35,5 %),�10�ро³ів
і� більше� –� À� 24� (17,3� %),� а� À� 9� хворих� (6,7� %)
відсÀтні� дані� про� щеплення.

Âèñíîâêè
1. Незважаючи� на� планові� щеплення� проти

дифтерії,� імÀнний� прошаро³� населення� за� обсте-
жені� п’ять� ро³ів� À� Хар³івсь³ій� області� продовжÀє
зменшÀватись� в� дитячій� і� особливо� в� підліт³овій
�рÀпі,� де� відсото³� захищеності� в�2005-2007� рр.� не
перевищÀвав� 8,7�%.

2. Захворюваність� дифтерією� я³� в� області� в
ціломÀ,�та³�і�м.�Хар³ові�за�останні�10�ро³ів�не�мала
тенденції� до� зниження.

3. Для� збільшення� чисельності� імÀнно�о� проти
дифтерії� прошар³À� необхідно:

а)� більш� по�либлено� вивчати� дію� фа³торів
середовища� на� напрÀженість� і� збереженість� імÀ-
нітетÀ�до�дифтерії;

б)� в� осіб� з� Àс³ладненим� епідемічним� анамне-
зом,� перехворілих� в� минÀломÀ� інфе³ційними� хво-
робами,� а� та³ож�осіб� з� хронічними�хворобами�ви-
значати� рівні� імÀнітетÀ� до� дифтерії� і� в� разі� відсÀт-
ності� захисних� титрів� вирішÀвати� питання� про
позапланове� введення� та³им� особам� АД-анато³-
синÀ.
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C H A R A C T E R I S T I C S  O F  E P I D E M I C
P R O C E S S  O F  D I P H T H E R I A  I N  K H A R K I V
C I T Y  A N D  R E G I O N  D U R I N G  1 9 9 9 - 2 0 0 8

A.S.�Podorozhna

SUMMARY.�Nowadays�the�researches�which�study
character�of�epidemic�process�of�diphtheria� and
especially�its�analysis�in�long-term�dynamics�do�not
lose�their�urgency.�The�analysis�of�indexes�of�artificial
antitoxic� antidiphtheric� immunity�of�population�of
Kharkiv�region�for�the�last�five�years�(2003-2007)�has
shown� that�protective� titers�of� antitoxic� immunity
amount�of�age�groups�were�1:40�and�more,�i.e.�the
most�protected�group�(from�39,7�to�71,5�%)�were
children,�less�protected�group�were�teenagers�(from
5,0�to�18,8�%).�Diphtheric�morbidity�both�in�Kharkiv
region�and�in�Kharkiv�city�was�not�tended�to�reduce
for�the�last�10�years.
K e y� w o r d s : � d i p h t h e r i a ,� e p i d e m i c� p r o c e s s ,
antidiphtheric� immunity,�morbidity,�dynamics.
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Хар³івсь³а� обласна� ³лінічна� інфе³ційна� лі³арня,� Хар³івсь³ий� національний�медичний� Àніверситет

На�основі�пра±тично�о�досвід¾�лі±¾вання�воя±ів�¾�період
аф�ансь±ої�війни�проаналізовано�±лінічні�особливості�пере-
бі�¾�тифо-паратифозної�інфе±ції�з�триденною�малярією.�На-
ведено�температ¾рний�листо±�автора�статті,�я±ий�переніс
зазначен¾�мі±ст-інфе±цію.

Ключові�слова:�тифо-паратифозна�інфе±ція,�триденна
малярія,�мі±ст-інфе±ції.

СитÀація�À�світі�напри³інці�ХХ�і�почат³À�ХХІ�століття
хара³теризÀється�значними�стихійними�лихами�(Àра�а-
ни,�землетрÀси,�повені),�побÀтовими�зривами,�вибÀха-
ми�вели³ої�потÀжності�на�підприємствах�і�вели³ою�мі�ра-
цією�населення.�Крім�то�о,�в�різних�ре�іонах�вини³ають
війсь³ові� ³онфлі³ти.� Та³і� ситÀації� призводять� до� по-
�іршення�санітарно-�і�ієнічної�та�епідемічної�ситÀації�на
цих�територіях�і�ризи³À�вини³нення�та�поширення�інфе³-
ційних�хвороб,�перебі��я³их�часто�бÀває�À�ви�ляді�мі³ст-
форм�[1,�2].�Подібна�ситÀація�с³лалась�на�території�Рес-
пÀблі³и� Аф�аністан� в� період� аф�ансь³ої� війни,� де� на
част³À�інфе³ційної�патоло�ії�припадало�до�70�%�хворих
і�лише�30�%�–�на�пацієнтів�з�неінфе³ційними�хвороба-
ми.� Відомо,� що� спільна� дія� де³іль³ох� збÀдни³ів� на
ор�анізм�людини�може�призводити�до�змін�в�перебі�À
інфе³ційно�о�захворювання,�симптоми�я³о�о�не�прита-
манні�моноінфе³ції,�що�сÀттєво�затрÀдняє�³лінічнÀ�діа�-
ности³À�[2].

Нами�проведено�³лінічний�аналіз�86�історій�хворо-
би�війсь³овослÀжбовців�обмежено�о�³онтин�ентÀ�війсь³
À� РеспÀбліці� Аф�аністан,� À� я³их� тифо-паратифозна
інфе³ція�перебі�ала�À�поєднанні�з�триденною�малярією.
КонтрольнÀ��рÀпÀ�с³лали�446�хворих�з�тифо-паратифоз-
ною�моноінфе³цією.�Всі�пацієнти�бÀли�ві³ом�від�18�до
45� ро³ів,� перебÀвали� в� одна³ових� Àмовах� побÀтÀ� і
війсь³ової� слÀжби,� в� ³раїні� з� жар³им� ³ліматом,� ен-
демічній�стосовно�малярії�і�тифо-паратифозних�захво-
рювань� (ТПЗ).� Черевний� тиф� і� паратифи�À�цій�місце-
вості� серед� війсь³ово�о� ³онтин�ентÀ�реєстрÀвались� в
різні�ро³и�з�частотою�від�2�до�19�%,�малярія�–�до�7�%
від�всієї�інфе³ційної�захворюваності�[1].

З�ідно�з�нашими�даними,� змішаний�перебі��ТПЗ�з
малярією� спостері�ався� значно� частіше,� ніж� з� іншими

інфе³ціями.�ВраховÀючи�те,�що�паратифи�А�і�В�за�пато-
�енезом�і�³лінічним�перебі�ом�мають�вели³À�схожість�з
черевним�тифом,�а�провести�диференційнÀ�діа�ности³À
лише�на�основі�³лінічних�проявів�часто�неможливо,��цю
�рÀпÀ� хворих�ми� об’єднали� в� однÀ.� Клінічний� діа�ноз
тифо-паратифозної�інфе³ції�підтверджено�лабораторни-
ми�методами�(виділенням��емо-�і�³опро³ÀльтÀри),�а�та-
³ож� сероло�ічними� дослідженнями,� лабораторно
підтверджено�і�малярію�в�Àсіх�хворих.�Почато³�захворю-
вання�À��рÀпі�хворих�з�ТПЗ�À�поєднанні�з�малярією�більше
я³�À�половини�(57,3�%)�випад³ів�бÀв�постÀповим,�а�не-
вели³і�розбіжності�з�моноінфе³цією�не�відрізнялись�ста-
тистичною�достовірністю�(табл.�1).�СтÀпінь�тяж³ості�не-
дÀ�и�в�цій��рÀпі�хворих�À�70,0�%�випад³ів�бÀв�середнім,
À�19,0�%�–�тяж³им,�при�моноінфе³ції�–�відповідно�46,6
та�13,0�%,�ле�³ий�стÀпінь�інфе³ції-мі³ст�реєстрÀвався�в
поодино³их�випад³ах�(11 %).

Перші�симптоми�приєднання�малярії�до�тифо-пара-
тифозно�о�захворювання�À�значної�частини�хворих�про-
являлись�À�період�розпалÀ�і�хара³теризÀвались�зміною
�аряч³и,�я³а�набÀвала�інтермітÀючо�о�(35,0�%)�або�ремі-
тÀючо�о�(21,0�%)�хара³терÀ.�Розвито³�малярії�на�висоті
ТПЗ� свідчить� про� те,�що� черевнотифозний� інфе³цій-
ний� процес,� очевидно,� створює� Àмови,� я³і� сприяють
перетворенню�брадиспорозоїтів� і� т³анинних�шизонтів
в�еритроцитарні�шизонти.�Проходить�та³�звана�прово-
³ація� малярійної� інфе³ції,�що� перебі�ала� в� латентній
формі� або� бÀла� в� ін³ÀбаційномÀ� періоді,� À� хворо�о,
інфі³овано�о�плазмодіями,�я³ий�отримÀвав�хіміопроф-
іла³ти³À,�внаслідо³�чо�о�не�бÀло�³лінічних�проявів�не-
дÀ�и� [3].� Підвищення� температÀри� тіла� в� обстежених
хворих� з� мі³ст- інфе³цією� сÀпроводжÀвалось
інтенcивним�болем��олови�без�відповідної�ло³алізації,
вираженими�ознобами,�я³і�змінювалися�відчÀттям�жарÀ
(53,4�%),�артрал�іями�(59,3�%),�нÀдотою�(18,6�%)�і�блю-
ванням�(12,7�%).

У� незначної� частини� хворих� (12,0�%)� підвищення
температÀри�тіла�сÀпроводжÀвалось��іперемією�облич-
чя,�бради³ардія�À�59,3�%�хворих�змінювалась�тахі³ар-
дією,�частина�хворих�с³аржилась�на�біль�À�лівомÀ�підре-
бер’ї.�Зниження�температÀри�тіла�À�65,1�%�хворих�сÀ-
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Таблиця�1

Частота�о³ремих�симптомів�À�хворих�на�ТПЗ�в�асоціації�з�малярією�(%)

Симптом�
Тифо-паратифозні��
захворювання� 
(моноінфе³ція)�

Тифо-паратифозні� 
захворювання� 

в�асоціації�з�малярією�
Р�

Почато³�захворювання:��
�острий�
постÀповий�

�
42,7±2,3�
57,3±2,3�

�
48,8±5,3�
51,2±5,3�

�
>0,05�
>0,05�

Озноб�� 61,4±2,3� 56,9±5,3� >0,05�
ВідчÀття�жарÀ�� 20,2±1,9� 32,5±5,0� >0,05�
Біль��олови�� 93,3±1,1� 100,0� >0,05�
ОстÀда�змінюється�відчÀттям�жарÀ� 27,4±2,1� 53,4±5,3� <0,01�
ПорÀшення�снÀ�� 30,9±2,1� 61,6±5,2� <0,001�
Е³зантема�� 38,6±2,3� 32,5±5,0� <0,05�
Ломота�в�ÀсьомÀ�тілі�� 19,3±1,8� 59,3±5,2� <0,001�
Тифозний�статÀс�� 7,6±1,2� 16,2±3,9� <0,01�
Підвищена�пітливість�� 23,8±2,0� 65,1±5,1� <0,001�
НÀдота�� 8,0±1,0� 18,6±4,1� <0,01�
Блювота�� 2,7±0,7� 12,7±3,5� <0,05�
ПорÀшення�апетитÀ�� 72,2±2,1� 91,8±2,9� <0,001�
ЗдÀття�живота�� 42,6±2,3� 77,9±4,4� <0,001�
Позитивний�симптом�Падал³и� 63,2±2,2� 64,0±5,1� >0,05�
Пронос�� 29,1±2,1� 46,5±5,3� <0,05�
За³реп�� 42,6±2,3� 29,0±4,8� <0,05�
Збільшення�печін³и�� 58,7±2,3� 87,2±3,6� <0,001�
Збільшення�селезін³и�� 23,8±2,0� 62,7±5,2� <0,001�
Тахі³ардія�� 14,4±1,6� 59,3±5,2� <0,001�
Ус³ладнення�� 8,3±2,2� 23,2±4,3� <0,001�
Рецидиви�� 9,4±1,3� 32,0±5,0� <0,01�

проводжÀвалось� профÀзним� потовиділенням.� Три-
валість��аряч³и�від�3�і�більше�тижнів�частіше�реєстрÀ-
валась�при�змішаномÀ�перебі�À�інфе³ції.�Симптоми�за-
�альної� інто³си³ації� À� хворих� з� інфе³цією-мі³ст� бÀли
значно� яс³равішими� і� тривали� довше,� ніж� при�моно-
інфе³ції.

Тифозний�статÀс�À�³онтрольній��рÀпі�хворих�з�ТПЗ
зареєстровано�À�7,6�%�випад³ів,�при�змішаномÀ�пере-
бі�À�з�малярією�–� À�16,2�%�випад³ів.�Та³ий�важливий
діа�ностичний�симптом�при�ТПЗ,�я³�е³зантема,�в�обох
�рÀпах�спостері�али�майже�з�одна³овою�частотою,�відпо-
відно�À�38,6�проти�33,0�%.

Хара³терною� озна³ою� при� змішаномÀ� перебі�À
тифо-паратифозної�інфе³ції�з�малярією�бÀв��епатоліє-
нальний� синдром.� У� та³ій� асоціації� він� бÀв� частішим.
Та³,�збільшення�печін³и�À�87,2�%�випад³ів�виявлялось
À�хворих�протя�ом�3-4�тижнів�після�перших�нападів�ма-
лярії,�при�пальпації�вона�бÀла�тверда�і�болюча.�У�15,0�%
хворих�асоційований�перебі�� інфе³ції� сÀпроводжÀвав-
ся�розвит³ом�паренхіматозно�о��епатитÀ,�що�проявля-
лось�жовтим�забарвленням�ш³іри�і�с³лер,�зростанням
рівня� білірÀбінÀ� від� 40� до� 60� м³моль/л.� Збільшення

селезін³и�–�відмічали�À�2,6�разÀ�частіше,�ніж�при�мо-
ноінфе³ції,�відповідно�À�62,7�проти�23,8�%�хворих.�Се-
лезін³а� À� хворих�з�мі³ст-інфе³цією�À�12,0�%� випад³ів
бÀла�значних�розмірів�і�вистÀпала�з-під�реберної�дÀ�и
на�8-10� см,� при� пальпації� різ³о� болюча.� Та³і� важливі
особливості� інфе³ційно�о� процесÀ� при� тифо-парати-
фозних�захворюваннях,�я³�рецидиви,�що�надов�о�зат-
римÀвали�одÀжання�хворих,�протя�ом�4�і�більше�тижнів
вини³али� в� 3� рази� частіше,� ніж� À� ³онтрольній� �рÀпі,
відповідно�32,0�проти�9,4�%�випад³ів.�Рецидиви�ж�ма-
лярії� À�цій� �рÀпі� хворих�вини³али�ще�частіше� і�ся�али
43,0�%�випад³ів�(мал.�1).

Ці³авим�виявився�фа³т�частих�рецидивів�малярії�À
хворих�на�мі³ст-форми�на�фоні�протималярійно�о�лі³À-
вання.�Та³,�по�2�рецидиви�зареєстровано�À�55�%�хво-
рих,�від�3�до�4�–�À�30�%.�Ус³ладнення�À�ви�ляді�інфе³-
ційно-то³сично�о�шо³À,�міо³ардитÀ,�³иш³ової�³ровотечі
і�перфорації�тон³ої�³иш³и�À�досліджÀваній��рÀпі�вини-
³али�в�2,7�разÀ�частіше.�Отже,�при�асоційованомÀ�пе-
ребі�À� тифо-паратифозних� захворювань� з� триденною
малярією�в�³лінічній�симптоматиці�виявлялись�озна³и
я³�тифо-паратифозної�інфе³ції,�та³�і�малярії,�що�часто
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ви³ли³ає� трÀднощі� в� ³лінічній� діа�ностиці� і� є� прямим
по³азанням�для� лабораторно�о� обстеження� не� тіль³и
на� тифо-паратифознÀ� �рÀпÀ� інфе³цій,� але�й� на�маля-
рію.�При� асоційованомÀ�перебі�À� тифо-паратифозних
захворювань�з�малярією�значно�частіше�вини³али�ре-
цидиви�й�Àс³ладнення�обох�асоційованих�інфе³цій.

Âèñíîâêè
1.�На�широ³е�розповсюдження�інфе³ційних�хвороб,

À� томÀ� числі� й� мі³ст-інфе³цій,� серед� війсь³овослÀж-
бовців� на� території� РеспÀблі³и� Аф�аністан� значною
мірою�впливали�³лімато-�ео�рафічні�(висо³о�ір’я)�Àмо-
ви,� нервово-психічні� та� стресові� навантаження� бойо-
вих�дій.

2.�Ус³ладнення�та�рецидиви�я³�тифо-паратифозних
захворювань,�та³�і�малярії�при�їх�асоційованомÀ�пере-
бі�À�бÀли�в�2-3�рази�частішими,�ніж�при�моноінфе³ції.

3.�Перебі��тифо-паратифозних�захворювань�в�асо-
ціації� з� триденною�малярією�À�89�%� випад³ів�бÀв�се-
редньотяж³им�і�тяж³им.

Мал.�1.�ТемператÀрний�листо³�автора�статті.
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F E A T U R E S  O F  C O U R S E  O F  T Y P H O I D -
P A R A T Y P H O I D  I N F E C T I O N  W I T H
T H R E E - D A Y  M A L A R I A

M.A.�Kolodiy

SUMMARY.�Basing�on� the�practical�experience�of
treatment� of� soldiers� during� the� Afgan� war� the
clinical� featutes�of� course�of� typhoid-paratyphoid
infection�with�tree-day�malaria�have�been�analized.
The�temperature�record�of�the�author,�who�suffered
from�the�mentioned�mixed�infection,�is�presented.
Key�words:� typhoid-paratyphoid� infection,� three-
dey�malaria,�mixed�infections.
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БÀ³овинсь³ий�державний�медичний�Àніверситет,�обласна�дитяча�³лінічна�лі³арня�№�1,�м.�Чернівці

Описаний�випадо±��остро�о�правця�¾�нещепленої�ди-
тини.�Діа�ноз�поставлений�на�підставі�епіданамнез¾�та
±лінічно�о�перебі�¾�нед¾�и.

Ключові�слова:�правець,�інтенсивна�терапія.

На�сьо�одні�правець�в�У³раїні�залишається�значною
медичною�та�соціальною�проблемою,� ос³іль³и�за�ле-
тальністю�займає�четверте�місце�після�СНІДÀ,�с³азÀ�та
�епатитÀ.�Незважаючи�на�запровадженÀ�з�1960�р.�а³-
тивнÀ� імÀнізацію� населення� У³раїни� проти� правця� за
останні�5�ро³ів�летальність�від�правця�в�У³раїні�переви-
щÀє�60�%,�що�певною�мірою�зÀмовлено�порÀшеннями
À�проведенні�я³�планової�а³тивної,�та³�і�а³тивно-пасив-
ної�(після�травми)�імÀнізації,�відсÀтністю�належної�сані-
тарно-освітньої�роботи�та�наявністю�ре�іонів�з�висо³им
ризи³ом�зараження�внаслідо³�обсіменіння�ґрÀнтів�прав-

цевою�палич³ою.
У�Чернівець³ій� області� впродовж�останніх� 8� ро³ів

спостері�алися�три�випад³и��остро�о�правця�À�дорос-
лих,�я³і�за³інчилися�летально.

В�травні�2008�р.�в�Сторожинець³омÀ�районі�À�дити-
ни�М.,�2001�ро³À�народження,�бÀв�діа�ностований��ос-
трий�правець�на�підставі�³лінічної�³артини�захворюван-
ня� та� анамнестичних� даних.� Дитина� лі³Àвалася� À
відділенні�реанімації�та� інтенсивної�терапії�Чернівець-
³ої�обласної�дитячої�³лінічної�лі³арні�№�1.�На�підставі
аналізÀ�медичної�³арти�стаціонарно�о�хворо�о�(№�755/
178)� наводимо� динамі³À� захворювання� та� лі³ÀвальнÀ
та³ти³À.

Дитина�¾шпиталена�¾�відділення�реанімації�та�інтен-
сивної�терапії�Чернівець±ої�обласної�дитячої�±лінічної�лі±арні
02.05.2008�р.�зі�с±ар�ами�на�напр¾женість�м’язів�спини,
біль�м’язів�шиї,�неможливість�від±рити�рота,�за�альн¾
слаб±ість.�Аналіз¾ючи�анамнестичні�дані,�встановили,�що
тиждень�том¾�б¾ло�поранення�в�ділянці�правої�долоні.�Відо-
мостей�про�отримане�протиправцеве�щеплення�не�б¾ло.

При�первинном¾�о�ляді�¾�відділенні�стан�дитини�б¾в
розцінений�я±�тяж±ий�внаслідо±�невроло�ічної�симптомати-
±и.�Хлопчи±�б¾в�за�альмований,�відмічалась�ри�ідність�м’язів
шиї,�потилиці�та�спини,�тризм,�с¾домна��отовність�(на�фоні
та±тильних�та�сл¾хових�подразнень�вини±али�с¾доми).�С¾-
хожильні�та�періостальні�рефле±си�з�±інціво±�надмір¾�а±-
тивні.�Дихання�б¾ло�спонтанним�(частота�22�за�хв),�серце-

ва�діяльність�та�периферична��емодинамі±а�стабільні�(п¾льс
98�за�хв,�АТ�95�і�60�мм�рт.�ст.).�Пропальп¾вати�вн¾трішні
ор�ани�б¾ло�неможливо�внаслідо±�напр¾женості�передньої
черевної�стін±и.�В�ділянці�право�о��іпотенора�б¾в�інфільтрат
з�набря±лими�±раями�і�±іроч±ою�в�центрі,�після�видалення
я±ої�б¾ла�від±рита�рана��либиною�3-4�см.

У�відділенні�діа�ноз�правця�підтверджений�±ліні±о-анам-
нестично:�Гострий�рановий�правець,��енералізована�форма,
тяж±ий�ст¾пінь.�Лі±¾вання�призначено�з�ідно�з�на±азом�МОЗ
№�198�від�05.08.1999�р.�«Про�вдос±оналення�профіла±ти±и,
діа�ности±и�та�лі±¾вання�правця»:�1)�специфічна�терапія;
2)�протис¾домна�терапія;�3)�поліпшення�за�ально�о�стан¾,
±оре±ція�біл±ово�о,�водно-еле±тролітно�о�баланс¾�та�±ис-
лотно-л¾жно�о�стан¾;�4)�хір¾р�ічне�лі±¾вання;�5)�допоміжні
засоби.

Дитині�б¾ло�введено�правцевий�анато±син,�а�проти-

правцев¾�сироват±¾�вводили�впродовж�трьох�діб�(02.05-
05.05.08),�за�альна�±¾рсова�доза�с±лала�126�тис.�МО.

Протис¾домна�терапія�розпочата�одраз¾�при�¾шпита-
ленні.�Стартовим�препаратом�б¾в�обраний�сибазон,�проте
на�фоні�йо�о�введення�відзначалося�наростання��іпертон¾с¾
м’язів�шиї�та�спини,�тризм.�Том¾�з�03.05.08�дитина�б¾ла
введена�¾�тіопенталовий�нар±оз�з�респіраторною�підтрим-
±ою.�В�за�альном¾�дитина�отрим¾вала�тіопентал�до�04.06.08
–�1��/доб¾�до�31.05,�з�31.05�по�03.06�400�м�/доб¾,�з�04.06
по�10.06�доза�пост¾пово�з�300�м�/±�/доб¾�зменшена�та
введення�препарат¾�відмінено.�Респіраторна�підтрим±а�хлоп-
чи±¾�проводилася�до�05.06.�Шт¾чна�вентиляція�ле�ень�до
07.05�здійснювалася�через�ендотрахеальн¾�тр¾б±¾,�а�потім
–� через� трахеостом¾� до�19.05.� Тривалість� апаратної
підтрим±и�дихання�об¾мовлена�розвит±ом�на�фоні�основно-
�о�захворювання�лівобічної�пневмонії.

Підтрим¾юча�терапія�в±лючала�проведення�аде±ватно-
�о�ентерально�о��од¾вання,�я±е�здійснювалося�зондово�спо-
чат±¾�с¾мішшю�«Малыш»,�а�потім�«Berlamin».�Вн¾трішньо-
венно�здійснювали�підтрим¾юч¾�інф¾зійн¾�терапію�за�рах¾-
но±�±ристалоїдів�(�лю±озо-сольових�розчинів)�в�об’ємі
фізіоло�ічних�потреб�з�¾рах¾ванням�об’єм¾�ентерально�о
харч¾вання.

Значне�місце�в�лі±¾ванні�посідала�антибіоти±отерапія,
що�б¾ло�з¾мовлено�не�тіль±и�інвазивністю�медичних�мані-
п¾ляцій,�а�й�розвит±ом��острої�лівобічної�пневмонії.�Симп-
томатична�терапія�в±лючала�призначення�сечо�інних�пре-



8 1

КОРОТКІ ПОВІДОМЛЕННЯ

паратів�і�±атетеризації�сечово�о�міх¾ра�внаслідо±�йо�о�атонії
на�фоні�введення�тіопентал¾.

На�тлі�призначено�о�лі±¾вання�та�створення�відповідних
¾мов�до�ляд¾�стан�хворо�о�пост¾пово�по±ращ¾вався.�05.06
йо�о�розцінили�я±�стабільний:�дитина�притомна,�самостійно
їсть�і�п’є;�зіниці�D=S,�фотореа±ція�співдр¾жня;�впродовж
доби�поодино±і�с¾доми,�проводиться�введення�тіопентал¾
натрію�100�м�/доб¾;�дихання�спонтанне,�±исневої�дотації
не�потреб¾є;�через�трахеостом¾�сан¾ється�слизовий�вміст;
над�ле�енями�висл¾хов¾ється�жорст±е�дихання,�в�нижніх
відділах�дещо�ослаблене,�провідні�хрипи�з�обох�бо±ів.

Для�подальшо�о�лі±¾вання�12.06�з�реанімаційно�о
відділення�дитина�переведена�до�відділення�±рапельних
інфе±цій.�На�цей�час�хлопчи±�притомний,�а±тивний,�апетит
задовільний;�ш±ірні�по±риви�та�слизові�оболон±и�блідо-ро-
жеві,�чисті;�підш±ірно-жировий�шар�витончений,�виражена
м’язова��іпотрофія,�проте�самостійно�встає�на�±оліна,�нама-
�ається�підвестися�на�ніж±и;�серцева�діяльність�стабільна,

дихання�самостійне,�ефе±тивне;�а¾с±¾льтативно�над�ле�е-
нями�дещо�ослаблене�в�нижніх�відділах,�провідні�диф¾зні
хрипи.

Та³им�чином,�правцю�простіше�запобі�ти,�ніж�йо�о
лі³Àвати,�ос³іль³и�терапія,�навіть�при�ви³ористанні�най-
сÀчасніших�методів,�є�надзвичайно�с³ладною�пробле-
мою.

C L I N I C A L  M A N I F E S T A T I O N S  A N D
TREATMENT  O F  A C U T E  T E T A N U S  I N  A
C H I L D

Yu.B.�Yashchenko,�L.V.�Yashchenko,�R.Yu.�Bileychuk

SUMMARY.� The� case� of� acute� tetanus� in� non-
vaccinated�child�was�described.�The�disease�was
diagnosed�according�to�epidemiological�anamnesis
and�clinical�manifestations.
Key�words:� tetanus,� intensive� therapy.
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ІнститÀт�медицини�праці�АМН�У³раїни�(м.�Київ)

Запропоновані�підходи�та�с¾часні�методи�оцін±и�ім¾нно-
�о�стат¾с¾:�індивід¾альних�адаптаційних�можливостей�ор�а-
нізм¾,�неспецифічної�резистентності,�±літинно�о�і��¾мораль-
но�о�ім¾нітет¾,�виявлення�алер�ічних�та�автоім¾нних�реа±цій
–�мож¾ть�б¾ти�ре±омендовані�я±�±ритерії�донозоло�ічної
хара±теристи±и�стан¾�здоров’я�людини.�Рез¾льтати�досл-
ідження�ім¾нної�системи�працюючих�разом�з�е±сперимен-
тальними�даними�визначення�ім¾ното±сичності�±сенобіо-
ти±ів�мож¾ть�б¾ти�ви±ористані�в�системі�то±си±оло�ічної
оцін±и,�про�ноз¾вання,��і�ієнічно�о�норм¾вання�та�відвернен-
ня�ш±ідливо�о�вплив¾�на�ор�анізм�я±�вже�існ¾ючих,�та±�і
нових�хімічних�спол¾±.

Ключові�слова:�ім¾нний�стат¾с,�хімічні�чинни±и,�±се-
нобіоти±и,�методи�ім¾ноло�ічно�о�дослідження.

Інтенсивний� розвито³� наÀ³и,� промисловості� і
сільсь³о�о��осподарства�сприяв�застосÀванню�хімічних
сполÀ³�майже� À� всіх� сферах� діяльності� людини.� Та³а
сÀцільна� хімізація� призвела�до� значно�о� забрÀднення
дов³ілля�то³сичними�речовинами,�я³і�не�ативно�впли-
вають�на�здоров’я�населення.�Однією�з�важливих�при-
чин� по�іршення� станÀ� здоров’я� вважається� зниження
адаптаційної�і��омеостатичної�ролі�імÀнної�системи.

Численними� дослідженнями� по³азано,� що� зміни
імÀноло�ічної�реа³тивності,�та³і�я³�адаптаційне�напрÀ-
ження�імÀноре�Àляторних�механізмів,�розвито³�вторин-
но�о� імÀнодефіцитÀ,�безпосередньо�пов’язані�з�впли-
вом� на� ор�анізм� людини� то³сичних� хімічних� речовин.
Наслід³ом�їх�не�ативної�дії�є�при�нічення�опірності�ор�а-
нізмÀ�до�інфе³цій,�вини³нення�злоя³існих�новоÀтворень,
алер�ічних�та�автоімÀнних�захворювань.

ВраховÀючи� висо³À� чÀтливість� імÀнної� системи
ор�анізмÀ� до� дії� несприятливих� хімічних� чинни³ів� на-
в³олишньо�о�середовища,�проведення� імÀноло�ічно�о
моніторин�À�серед�працюючих�і�населення�промисло-
вих�ре�іонів�є�а³тÀальною�проблемою�сÀчасної�профі-

ла³тичної� медицини,� мета� я³ої�–� запобі�ання� профе-
сійним�та�е³оло�ічно�обÀмовленим�захворюванням.

Методичні� ре³омендації� призначені� для� лі³арів-
�і�ієністів,�то³си³оло�ів,�стÀдентів�вищих�навчальних�за-
³ладів.

1.�СКЛАДОВІ�ІМУННОЇ�СИСТЕМИ�ТА�ФОРМУВАННЯ
ІМУНІТЕТУ

ІмÀнна�система�ор�анізмÀ�–�ба�ато³омпонентна��о-
меостатична�система,�до�с³ладÀ�я³ої�входять�імÀнні�ор�а-
ни�–�центральні�(тимÀс,�³іст³овий�мозо³),�периферичні
(селезін³а,� лімфатичні�вÀзли,�дифÀзна�лімфоїдна�т³а-
нина�травно�о�³аналÀ�та�дихальної�системи),�імÀно³ом-
петентні�³літини�та��Àморальні�фа³тори.

Основною�фÀн³цією�імÀнної�системи�є�імÀнний�на-
�ляд,�захист�ор�анізмÀ�від�е³зо-�або�ендо�енних�речо-
вин,�що�несÀть�озна³и��енетично�чÀжорідної�інформації.
За� допомо�ою� імÀнної� системи� ор�анізм� виявляє� не
властиві�йомÀ�висо³омоле³Àлярні�сÀб³літинні�і�³літинні
елементи�(анти�ени)�і�формÀє�реа³ції,�спрямовані�на�їх
зв’язÀвання�та�елімінацію.

Відповідь� імÀнної� системи�на� анти�енний�подраз-
ни³� поділяють� на� природний� імÀнітет� (неспецифічна
резистентність),�я³ий�Àспад³овÀється�ор�анізмом�з�на-
родження,�та�адаптивний�(специфічний)�імÀнітет,�я³ий
формÀється�протя�ом�життя�в�резÀльтаті� імÀнізації�до
різних� інфе³цій.� ІмÀнна� відповідь� ор�анізмÀ� забезпе-
чÀється� зла�одженою� Àчастю� ³літинних� і� �Àморальних
³омпонентів� неспецифічної� резистентності� та� специ-
фічної�імÀнної�реа³тивності�(мал.�1).

До�фа³торів�неспецифічної�резистентності�ор�ані-
змÀ�(НРО)�належать�біоло�ічні�бар’єри�(ш³іра�і�слизові
оболон³и),�ба³терицидні�сÀбстанції�³літин,��ідролітичні
ферменти� та� ін.� НРО� забезпечÀє� первинний� захист
ор�анізмÀ�від�широ³о�о�спе³трÀ�різноманітних�неспри-
ятливих�чинни³ів�і�тісно�пов’язана�зі�специфічною�імÀн-
ною�відповіддю.

*�–�ПорÀшення�імÀнно�о�статÀсÀ�ор�анізмÀ�людини�за�дії�хімічних�чинни³ів�та�методи�їх�визначення:�Метод.
ре³ом.�Трахтенбер��І.М.,�ДмитрÀха�Н.М.,�Моложава�О.С.,�Мироню³�Ю.М.�–�Київ,�2007.�–�48�с.�ПÀблі³Àється�с³ороче-
ний�варіант.
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Клітинні 
фактори:  Гуморальні фактори: 

моноцити, 
макрофаги, 
нейтрофіли, 
базофіли, 
еозинофіли, 
НК-клітини 

 комплемент, 
лізоцим, 
пропердин, 
нормальні антитіла, 
інтерферон, 
фактор некрозу пухлин 

Клітинна  
відповідь: 

Т-лімфоцити:  
Т-кілери (супресори) 
Т-хелпери 1  
Т-хелпери 2 

 Гуморальна 
відповідь: 

В-лімфоцити, 
плазматичні клітини, 
IgG, IgM, IgA, IgE, 
секреторний sIgA, 
специфічні антитіла 

Природний  
(неспецифічна резистентність) 

Адаптивний  
(специфічний) 

Мал.�1.�С³ладові�природно�о�і�адаптивно�о�імÀнітетÀ.

Механізми� специфічно�о� імÀнітетÀ� в³лючаються
після� дії� анти�енÀ.� Вони� обÀмовлені�фÀн³ціональною
а³тивністю� анти�ен-специфічних� лімфоцитів� (³літинна
відповідь)�і�специфічних�антитіл�(�Àморальна�відповідь).
Клітинний�імÀнітет�представлений�попÀляцією�Т-лімфо-
цитів,�серед�я³их�виділяють�³ілери,�сÀпресори,�хелпе-

ри.�ГÀморальний�імÀнітет�пов’язаний�із�синтезом�плаз-
матичними�³літинами�(B-лімфоцити)�антитіл�та�їх�взає-
модією� з� анти�еном.� Сила� і�швид³ість� специфічно�о
імÀнітетÀ�сÀттєво�змінюються�при�повторномÀ�³онта³ті�з
анти�еном.�Для�повноцінної�імÀнної�відповіді�та�підтрим-
³и�імÀнно�о��омеостазÀ�ор�анізмÀ�необхідна�інте�рація
неспецифічних� і� специфічних�механізмів.�ФÀн³ціонÀ-
вання�імÀнної�системи�забезпечÀється�різноманітними
рівнями�ре�Àляції�(моле³Àлярним,�³літинним,�ор�анним,
системним).

2.�ХАРАКТЕРИСТИКА�ІМУНОТОКСИЧНИХ�ЕФЕКТІВ
КСЕНОБІОТИКІВ

На�сьо�одні�доведений�той�фа³т,�що�несприятливі
чинни³и� виробничо�о� і� нав³олишньо�о� середовищ,
особливо�хімічної�природи,�не�ативно�впливають�на�стан
здоров’я�людини,�в�першÀ�чер�À�–�на�імÀннÀ�системÀ.

За�даними�літератÀри,�більшість� хімічних�речовин
(ХР),�я³і�ви³ористовÀються�на�виробництвах�і�в�побÀті,
здатні�змінювати�імÀннÀ�реа³тивність�ор�анізмÀ�люди-
ни,�ви³ли³ати�та³і�порÀшення�імÀнно�о�статÀсÀ,�я³�адап-
таційне�напрÀження�імÀноре�Àляторних�механізмів,�роз-
вито³�вторинно�о�імÀнодефіцитÀ,�зниження�антиінфе³-
ційно�о� і� протипÀхлинно�о� імÀнітетÀ,� формÀвання
алер�ічних�та�автоімÀнних�реа³цій.

Хімічні�сполÀ³и�належать�до�³сенобіоти³ів�–�речо-
вин,�я³і�не�берÀть�Àчасті�в�обмінних�процесах�ор�аніз-
мÀ.�При�дії�на�ор�анізм�вони�можÀть�вистÀпати�я³�пов-

ноцінні� анти�ени;� я³� �аптени� (взаємодіють� з� біл³ами
ор�анізмÀ�з�Àтворенням�³омпле³сÀ,�що�діє�я³�анти�ен);
я³�толеро�ен�(відміняють�чи�знижÀють�реалізацію��Àмо-
ральних�і�³літинних�імÀнних�реа³цій).�Зміни�по³азни³ів
імÀнно�о�статÀсÀ�є�резÀльтатом�дії�самої�хімічної�речо-
вини,�її�метаболітів,�а�та³ож�³омпле³сних�анти�енів,�що

Àтворюються�в�ор�анізмі�при�інто³си³аціях.�В�основі�імÀн-
них�зрÀшень�лежать�різні�механізми:�пош³одження�сто-
вбÀрових� ³літин� ³іст³ово�о�моз³À,� порÀшення� їх� про-
ліферації�і�диференціювання;�зміни�в�продÀ³ції�цито³інів
і�модÀляції�рецепторів�на�мембранах�імÀно³омпетент-
них�³літин.

Встановлено,�що�несприятлива�дія�³сенобіоти³ів�на
імÀннÀ� системÀ�може�проявлятись� при�ніченням� (імÀ-
носÀпресія)�або�підсиленням�(імÀностимÀляція)�фÀн³ції
імÀнної�системи.

ІмÀносÀпресивний� ефе³т� ХР� поля�ає� À� при�ніченні
імÀнної� відповіді� ор�анізмÀ.�Властивостями� імÀносÀпре-
сорів�володіє�більшість�хімічних�речовин,�я³і�порÀшÀють
процеси� ³літинно�о�поділÀ,� розвит³À,� диференціювання
та�синтезÀ�біл³а.�До�них,�зо³рема,�належать:�ал³ілÀючі�а�ен-
ти,�анало�и�пÀринових�і�піримідинових�основ,�важ³і�мета-
ли,�пестициди,�антибіоти³и�та�ін.�Наслід³ом�імÀносÀпресії
є� зниження� резистентності� ор�анізмÀ� до� інфе³ційних
а�ентів�(вірÀси,�ба³терії,��риби),�підвищення�можливості
новоÀтворень.�Клінічно�імÀносÀпресія�проявляється�три-
валою�інфе³цією�або�розвит³ом�он³опатоло�ії.

ІмÀностимÀляція�хара³теризÀється�підсиленням�імÀн-
ної�відповіді�(�іпера³тивність)�ор�анізмÀ�і�виявляється�в
осіб,�я³і�наражаються�на�дію�хімічних�речовин�À�малих
³онцентраціях.�РезÀльтатом�імÀностимÀляції�може�бÀти
формÀвання�алер�ічних�та�автоімÀнних�реа³цій.�Клінічна
маніфестація�імÀностимÀляції�проявляється�різноманіт-
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ними�симптомами:�від�висипання�на�ш³ірі,�ринітÀ,�³он’-
юн³тивітÀ� до� більш� серйозних� захворювань,� та³их� я³
астма�та�алер�ічний�альвеоліт,�³онта³тна�е³зема,�анаф-
іла³тичний�шо³.�Алер�енні� (сенсибілізÀвальні)�власти-
вості�хімічних�речовин�виявляються�в�³онцентраціях�на
де³іль³а�поряд³ів�нижче�за�ті,�що�спричиняють�то³сич-
нÀ�дію.�До�речовин�з�вираженими�алер�енними�власти-
востями� належать� біоло�ічно� а³тивні� речовини� (фер-
менти,�біл³ово-вітамінні� ³онцентрати,� ³ормові�доміш-
³и�та�ін.).�Хімічні�алер�ени,�я³�відомо,�є��аптенами,�я³і
набÀвають�властивостей�анти�енів�після�їх�³он’ю�ації�з
т³анинними�або�сироват³овими�біл³ами�–�носіями�ан-
ти�енно�о� ³омпле³сÀ.� Я³� носій� �аптенÀ�можÀть� та³ож
вистÀпати� інші�ма³ромоле³Àли�–�поліпептиди,�поліса-
хариди,�ліпопротеїди.�Особливою�реа³ційною�а³тивні-
стю�при�Àтворенні�зв’яз³ів�з�носієм�володіють�сполÀ³и,
що�мають�À�стрÀ³тÀрі�аміно-,�нітро-,�азо-,�³арбамінові
�рÀпи.�У�взаємодію�з�носієм�може�встÀпати�я³�сам�³се-
нобіоти³,�та³�і�продÀ³ти�йо�о�метаболізмÀ.�До�³сенобіо-
ти³ів,�що�ви³ли³ають�алер�ічні�реа³ції,�віднесені:�ізоціо-
нати,�триметили,�інші�ан�ідриди,�метали�–�золото,�ртÀть,
ні³ель,�солі�платини,�реа³тивні�фарби,�етильовані�аміни.

Дослідження�останніх�ро³ів�по³азали,�що�імÀности-
мÀляція� за� дії� ³сенобіоти³ів,� ³рім� алер�ічних� реа³цій
може�стати�причиною�формÀвання�в�ор�анізмі�автоімÀн-
но�о�процесÀ.�Та³,�серед�населення�е³оло�ічно�небез-
печних� ре�іонів� відмічено� зростання� автоімÀнних� за-
хворювань,�та³их�я³�системний�червоний�вовча³,��емо-
літична� анемія,� тиреоїдит� Хашімото,� ревматоїдний
артрит,�розсіяний�множинний�с³лероз,��ломерÀлонеф-
рит�та� ін.�По³азано,�що�я³� ініціатори�автоімÀнних�ре-
а³цій�хімічні�речовини�можÀть:�а)�безпосередньо�впли-
вати�на�процеси�а³тивації�лімфоцитів,�синтез�антитіл,
продÀ³цію�цито³інів;�б)�порÀшÀвати�цілісність�біоло�іч-
них�стрÀ³тÀр�і�сприяти�надходженню�À�³ров�т³анинних
анти�енів;�в)�встÀпати�À�взаємодію�з�ма³ромоле³Àлами
ор�анізмÀ�та�змінювати�їх�анти�енні�властивості.�До�відо-
мих�стимÀляторів�автоімÀнних�реа³цій�віднесені�ртÀть,
диелдрин,�метилхолантрен.

З�літератÀри�відомо,�що�сÀттєві�зрÀшення�À�фÀн³ці-
онÀванні�імÀнної�системи�здатні�спричиняти�забрÀдню-
вачі�виробничо�о� і�нав³олишньо�о�середовищ,�та³і�я³
важ³і�метали,�пестициди�та�інші�то³си³анти.

За�даними�проведено�о�імÀноло�ічно�о�обстежен-
ня�працівни³ів,�що�наражаються�на�е³спозицію�важ³и-
ми�металами�(свинець,�³адмій)�в�Àмовах�виробництва,
встановлені:� зниження� адаптаційних� можливостей
ор�анізмÀ,�при�нічення�фа�оцитарної�здатності,�а³тива-
ція�метаболічної�а³тивності�(о³исно-відновних�реа³цій)
À� нейтрофілах� ³рові,� зменшення� титрÀ� ³омплементÀ,
порÀшення� механізмів� імÀноре�Àляції� (зменшення
³іль³ості�Т-хелперів� і�збільшення�Т-сÀпресорів),�зрос-

тання�рівня�цир³Àлюючих�імÀнних�³омпле³сів.�Виявлені
імÀноло�ічні�зрÀшення�є�свідченням�не�ативно�о�впли-
вÀ�важ³их�металів�на�імÀннÀ�системÀ,�я³і�можÀть�спри-
яти�розвит³À�імÀнопатоло�ій,�À�томÀ�числі�алер�ічних�і
автоімÀнних.

РезÀльтати�досліджень�імÀнної�системи�À�робітни³ів
заводÀ�з�виробництва�азотної�³ислоти�свідчать�про�при-
�нічення�фа�оцитарної� фÀн³ції� нейтрофілів,� внÀтріш-
ньо³літинних� ферментів� À� них,� стимÀляцію� о³исно-
відновних� реа³цій� À� фа�оцитах,� зниження� відносної
³іль³ості�Т-� і�В-лімфоцитів,�а�та³ож�Т-³літин� із�сÀпре-
сорною�фÀн³цією,�підвищення�рівня�IgM�і�цир³Àлюючих
імÀнних� ³омпле³сів� À� ³рові.� Отримані� дані� дозволили
зробити�висново³�про�формÀвання�в�обстежених�осіб
вторинно�о�³омбіновано�о� імÀнодефіцитÀ.

Під� час� обстеження� робітни³ів� мі³робіоло�ічно�о
виробництва�з�випÀс³À�ферментних�препаратів,�я³і�³он-
та³тÀвали�з�мі³роор�анізмами�та�продÀ³тами�їхньо�о�син-
тезÀ�–�ферментами,�бÀло�виявлено�зниження�віднос-
ної�³іль³ості�Т-�і�В-лімфоцитів,�Т-сÀпресорів,�підвищені
³онцентрації�сироват³ових�імÀно�лобÀлінів� IgG,�IgM�та
специфічних�до�мі³робних�ферментів�IgG�і�IgE�і�сенси-
білізованих�лімфоцитів.�Та³і�зрÀшення�імÀнно�о�статÀ-
сÀ�є�хара³терними�для�формÀвання�вторинно�о�імÀно-
дефіцитÀ�з�озна³ами�розвит³À�алер�ічно�о�процесÀ.

Та³им�чином,�з�ідно�з�даними�літератÀри,�а�та³ож
резÀльтатами�власних�досліджень,�можна�дійти�виснов-
³À,�що� виявлення� змін� в� імÀнній� системі,� я³і� обÀмов-
лені� дією�на� людинÀ�фа³торів� виробничо�о� та� нав³о-
лишньо�о�середовищ�є�своєрідними�інди³аторами�впли-
вÀ�на�ор�анізм�несприятливих�чинни³ів�і�мають�важливе
значення�для�ранньої�діа�ности³и�професійно�та�е³о-
ло�ічно�зÀмовлених�захворювань,�розроб³и�та�впровад-
ження�профіла³тичних� і�лі³Àвальних�заходів.

3.�ПОКАЗНИКИ�ІМУННОГО�СТАТУСУ�ТА�МЕТОДИ�ЇХ
ОЦІНКИ�В�УМОВАХ�ВПЛИВУ�ХІМІЧНИХ�ЧИННИКІВ
За�ре³омендаціями�ВООЗ,�Міжнародної�ор�анізації

з�хімічної�безпе³и,�російсь³о�о�інститÀтÀ�імÀноло�ії,�про-
відних� À³раїнсь³их� вчених� імÀноло�ів,� в� осіб,� я³і� пра-
цюють�À�ш³ідливих�Àмовах�або�проживають�в�е³оло�іч-
но�небезпечних�ре�іонах,�необхідно�проводити�імÀно-
ло�ічне� обстеження.� Метою� є� виявлення� порÀшень
імÀнітетÀ�на�ранніх�стадіях�формÀвання�патоло�ічно�о
процесÀ,� своєчасна� їх� ³оре³ція,� профіла³ти³а�профе-
сійно�та�е³оло�ічно�зÀмовлених�захворювань.�При�цьо-
мÀ�дослідження�імÀнно�о�статÀсÀ�повинні�в³лючати�ви-
значення��ематоло�ічних�параметрів,�я³і�є�інте�ральною
хара³теристи³ою�адаптаційних�можливостей�ор�анізмÀ;
оцін³À� �Àморальних� і� ³літинних� ³омпонентів� неспеци-
фічної� резистентності� і� специфічної� імÀноло�ічної� ре-
а³тивності,�а�та³ож�методи�виявлення�алер�ічних�та�ав-
тоімÀнних�реа³цій.
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3.1.�Аналіз�±рові�з�визначенням�індивід¾альних�адап-
таційних�реа±цій�ор�анізм¾

За�даними�літератÀри,�більшість� хімічних�речовин
здатна�ви³ли³ати�порÀшення��емопоезÀ,�змінювати�за-
�альнÀ� ³іль³ість� лей³оцитів� периферичної� ³рові.� Вра-
ховÀючи�цей�фа³т,� імÀноло�ічне� обстеження�осіб,�що
³онта³тÀють�з�хімічними�сполÀ³ами,�повинне�починати-
ся�з�визначення�³літинно�о�с³ладÀ�периферичної�³рові
за�стандартними��ематоло�ічними�методами.

На� основі� лей³оцитарної�формÀли� за�методи³ою
А.Я. Осіна�проводять�підрахÀно³�співвідношень�о³ремих
попÀляцій� лей³оцитів,�що�може� ви³ористовÀватися� з
метою�хара³теристи³и�³літинних�реа³цій�неспецифічно-
�о�і�специфічно�о�захистÀ�ор�анізмÀ.�Визначають�інде³с
співвідношення�нейтрофілів�та�лімфоцитів�(ІСНЛ),�я³ий
відображає�³літинний�баланс�по³азни³ів�неспецифічно-
�о�та�специфічно�о�захистÀ;�інде³си�співвідношення�ней-
трофілів�і�моноцитів�(ІСНМ),�нейтрофілів�та�еозинофілів
(ІСНЕ),�моноцитів�та�еозинофілів�(ІСМЕ),�що�дають�певне
Àявлення�про�роль�³ожно�о�³омпонента�мі³рофа�альної
та�ма³рофа�альної� системи� захистÀ� ор�анізмÀ;� інде³с
співвідношення�лімфоцитів�і�моноцитів�(ІСЛМ),�я³ий�в³а-
зÀє� на�можливÀ� взаємодію� ефе³торної� та� афе³торної
лано³� імÀнної� відповіді;� інде³с� співвідношення� лімфо-
цитів�та�еозинофілів�(ІСЛЕ),�я³ий�дозволяє�сÀдити�про
³іль³існÀ�рівнова�À�³літин,�що�берÀть�Àчасть�À�реа³ціях
�іперчÀтливості�сповільнено�о�та�не�айно�о�типів.

На� основі� лей³оцитарної� формÀли� та� за�альної
³іль³ості� лей³оцитів� ³рові� за� методом�Л.Х.� Гар³аві� і
співавт.�можÀть�бÀти�охара³теризовані�адаптаційні�мож-
ливості�ор�анізмÀ�з�виділенням�настÀпних�типів�індиві-
дÀальних�адаптаційних�реа³цій:

реа³ція�тренÀвання� (РТ)�–�число�лімфоцитів�À�ме-
жах� 21-27� %,� нейтрофілів,� еозинофілів,� моноцитів� і
лей³оцитів�–�À�межах�норми;

реа³ція�а³тивації:�реа±ція�спо±ійної�а±тивації�(РСА),�³оли
³іль³ість�лімфоцитів�28-33�%,�лей³оцитів�–�4,0-8,0�Г/л�та
реа±ція�підвищеної�а±тивації� (РПА)� з� числом�лімфоцитів
більше�33�%� та�до�40-45�%� індивідÀально,�лей³оцитів�–
більше�8,0�Г/л,�інші�по³азни³и�лей³о�рами�À�межах�норми;

�острий�стрес�(ГС)�–�число�лімфоцитів�менше�20 %,
палич³о-� і� се�ментоядерних�нейтрофілів�–� вище�нор-
ми,�еозинофілів�–�0,�моноцитів�–�норма�і�вище,�лей³о-
цитів�–�більше�8,0�Г/л;

хронічний� стрес� (ХС)�–� число� лімфоцитів� менше
20� %,� се�ментоядерних� нейтрофілів� –� вище� норми,
палич³оядерних�–�норма�і�вище,�еозинофілів�–�0,�нор-
ма�і�вище,�моноцитів�–�À�межах�норми�і�вище,�лей³о-
цитів�–�менше,�більше�і�норма;

реа³ція� переа³тивації� (РП)� –� число� лімфоцитів
більше�40�%� або�45�%,� се�ментоядерних� нейтрофілів
нижче�норми,�інші�форменні�елементи�в�межах�норми.

Вище� зазначені� реа³ції� РТ,� РСА,� РПА,� за� даними
авторів,�належать�до�фізіоло�ічних�з�достатніми�резерв-
ними�можливостями�для�їх�відновлення.

Відхилення� від� параметрів,� в³азаних� для� реа³цій
тренÀвання�й�а³тивації,�є�свідченням�напрÀження��оме-
остазÀ.�Реа³ції�ГС�і�ХС,�РП�вважаються�нефізіоло�ічни-
ми,�хара³терними�для�розвит³À�патоло�ічно�о�процесÀ.

Визначення�індивідÀальних�адаптаційних�реа³цій�може
бÀти�ви³ористано�для�хара³теристи³и�за�ально-біоло�іч-
ної�реа³тивності�ор�анізмÀ�та�йо�о�резервних�можливос-
тей�в�осіб,�я³і�зазнають�впливÀ�різних�хімічних�сполÀ³.

3.2.�По±азни±и�неспецифічної�резистентності
Захист� ор�анізмÀ� від� несприятливих� чинни³ів� до-

в³ілля� передÀсім� забезпечÀє� неспецифічна� резис-
тентність.�До�фа³торів�неспецифічної�або�природної�ре-
зистентності�належать�нормальна�мі³рофлора,�механічні
бар’єри�ш³іри� і� слизових�оболоно³,� �Àморальні� (лізо-
цим,�пропердин,� ³омплемент,� інтерферони,�лізини�та
ін.),� ³літинні� (ма³рофа�и,�лей³оцити,�природні� ³ілерні
³літини)�³омпоненти�захистÀ.

За�даними�літератÀри,�хронічний�вплив�хімічних�спо-
лÀ³�на�ор�анізм�ви³ли³ає�зниження�а³тивності�лізоцимÀ,
³омплементÀ,�ба³терицидної�а³тивності�сироват³и�³рові,
при�нічÀє�процес�фа�оцитозÀ,�наслід³ом�чо�о�є�зниження
опірності�до�інфе³цій�та�ризи³�новоÀтворень.

Лізоцим�–� антиба³терійний�фермент,� міститься� в
³рові,�се³ретах�і�т³анинах.�Найбільш�висо³а�³онцентра-
ція�йо�о�в�слині,�сльозах,�се³реті�бронхів.�У�сечі�в�нормі
лізоцимÀ�немає�або�виявляється�в�незначній�³іль³ості.
А³тивність�лізоцимÀ�можна�оцінювати�візÀальним�(ме-
тод�серійних�розведень�À�рід³омÀ�середовищі�або�ди-
фÀзії�в�а�арі),�а�та³ож�тÀрбодиметричними�(спе³трофо-
тометрія,�фото³олориметрія,�нефелометрія)�методами.

Система�³омплементÀ�–�одна�з�провідних�с³ладо-
вих� неспецифічної� резистентності� ор�анізмÀ,� віді�рає
сÀттєвÀ� роль� À� розвит³À� імÀнних� і� запальних� реа³цій.
Вона�представлена�більш�ніж�20�біл³ами�плазми�³рові,
основна�маса�я³их�цир³Àлює�À�ви�ляді�проферментів.
Хара³терною�особливістю�її�є�послідовна�а³тивація�³ом-
понентів�³омплементÀ�та�виражена�біоло�ічна�а³тивність
продÀ³тів�а³тивації.�А³тивація�³омплементÀ�призводить
до�лізисÀ�³літин,�на�я³их�фі³сований�³омплемент,�підси-
лення� фа�оцитозÀ� імÀнних� ³омпле³сів� і� ба³терій;
збільшення� виходÀ�ферментів� із� лізосом;� стимÀляції
�істаміноÀтворення�з�підвищенням�прони³ності�сÀдин;
підсилення� хемота³сисÀ� та� ін.� ІснÀє� де³іль³а�методів
оцін³и�а³тивності�системи�³омплементÀ.�Найбільш�відо-
мим�є�визначення�за�альної��емолітичної�а³тивності�за
титром� ³омплементÀ� (50�%� або�100�%� �емоліз).� Для
повної�хара³теристи³и�системи�³омплементÀ�визнача-
ють�йо�о�о³ремі�³омпоненти�(С3,�С4,�С5�та�ін.)�методом
РІД,�ІФА�та�тÀрбодиметрії.



8 6

МЕТОДИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ

Здатність� сироват³и� при�нічÀвати� ріст� мі³роор-
�анізмів� роз�лядається� я³� її� ба³терицидна� а³тивність.
Ба³терицидність�залежить�від�рівня�природних�антитіл,
неспецифічних��Àморальних�фа³торів�сироват³и,�³ом-
плементÀ�та�ін.

Основним� ³літинним� механізмом� неспецифічної
резистентності�є�фа�оцитоз.�Фа�оцитоз�–�за�ально-біо-
ло�ічний�процес�по�линання�та�перетравлення�³літиною
різних�сÀбстанцій�(мі³роор�анізмів,�вірÀсів,�фра�ментів
³літин�тощо).�Фа�оцитоз�здійснюється�в�основномÀ�ней-
трофілами�та�ма³рофа�ами.�Це�явище�віді�рає�важли-
вÀ�роль�À�формÀванні�протимі³робно�о,�противірÀсно-
�о,�протипÀхлинно�о,�трансплантаційно�о�імÀнітетÀ,�фор-
мÀванні�імÀнної�толерантності.�Фа�оцитоз�–�це�не�тіль³и
знищення�пато�енних�а�ентів,�але�й��оловний�механізм
елімінації� з� ор�анізмÀ� імÀнних� ³омпле³сів,� томÀ� йо�о
ефе³тивність�тісно�пов’язана�з�а³тивністю�системи�³ом-
плементÀ,�³онцентрацією�опсонізÀючих�фа³торів.

Визначення� по³азни³ів�фа�оцитозÀ�має� значення
для� оцін³и� станÀ� імÀнореа³тивності� та� про�нозÀвання
розвит³À�інфе³ційно-запальних�процесів�в�ор�анізмі.�Для
визначення�по³азни³ів�фа�оцитозÀ�ви³ористовÀють�та³і
цитохімічні�методи:�визначення�фа�оцитарної�а³тивності
нейтрофільних�лей³оцитів,�лізосомально-³атіонний�тест,
НСТ-тест,�визначення�а³тивності�мієлоперо³сидази.

НатÀральні�(природні)�³ілери�(НК)�–�попÀляція�³літин,
я³а�здатна�лізÀвати�пÀхлинні�та�інфі³овані�вірÀсом�³літи-
ни� (проявляти�цитото³сичнÀ�а³тивність)�без�поперед-
ньої�сенсибілізації.�НК�відводиться�провідна�роль�À�за-
безпеченні� ³літинних�механізмів� природної� резистен-
тності�ор�анізмÀ.�Вони�Àтворюють�«першÀ�лінію�захистÀ»
протипÀхлинно�о�та�противірÀсно�о�імÀнітетÀ.�Ця�³літинна
попÀляція�має�важливе�значення�в�забезпеченні�³онт-
ролю�за�процесами�диференціювання�та�проліферації
в�системі��емо-�та�лімфоцитопоезÀ.�Методи�визначен-
ня�а³тивності�природних�цитото³сичних�³літин�поділя-
ють�на�2��рÀпи:�радіометричні�та�нерадіометричні.�Рад-
іометричні� методи� базÀються� на� томÀ,� що� в� ³літи-
ни-мішені�вводиться�радіоа³тивна�міт³а,�а�облі³�реа³ції
проводиться�за�³іль³істю�ізотопÀ,�я³ий�вийшов�з�пош³од-
жених� природними� ³ілерами�мішеней.� З� відомих�ме-
тодів� визначення� цитото³сичної� а³тивності� ³літин
найбільш�простим�і�достÀпним�À�дослідженнях�є�мі³рос-
³опічний�метод.

3.3.�Стан��¾морально�о�ім¾нітет¾
ГÀморальнÀ�лан³À�адаптивної�імÀнної�відповіді�опо-

серед³овÀють�антитіла,�я³і�є��оловними�захисними�роз-
чинними�фа³торами�ор�анізмÀ.�Антитіла�здатні�зв’язÀва-
ти�анти�ен,�запобі�ати�йо�о�поширенню�в�ор�анізмі,�ней-
тралізÀвати�біоло�ічнÀ� а³тивність� то³синів� і� запобі�ати
при³ріпленню�пато�енів�до�рецепторів�³літин-мішеней.
Стан��Àморальної�лан³и�імÀнної�системи�визначається�за

рівнем� імÀно�лобÀлінів�різних�³ласів�À�сироватці�³рові,
я³ий� віді�рає� важливÀ� роль� À� діа�ностиці� первинних� і
вторинних�імÀнодефіцитів,�визначенні�ефе³тивності�ва³-
цинації,�діа�ностиці�автоімÀнних,�лімфопроліферативних
процесів�та�інфе³ційних�захворювань�різної�етіоло�ії.

Визначення� рівня� се³реторно�о� імÀно�лобÀлінÀ� А
(slgA)�є�важливим�діа�ностичним�³ритерієм�при�вивченні
місцево�о� імÀнітетÀ.� Саме� ці� антитіла� забезпечÀють
антиінфе³ційний�захист� слизових�оболоно³�ор�анізмÀ,
ос³іль³и�знаходяться�в�слизових�се³ретах�і�рідинах.

Одним�з�механізмів�елімінації�анти�енÀ�з�ор�аніз-
мÀ,�я³�відомо,�є�зв’язÀвання�анти�енÀ�з�антитілом�з�Àтво-
ренням� імÀнно�о�³омпле³сÀ.�Цир³Àлюючі� імÀнні�³омп-
ле³си�здатні�приєднÀвати�³омпоненти�³омплементÀ�й
Àтворювати�³он�ломерати,�що�можÀть�від³ладатись�в
т³анинах� і� на� сÀдинній� стінці,� ви³ли³аючи� її� пош³од-
ження�за�рахÀно³�а³тивації�³омплементÀ,�та�призводи-
ти�до�розвит³À�Àс³ладнених�запальних�реа³цій�в�сÀди-
нах,�нир³ах� і�сÀ�лобах.�Від³ладення�³омпле³сів�АГ-АТ
розцінюється�я³�основний�пато�енетичний�фа³тор�ор-
�аноспецифічних�автоімÀнних�захворювань.�Вважаєть-
ся,�що�вини³нення�та³их�захворювань�пов’язане�з�по-
рÀшенням�імÀноре�Àляторних�механізмів�внаслідо³�при-
�нічення� сÀпресивної� а³тивності� Т-лімфоцитів,
підвищеної�фÀн³ції� Т-хелперів� і� В-³літин,�що� призво-
дять�до��іперпродÀ³ції�автоантитіл�різної�специфічності.
Причини�та�механізми�формÀвання�не³онтрольовано-
�о�імÀно³омпле³сно�о�процесÀ�досить�різноманітні.

3.4.�Оцін±а�±літинної�лан±и�ім¾нітет¾
Клітинний�імÀнітет,�я³�відомо,�здійснюється�сенси-

білізованими�(імÀнними)�Т-лімфоцитами�проти�³літин,
я³і�містять�на�своїй�поверхні�вірÀсні�або�мі³робні�анти-
�ени,�аллоанти�ени,�специфічні�пÀхлинні�анти�ени.�Уна-
слідо³�³літинних�реа³цій�відбÀвається�елімінація�пато-
�енних�мі³робів,�що� прони³ли� в� ор�анізм,� дестрÀ³ція
пÀхлинних�т³анин,�відтор�нення�трансплантатÀ.�Т-лімфо-
цити�в�рам³ах�імÀнної�відповіді�ви³онÀють�різні�фÀн³ції.
Це� пов’язано� з� існÀванням� різних� сÀбпопÀляцій� Т-
лімфоцитів,�«запро�рамованих»�на�реалізацію�³он³рет-
но�о�завдання�з�метою�підтрим³и�імÀнно�о��омеостазÀ.
За�даними�літератÀри,�більшість�хімічних�речовин�здатна
змінювати�³іль³ість� і�фÀн³ціональнÀ�а³тивність�Т-� і�В-
лімфоцитів�³рові.�Визначення�числа�Т-� і�В-лімфоцитів
та�Т-сÀбпопÀляцій�віді�рає�важливÀ�роль�для�діа�ности-
³и�імÀнодефіцитних�станів,�³онтролю�за�їх�лі³Àванням,
діа�ности³и�лімфопроліферативних�захворювань,�тяж-
³ої�інфе³ції,�оцін³и�імÀносÀпресивної�терапії�та�ін.

Для�визначення�³іль³ості�Т-� і�В-лімфоцитів�засто-
совÀють�сÀчасні� імÀнохімічні�методи�з�ви³ористанням
моно³лональних�антитіл�(М³Ат)�та�проточної�цитометрії.
З�ідно�з�Міжнародною�³ласифі³ацією,�всі�основні�анти-
�енні�мар³ери�лімфоцитів�позначено�я³� ³ластери�ди-
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ференціювання�–�«CD»�(claster�of�differentiation),�я³і�ма-
ють� відповідний� номер.� Набір� різних�CD� на� поверхні
о³ремої� ³літини�формÀє� її�фенотип.�Для�за�альних�Т-
лімфоцитів�–� це�CD3+,� Т-хелперів/індÀ³торів�–�CD4+,
Т-лімфоцитів�³ілерів�(сÀпресорів)�–�CD8+,�В-лімфоцитів
–�CD19+,�CD20+,�CD22+,� натÀральних� ³ілерів� (NK)�–
CD16+,�CD56+,�CD57+.�Для�діа�ности³и�імÀнодефіцит-
них�станів�важливим�є�визначення�³літин�CD4+�(Т-хел-
перів/індÀ³торів),� я³і� берÀть� а³тивнÀ� Àчасть� À� ре�Àля-
торних�процесах�імÀнної�системи,�вони�запÀс³ають�ре-
а³ції�³літинно�о�та��Àморально�о�імÀнітетÀ�і�поділяються
на� дві� сÀбпопÀляції�–�1-�о� і�2-�о� типів,� я³і� ви³онÀють
різні�фÀн³ції�за�рахÀно³�продÀ³ції�інтерлей³інів.�Та³,�Т-
хелпери�1-�о�типÀ�(Тh�1)�продÀ³Àють�γ-ІФН,�ІЛ-2�і�ФНП-
фа³тор�не³розÀ�пÀхлин,�я³і�а³тивÀють�ма³рофа�и,�НК,
дозрівання�цитото³сичних�Т-лімфоцитів-³ілерів�і�забез-
печÀють�розвито³�³літинної� імÀнної�відповіді.�Т-хелпе-
ри�2-�о�типÀ�(Th�2)�продÀ³Àють�ІЛ-4,�ІЛ-5,�ІЛ-10�і�ІЛ-13,
що� відповідають� за� розвито³� �Àморальної� імÀнної
відповіді,�À�томÀ�числі�за�продÀ³цію�IgE.�ІЛ-10�при�нічÀє
Тh�1.�Та³им�чином,�від�фÀн³ціонально�о�балансÀ�Th�1�і
Th�2�залежить�спрямованість�імÀнної�відповіді�в�нормі
й�особливості�³лінічних�проявів�À�період�розвит³À�імÀ-
нопатоло�ії.�ПопÀляція�CD8+�належить�до�Т-лімфоцитів-
³ілерів�(сÀпресорів),�я³і�можÀть�диференціюватись�À�Т-
³ілер�(цитото³сичний�лімфоцит)�або�Т-сÀпресор�і�ви³о-
нÀвати� різні� фÀн³ції� залежно� від� потреб� ор�анізмÀ.
CD8+-цитото³сичні�лімфоцити�берÀть�Àчасть�À�механі-
змах�відтор�нення�алотрансплантатів,�автоімÀнних�ре-
а³ціях,� рÀйнÀють� вірÀсінфі³овані� та� пÀхлинні� ³літини.
Співвідношення�Th/Ts�є�важливим� імÀноре�Àляторним
інде³сом�і�віді�рає�значнÀ�роль�À�підтриманні�нормаль-
ної� імÀнної�відповіді.

ФÀн³ціональнÀ�а³тивність�лімфоцитів�³рові�оціню-
ють�À�реа³ції�бластної�трансформації�лімфоцитів�(РБТЛ)
з�неспецифічними�міто�енами.�Феномен�бластної�транс-
формації�поля�ає�À�здатності�лімфоцитів�під�впливом
міто�енів�або�специфічних�анти�енів�переходити�в�бла-
сти�(недиференційовані�³літини,�здатні�до�інтенсивно-
�о�поділÀ).�Реа³ція�бластної�трансформації�дозволяє�in
vitro� оцінити�фÀн³ціональнÀ�а³тивність�лімфоцитів.�Я³
Т-³літинні�міто�ени� ви³ористовÀють�фі�о�ема�лютинін
(ФГА)�або�³он³анавалін�А�(КонА),�для�оцін³и�а³тивності
В-лімфоцитів�–�міто�ен�ла³оносÀ�та�інші�ліпополісаха-
риди�(ЛПС).�Спонтанна�РБТЛ�À�здорових�осіб�перебÀ-
ває�в�межах�1-6�%�(за�рахÀно³�малих�бластів).�Середні
по³азни³и�РБТЛ�на�ФГА� в�межах� 60-80�%,� знижений
рівень�РБТЛ�–�40-59�%�і�різ³о�знижений�–�нижче�40�%.
РБТЛ�з�КонА�(неспецифічні�Т-сÀпресори),�я³�правило,
нижча�ніж�À� ³ÀльтÀрах�ФГА,� на�20-30�%.�Неспецифіч-
ним�міто�еном�для�В-лімфоцитів�є�ЛПС,�я³ий�трансфор-
мÀє�в�бласти�30�%� лімфоцитів�периферичної� ³рові,� в

той�час�я³�під�впливом�специфічних�анти�енів�À�бластні
форми� трансформÀється� не� більше� 15-30� %� малих
лімфоцитів.�Здатність�до�бласттрансформації�відобра-
жає�фÀн³ціональнÀ�а³тивність�лімфоцитів,�а�РБТЛ�є�³ри-
терієм� специфічної� реа³тивності� Т-� і� В-лімфоцитів,
за�альної� імÀнної� реа³тивності� та� застосовÀється� для
оцін³и�імÀнно�о�статÀсÀ�ор�анізмÀ�при�різних�патоло�іч-
них�станах.�Є�два�методи�оцін³и�РБТЛ�–�морфоло�іч-
ний�і�³олориметричний.

4.�ТИПИ�ТА�МЕХАНІЗМИ�ФОРМУВАННЯ�АЛЕРГІЇ�ДО
ХІМІЧНИХ�РЕЧОВИН

Алер�ія�–�це�стан�підвищеної�чÀтливості�(�іперчÀт-
ливості)�ор�анізмÀ,�пов’язаний�із�синтезом�антитіл�(ре-
а³ції�не�айно�о�типÀ)�або�сенсибілізованих�лімфоцитів
(реа³ції�сповільнено�о�типÀ)�до�речовин�різної�приро-
ди.�За�³ласифі³ацією�Джела�і�КÀмбса�(1964),�виділяють
чотири�типи��іперчÀтливості.�За�останні�ро³и�цю�³ласи-
фі³ацію�доповнено�V�типом.

I�тип�–�анафіла±тичний�(не�айний),�пов’язаний�із�син-
тезом�антитіл� IgE� (реа�іни),� я³і�мають�висо³À� спорід-
неність� до� базофілів� т³анин� і� периферичної� ³рові.� У
разі� повторно�о�надходження�алер�енÀ� в�ор�анізм�при
де�ранÀляції�базофілів�відбÀвається�вивільнення�тромбо-
цит-а³тивÀючо�о�фа³торÀ,��істамінÀ,�лей³отрієнів,�проста-
�ландинів,�я³і�сприяють�іна³тивації�й�елімінації�алер�енÀ.

II�тип�–�цитото±сичний,�реалізÀється�та³,�я³�і�І�тип,
антитілами,�але�інших�³ласів�–�IgG,�IgM�(преципітини�й
а�лютиніни),�я³і�взаємодіють�з�анти�енами,�що�знахо-
дяться�на�поверхні�³літин.

III�тип�–�ім¾но±омпле±сний,�та³ож�відбÀвається�за�Àча-
стю�IgG�та�IgM,�я³і�взаємодіють�з�розчинними�анти�ена-
ми�(а�не�з�АГ�на�поверхні�³літин)�з�Àтворенням�цир³À-
люючих�імÀнних�³омпле³сів,�я³і�À�разі�фі³сації�в�мі³ро-
цир³ÀляторномÀ� рÀслі� призводять� до� а³тивації
³омплементÀ,�вивільнення�лізосомних�ферментів,�Àтво-
рення�³інінів,�вивільнення��істамінÀ,�серотонінÀ,�пош³од-
ження�ендотелію� і�до�а�ре�ації� тромбоцитів�з�настÀп-
ним�пош³одженням�т³анин.

IV�тип�–�±літиноопосеред±ований�(�іперч¾тливість�спо-
вільнено�о�тип¾),�в�основі�я³о�о�лежить�взаємодія�цито-
то³сично�о� (сенсибілізовано�о)� Т-лімфоцита� зі� спе-
цифічним� анти�еном,�що� призводить� до� вивільнення
Т-³літинами��рÀпи�цито³інів,�я³і�опосеред³овÀють�про-
яви�сповільненої��іперчÀтливості.

V�тип�–�стим¾лювальний,�при�реалізації�я³о�о�відбÀ-
вається�не�пош³одження�³літин,�а�а³тивація�їх�фÀн³цій.
Особливістю�цих�реа³цій�є�те,�що�в�них�берÀть�Àчасть
антитіла,�я³і�не�приєднÀють�³омплемент.�Слід�відзначи-
ти,�що� À� механізмах� розвит³À� о³ремих� нозоло�ічних
форм�алер�ій�берÀть�Àчасть,�я³�правило,�не�один,�а�де-
³іль³а�типів�реа³цій��іперчÀтливості,�що�та³ож�повинно
бÀти�враховано�при�діа�ностиці�алер�ічних�станів.
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На�сьо�одні� існÀють� тисячі� хімічних�речовин,� я³і� в
Àмовах�виробництва�можÀть�ви³ли³ати�алер�ічні�реа³ції
та�захворювання.�Сильні�сенсибілізÀвальні�властивості
мають�ароматичні�аміно-�і�нітросполÀ³и�–�динітрохлор-
бензол,�паранітрозодиметилаланін;�проявни³и:��ідрохі-
нон�та�диетил-парафенілендиамінсÀльфат,�піро³атехін,
Àрсол;�дея³і�синтетичні�смоли�–�фенолформальде�ідні,
епо³сидні�та�поліефірні.�Часто�алер�ічні�професійні�за-
хворювання�ви³ли³ають�с³ипідар,�формалін,�тіÀрам,�³а-
ÀчÀ³и,�хлоровані�вÀ�леводні�та�інші�отрÀтохімі³ати.�Алер-
�енами� є� та³ож�метали� та� їх� сполÀ³и� –� хром,� ні³ель,
³обальт,� платина,� ртÀть.� Алер�енність� промислових
хімічних�сполÀ³�залежить�від�їхньо�о�с³ладÀ�та�стрÀ³тÀ-
ри� біл³ів-носіїв.� Найбільш� а³тивними�щодо� зв’яз³À� з
біл³ами�ор�анізмÀ�є�та³і�реа³ційно�здатні��рÀпи,�я³��а-
ло�енні,�ізоціанатні�й�тіоізоціанатні,�альде�ідні,�ртÀтьор-
�анічні,�мер³аптанові�тощо.�Більшість�з�них�не�розчинні
À�воді�та�мають�сильні�то³сичні�та�подразнювальні�влас-
тивості.� Ці� особливості� визначають� необхідність� до-
тримÀватись�Àмов�при�ви³ористанні� їх�для�імÀноло�іч-
них�(алер�ічних)�реа³цій�з�метою�ви³лючення�цитото³-
сичної� та� денатÀрÀючої� дії� досліджÀваних� речовин� на
³літини�або�сироват³À�³рові.

Для�лабораторної�специфічної�діа�ности³и�профе-
сійних�алер�ій�ви³ористовÀється�³омпле³с�методів,�за-
пропонований�Л.А.�ДÀєвою�і�співавт.�(Мос³ва,�1980),�я³ий
дозволяє� оцінити� різні� сторони� і� механізми� імÀнної
відповіді�на�дію�хімічних�алер�енів.�Коле³тивом�авторів
ІнститÀтÀ� медицини� праці� АМНУ� під� ³ерівництвом
Ю.І. КÀндієва�та�І.М.�Трахтенбер�а�виданий�«Перелі³�про-
мислових�алер�енів»�(Київ,�2007).

Методи�визначення�реа³ції� ³літин�на�хімічні�алер-
�ени�in�vitro :

•�реа³ція�специфічної�а�ломерації�лей³оцитів�³рові
(РСАЛ),

•� тести� пош³одження� та� альтерації� нейтрофілів
³рові,

•�реа³ція�специфічно�о�лізисÀ�лей³оцитів�(РСЛЛ).
Виявлення�цир³Àлюючих�антитіл�до�хімічних�алер-

�енів:
•�реа³ція�специфічної�мі³ропреципітації�À�рід³омÀ

середовищі,
•�дослідження�рівнів� IgE�за�допомо�ою�імÀнофер-

ментних�тест-систем.
IgE�антитіла�належать�до�реа�інів� і�хара³терні�для

I�типÀ�(не�айної)��іперчÀтливості.�Синтез�IgE�відбÀваєть-
ся� переважно� в� лімфоїдній� т³анині�ш³іри,� дихальних
шляхів,� ³ишо³� і� в� лімфатичних� вÀзлах.� Сьо�одні� для
визначення�IgE�ви³ористовÀють�³омерційні�тест-систе-
ми� для� імÀноферментно�о� аналізÀ� (ІФА).� Визначають
за�альні�та�специфічні�IgE�антитіла.

До�неспецифічних�методів�діа�ности³и�алер�ії�на-
лежить�визначення�за�допомо�ою�тест-систем�для�ІФА
³онцентрації� �істамінÀ,� рівня� триптази� (специфічний
протеолітичний�фермент�т³анинних�базофілів,�що�ви-
діляється�при�їхній�де�ранÀляції).

5.�РОЗВИТОК�АВТОІМУННОГО�ПРОЦЕСУ
ЯК�НАСЛІДОК�ДІЇ�ЕКЗОГЕННИХ�ТОКСИКАНТІВ

АвтоімÀнний�процес�–�це�та³ий�стан�ор�анізмÀ,�за
я³о�о�відбÀвається�продÀ³Àвання�антитіл�або�цитото³-
сичних� сенсибілізованих� лімфоцитів� до� нормальних
анти�енів�власно�о�ор�анізмÀ.�Сьо�одні�існÀє�ба�ато�³он-
цепцій�механізмів�розвит³À�автоімÀнітетÀ.�Розвито³�ав-
тоа�ресивних� імÀнних� реа³цій� в� ор�анізмі� найчастіше
пов’язаний�з�реалізацією�³іль³ох�механізмів:�а³тивіза-
цією�«заборонених»�³лонів�лімфоцитів,�зміни�толерант-
ності�до�власних�анти�енів,�недостатності�сÀпресивних
механізмів,�порÀшення�балансÀ�цито³інів,�зміни�фізи-
³о-хімічних� властивостей� автоанти�енів� під� впливом
інфе³ційних� (вірÀси,� ба³терії)� та� неінфе³ційних� (чин-
ни³и�хімічної� і�фізичної�природи)�а�ентів.

На�сьо�одні�встановлено,�що�хімічні�речовини�мо-
жÀть,�з�одно�о�бо³À,�встÀпати�À�взаємодію�з�ма³ромо-
ле³Àлами�ор�анізмÀ,�змінюючи�їх�анти�енні�властивості,
а�з�дрÀ�о�о�–�істотно�змінювати�процеси�а³тивації�лімфо-
цитів,�синтез�антитіл,�продÀ³цію�цито³інів�тощо.

Автоантитіла�виявляються�при�ба�атьох�синдромах�і
захворюваннях.� Вони�можÀть� Àтворюватися� до� різних
автоанти�енів:�анти�енів�³літинної�поверхні�та�³літинних
рецепторів,�цитоплазматичних�і�ядерних�анти�енів,�стро-
мальних� поза³літинних� речовин,� розчинних� анти�енів
(фосфоліпіди,�міозин,�протромбін,�тромбопластин)�та�ін.
Автоантитіла�виявляються�різними�способами:�À�реа³ції
споживання�³омплементÀ�з�т³анинними�анти�енами,�ре-
а³ції�а�лютинації�еритроцитів,�що�навантажені�т³анинни-
ми� анти�енами,� методом� імÀнофлÀоресценції� зраз³ів
т³анин,�імÀноферментним�та�радіоімÀнним�методами.

Дея³і�то³сичні�хімічні�сполÀ³и,�напри³лад�важ³і�ме-
тали,�перхлорати,�здатні�змінювати�фÀн³цію�щитоподіб-
ної� залози,� зо³рема�спричиняти� її� автоімÀнні� перетво-
рення.�Я³�відомо,�автоімÀнні�захворювання�щитоподіб-
ної�залози�хара³теризÀються�наявністю�в�сироватці�³рові
антитіл�до�одно�о�або�більше�тиреоїдних�анти�енів.�На-
явність�автоантитіл�до�тирео�лобÀлінÀ�важлива�для�ви-
значення�етіоло�ії��острих�і�під�острих�порÀшень�фÀн³ції
щитоподібної� залози.� Нормальний� вміст� автоантитіл� À
здорової�людини�не�повинен�перевищÀвати�100�МО/мл.

У�людей,�я³і�працюють�і�проживають�в�Àмовах�впли-
вÀ�то³сичних�хімічних�речовин�доцільно�та³ож�проводи-
ти�визначення�антитіл�до�ДНК,�ревматоїдно�о�фа³торÀ,
³ардіоліпінÀ�та�інших�автоанти�енів.�Антитіла�до�нативної
двоспіральної�ДНК�висо³оспецифічні�і�виявляються�при
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червономÀ�вовча³À.�Підвищення�рівня�та³их�антитіл�та-
³ож�відзначається�при�а³тивномÀ�ревматоїдномÀ�про-
цесі.�Визначення�автоантитіл�до�ДНК�та�інших�автоанти-
�енів�проводять�за�інстрÀ³цією�з�ви³ористання��отових
тест-систем� для� імÀноферментно�о� аналізÀ� ТОВ�НВЛ
«ГранÀм»�м.�Хар³ів�або� інших�виробни³ів.

Âèñíîâêè
ПідсÀмовÀючи�матеріал,�слід�на�олосити,�що�вибір

по³азни³ів�і�методів�оцін³и�станÀ�імÀнної�системи�зале-
жить�від�поставлених�завдань,�імÀномодÀлюючих�влас-
тивостей�тих�чи�інших�фа³торів.

Ос³іль³и�відомо,�що�більшість�хімічних�речовин,�що
ви³ористовÀються�людиною�À�виробництві,�сільсь³омÀ
�осподарстві�та�побÀті,�здатні�змінювати� імÀннÀ�реа³-
тивність,� наслід³ом� я³ої� є� при�нічення� опірності� до
інфе³цій,�вини³нення�злоя³існих�новоÀтворень,�алер�іч-
них�та�автоімÀнних�захворювань,�оцін³а�імÀнно�о�статÀ-
сÀ�ор�анізмÀ�за�та³их�Àмов�повинна�охоплювати�всі�за-
значені�вище� імÀното³сичні�ефе³ти.

На�першомÀ�етапі�для�визначення�несприятливо�о
впливÀ�хімічних�чинни³ів�на� імÀннÀ�системÀ�ор�анізмÀ
слід� ви³ористовÀвати� достатньо� інформативні� і� ле�³о
відтворювані� тести� (по³азни³и� периферичної� ³рові,
інде³си�співвідношення�лей³оцитів,�типи�адаптаційних
реа³цій),� я³і�дозволяють�отримати�мінімÀм� інте�раль-
них�хара³теристи³�діяльності��оловних�лано³�імÀнітетÀ.
ДрÀ�им�етапом�є�оцін³а�основних�³літинних�і��Àмораль-
них�³омпонентів�неспецифічної�резистентності�та�спе-
цифічної�імÀнної�реа³тивності�я³�відповіді�ор�анізмÀ�на
е³зо�енний�подразни³.�Специфічна�діа�ности³а�неспри-
ятливо�о� впливÀ� хімічних� речовин� на� імÀннÀ� системÀ
повинна� в³лючати� методи� визначення� алер�ічних� та
автоімÀнних�реа³цій,�я³і�є�резÀльтатом�імÀностимÀлю-
вальної�дії�³сенобіоти³ів.

Слід� заÀважити,�що� порÀшення� імÀнно�о� статÀсÀ
людини�можÀть� бÀти� на�фоні� розвит³À� патоло�ічно�о
процесÀ,�томÀ�дослідни³À�достатньо�с³ладно�відрізнити
дисфÀн³цію� імÀнної� системи,� спричиненÀ� хронічним
захворюванням,�від�е³оло�ічно�чи�професійно�обÀмов-
леної�патоло�ії.�У�та³их�випад³ах�для�виявлення�імÀно-
то³сичної�дії�³сенобіоти³ів�слід�проводити�пошÀ³�при-
чинно-наслід³ових� зв’яз³ів�між� виявленими� порÀшен-
нями�імÀнітетÀ�та�дією�то³си³анта.�Для�цьо�о�дослідження
повинні� починатися� з� ретельно�о� зборÀ� анамнезÀ,� а
оброб³À�й�аналіз�отриманих�даних�необхідно�проводи-
ти�із�застосÀванням�відповідних�математичних�методів,
я³і�дозволяють�оцінити�стÀпінь�взаємозв’яз³À�параметрів,
що�вивчаються.�При�інтерпретації�резÀльтатів�імÀноло-

�ічно�о�обстеження�слід�звертати�Àва�À�на�те,�що�в�про-
цесі�життєдіяльності�ор�анізм�людини,�³рім�професій-
них�фа³торів,�підпадає�під�вплив�стресÀ,�інфе³цій,�отже,
порÀшення� імÀнно�о� статÀсÀ�можÀть� бÀти� обÀмовлені
їх�сÀ³Àпністю,�а�та³ож��енетичною�схильністю�ор�аніз-
мÀ,�йо�о�ві³овими�особливостями.

Наведені� лабораторні� методи� надають� детальнÀ
інформацію� про� стан� неспецифічної� резистентності
(с³ладових�інфе³ційно�о�та�протипÀхлинно�о�імÀнітетÀ)
та�специфічної� імÀнної�реа³тивності� (³літинної� і� �Àмо-
ральної�імÀнної�відповіді)�À�працюючих�та�населення�в
Àмовах� впливÀ� то³сичних� хімічних� речовин.

Отже,�резÀльтати�імÀноло�ічно�о�обстеження�осіб,
я³і� ³онта³тÀють�з� хімічними�речовинами�в�Àмовах�ви-
робництва,� мають� я³� теоретичне� значення� (вивчення
невідомих�механізмів�ре�Àляції�імÀно�енезÀ),�та³�і�пра³-
тичне�(лі³Àвання�дисфÀн³цій�системи�імÀнітетÀ,�що�ви-
ни³ають�при��острих�і�хронічних�інто³си³аціях),�а�та³ож
можÀть�бÀти�ви³ористані�для�пере�лядÀ��і�ієнічних�нор-
мативів� –� �ранично� допÀстимих� ³онцентрацій� різних
хімічних�сполÀ³.�Дослідження�імÀноло�ічної�реа³тивності
ор�анізмÀ� за� дії� хімічних� чинни³ів� сприяють� розробці
методів�ранньої�діа�ности³и�і�профіла³ти³и�професій-
но�та�е³оло�ічно�зÀмовлених�патоло�ій.

V I O L A T I O N S  O F  I M M U N E  S T A T U S  O F
H U M A N  O R G A N I S M  A T  T H E  A C T I O N  O F
C H E M I C A L  F A C T O R S  A N D  M E T H O D S
O F  T H E I R  D E T E R M I N A T I O N

I.M.� Trakhtenberg,� N.M.� Dmytrukha,� O.S.� Molozhava,
Yu.M.� Myronyuk

SUMMARY.�The�offered� approaches� and�modern
methods�of�evaluation�of�immune�status:�individual
adaptative�properties�of�the�organism,�non-specific
resistance,�cellular�and�humoral�immunity,�revealing
o f� a l l e r g i c� a n d� a u t o i m m u n e� r e a c t i o n s� c a n� b e
r e c o m m e n d e d� a s� c r i t e r i a� f o r� p r e - n o z o l o g i c
characteristics� of� human� health� condition.� The
results�of�research�of�immune�system�together�with
experimental�data�of�definition�of�immune�toxicity�of
xenobiotics�can�be�used�in�the�system�of�toxicological
evaluation,� prognostication,� hygienic� fixing� and
preventing�of�harmful�effect�upon�the�organism�both
of�existing�and�new�chemical�compounds.
Key� words:� immune� status,� chemical� factors,
xenobiotics,�methods�of�immunological�research.
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Лариса�Анатоліївна�Хода³�народилася�в�сім’ї�заслÀ-
жено�о�лі³аря�й�офіцера�À�м.�Хар³ові.�У�1981�р.�з�відзна-
³ою� за³інчила� педіатричний�фа³Àльтет� Хар³івсь³о�о
державно�о� медично�о� інститÀтÀ� й� бÀла� прийнята� в
³лінічнÀ�ординатÀрÀ�з�дитячих�інфе³ційних�хвороб�при
У³раїнсь³омÀ�інститÀті�вдос³оналення�лі³арів.�Навчання
в�³лінічній�ординатÀрі�поєднÀвала�з�роботою�в�реані-
маційномÀ�відділенні�обласної�дитячої�³лінічної�лі³арні.
На�цій�базі,�за�³ерівництва�відомо�о�анестезіоло�а-реа-
німатоло�а�проф.�В.А.�Ар³атова�і�талановито�о�педа�о-
�а,�дитячо�о�інфе³ціоніста,�доц.�К.К.�Ма³арен³а,�прой-
шла�добрÀ�ш³олÀ�пра³тично�о�лі³аря.�ТÀт�формÀється
її�лі³арсь³ий�³рÀ�озір�і�починається�плідна�наÀ³ова�ро-
бота.�У�1983-1986�рр.�навчалася�в�аспірантÀрі.�ЗдобÀ-
тий�лі³арсь³ий�досвід,��либо³і�теоретичні�знання�та�ре-
зÀльтати�наÀ³ових�досліджень�реалізÀвалися�À�³анди-
датсь³ій� дисертації� «Інтра-� та� е³стра³орпоральна
дето³си³ація�при�менін�о³о³овій� інфе³ції�À�дітей»,�я³À
Àспішно�захистила�в�1986�р.

З�1987�р.�Л.А.�Хода³�розпочала�ви³ладати�на�³Àрсі
дитячих� інфе³цій�при�³афедрі� інфе³ційних�хвороб�У³-
раїнсь³о�о�інститÀтÀ�вдос³оналення�лі³арів,�потім�–�пе-
діатрії,�а�з�1993�р.�–�на�³афедрі�дитячих�інфе³цій.�За�ці
ро³и�вона�обіймала�посадÀ�асистента,�з�1994�р.�–�до-
цента.�До³торсь³À�дисертацію�захистила�в�1999�р.�на

темÀ�«Цитоме�аловірÀсна�інфе³ція�À�дітей�(³ліні³а,�діа�-
ности³а,�лі³Àвання)».�У�2000�р.�проф.�Л.А.�Хода³�очоли-
ла� ³афедрÀ� дитячих� інфе³ційних� хвороб� Хар³івсь³ої
медичної�а³адемії�післядипломної�освіти.

Вперше�в�Хар³ові�й�одна�з�перших�в�У³раїні�Л.А. Хо-
да³�і�її�співпрацівни³и�обґрÀнтÀвали�доцільність�вивчення
�ерпесвірÀсів� À� ³лініці� інфе³ційних� хвороб.� Цій� темі
присвячено�6�³андидатсь³их�дисертацій.�Лариса�Анато-
ліївна� є� автором� 140� дрÀ³ованих� робіт,� моно�рафій,
³ерівництв�і�довідни³ів�для�лі³арів,�7�патентів.

Л.А.� Хода³� –� висо³о³валіфі³ований� інфе³ціоніст,
досвідчений�ви³ладач,�чÀдовий�ле³тор.�Вона�Àміє�заці-
³авити� слÀхачів,� чіт³о,� достÀпно� й� образно� ви³ласти
навчальний�матеріал.� Учасни³� ба�атьох� інфе³ційних� і
педіатричних�з’їздів�та�³онференцій�я³�в�У³раїні,�та³�і�за
її�межами.�Ба�ато�сил�і�часÀ�віддає�ор�анізації�боротьби
з�інфе³ційними�хворобами�в�Хар³івсь³ій�області,�бере
безпосередню�Àчасть�в� їх�лі³відації,�а³тивно�впровад-
жÀє�в�³лінічнÀ�пра³ти³À�нові�методи�діа�ности³и,�лі³À-
вання�і�профіла³ти³и�інфе³цій.�Вона�є�членом�атеста-
ційної�³омісії�лі³арів�Хар³івсь³о�о�обласно�о�відділÀ�охо-
рони�здоров’я,�членом�правління�Асоціації�інфе³ціоністів
У³раїни,�Хар³івсь³о�о�медично�о�товариства�педіатрів,
членом�реда³ційної�ради�всеÀ³раїнсь³о�о�наÀ³ово-пра³-
тично�о�медично�о�жÀрналÀ� «Інфе³ційні� хвороби».

Діяльність�Л.А.�Хода³�висо³о�оцінена�почесними��ра-
мотами��олови�Хар³івсь³ої�облдержадміністрації,�Хар-
³івсь³о�о�обласно�о�відділÀ�охорони�здоров’я,��рамо-
тою�Асоціації�інфе³ціоністів�У³раїни.

Ларисі�Анатоліївні�властиві�принциповість,�³омÀні-
³абельність,� доброзичливість,� Àважне� ставлення� до
співробітни³ів,�стÀдентів�і�хворих.

Інфе³ціоністи�У³раїни�щиро�вітають�ювіляр³À� і�ба-
жають�їй�міцно�о�здоров’я,�особисто�о�щастя�й�творчої
енер�ії�на�дов�і�ро³и.

Президія�Асоціації�інфе±ціоністів�У±раїни,
реда±ція�ж¾рнал¾�«Інфе±ційні�хвороби»,

співробітни±и�±афедри�дитячих�інфе±ційних�хвороб
Хар±івсь±ої�медичної�а±адемії�післядипломної�освіти.
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Нещодавно�виповнилося�80�ро³ів�відомомÀ�вчено-
мÀ,�лі³арю-інфе³ціоністÀ,�заслÀженомÀ�діячÀ�наÀ³и�і�тех-
ні³и�У³раїни,�а³адемі³À�МихайлÀ�БорисовичÀ�ТітовÀ.

Народився�М.Б.�Тітов�5�листопада�1928�р.�À�м.�Хар-
³ові.�З�вересня�1944�р.�проживає�À�м.�Львові.�1946�р.
постÀпив� À�Львівсь³ий� державний�медичний� інститÀт,
я³ий�з�відзна³ою�за³інчив�1951�р.�Після�за³інчення�інсти-
тÀтÀ�три�ро³и�навчався�À�³лінічній�ординатÀрі�на�³афедрі
інфе³ційних�хвороб.�1954�р.�Михайло�Борисович�стає
асистентом�цієї�³афедри,�а�1959�р.�отримÀє�наÀ³овий
стÀпінь�³андидата�медичних�наÀ³.�Учителем�Михайла�Бо-
рисовича�бÀв�Б.М.�Котлярен³о�–�талановитий�³лініцист�і
педа�о�,�відомий�вчений,�я³ий�зробив�ва�омий�внесо³
À�становлення�Львівсь³ої�наÀ³ової�ш³оли�інфе³ціоністів.
Власне�під�йо�о�³ерівництвом�М.Б.�Тітов�став�відомим
в�У³раїні�наÀ³овцем,�³лініцистом�і�педа�о�ом.

Протя�ом�1961-1962�рр.�М.Б.�Тітов�самовіддано�пра-
цює�лі³арем�À�Гвінейсь³ій�РеспÀбліці,�де�здобÀває�без-
цінний�досвід�діа�ности³и�і�лі³Àвання�тропічних�інфе³-
ційних�хвороб.�Після�повернення,�À�1963�р.,�обирається
на� посадÀ� доцента� ³афедри� інфе³ційних� хвороб
Львівсь³о�о�медично�о�інститÀтÀ,�а�з�1969�р.�стає�заві-
дÀючим�цією�³афедрою.�У�цьомÀ�ж�році�блис³Àче�захи-
щає�до³торсь³À�дисертацію,�я³а�бÀла�присвячена�над-
звичайно�а³тÀальній�проблемі�–��епатитÀ-мі³ст.�1970�р.
М.Б.�Тітов�отримÀє�звання�професора,�стає�членом�прав-
ління�У³раїнсь³о�о�та��оловою�Львівсь³ої�філії�наÀ³ово-
пра³тично�о�товариства�інфе³ціоністів.�У�період�1963-
1965�рр.�та�1973-1980�рр.�займає�посадÀ�де³ана�педіат-
рично�о�фа³ÀльтетÀ�Львівсь³о�о�медінститÀтÀ.

За�майже�50�ро³ів�своєї�ба�ато�ранної�праці�М.Б. Тітов
надав�³валіфі³ованÀ�допомо�À�тисячам�інфе³ційних�хво-
рих.�Він�одним�із�перших�в�У³раїні�діа�ностÀвав�та³і�нозо-

ло�ії,�я³�єрсиніоз,�хвороба�Лайма,��епатит�С,�орнітоз,�КÀ-
�аряч³À�та�ін.�Йо�о�авторитет�лі³аря�(а�це�основне�по³ли-
³ання�М.Б.�Тітова)�бÀв�бездо�анним,�він�³ористÀвався�по-
ва�ою�я³�серед�хворих,�та³�і�серед�³оле�.

М.Б.� Тітов� а³тивно� продовжÀвав� формÀвання
Львівсь³ої�ш³оли�інфе³ціоністів,�ним�під�отовлено�4�до³-
тори�та�17�³андидатів�медичних�наÀ³,�серед�я³их�є�завідÀ-
вачі�³афедр,�професори,�доценти.�Надзвичайно�широ³е
³оло�наÀ³ових�інтересів�вчено�о�бÀло�відображено�більше
ніж�À�260�наÀ³ових�роботах,�серед�я³их�12�³ни��(підрÀч-
ни³и,�посібни³и,�моно�рафії).�НаÀ³ові�праці�Михайла�Бо-
рисовича�присвячені� проблемам�розроб³и� та�впровад-
ження�À�пра³ти³À�діа�ностичних� і�лі³Àвальних�препаратів
при�ши�ельозі,� ³иш³ових� то³си³озах,�малярії,� дифтерії,
менін�ітах,�вірÀсних�енцефалітах,�поліомієліті,�с³арлатині,
�іпертерміях�різно�о�походження�та�інших.

РезÀльтати�наÀ³ових�досліджень�Михайла�Борисо-
вича�неодноразово�бÀли�представлені�на�³онференці-
ях,�з’їздах�лі³арів-інфе³ціоністів�я³�нашої�держави,�та³�і
на�міжнародних�³он�ресах�À�Бол�арії�(Варна,�1978;�Со-
фія,�1986),�Франції�(СтрасбÀр�,�1981),�Швеції�(Сто³�ольм,
1982),�Японії�(Сендай,�1984),�Італії�(Катанія,�1985).

Михайло�Борисович�проявив�себе�я³�талановитий
педа�о��і�ви³ладач,�що�бÀло�дрÀ�им�йо�о�по³ли³анням.
Ним�бÀло�створено�цілий�навчальний�³омпле³с�з�інфе³-
ційних� хвороб:� підрÀчни³� для� вищих� навчальних� за³-
ладів�«Інфе³ційні�хвороби»�(1995),�посібни³�«Семіоти-
³а�інфе³ційних�хвороб»�(1996),�«Симптоми�і�синдроми
при�інфе³ційних�хворобах»�(1993,�1998),�«Фарма³оте-
рапія� тропічних� інфе³ційних� та� паразитарних� хвороб»
(1993),� «Невід³ладна� допомо�а� À� ³лініці� інфе³ційних
хвороб»�(1993).

1989�р.�М.Б.�Тітов�отримÀє�почесне�звання�«ЗаслÀ-
жений�діяч�наÀ³и�і�техні³и�У³раїни».�1994�р.�йо�о�оби-
рають�дійсним�членом�А³адемії�наÀ³�техноло�ічної�³ібер-
нети³и�У³раїни,�а�1995�р.�–�У³раїнсь³ої�А³адемії�медич-
них�та�біоло�ічних�наÀ³.�М.Б.�Тітов�є�членом�реда³ційної
ради�наÀ³ово-пра³тично�о�медично�о�всеÀ³раїнсь³о�о
жÀрналÀ� «Інфе³ційні� хвороби».

Від�Àсьо�о�серця�бажаємо�вельмишановномÀ�Ми-
хайлÀ�БорисовичÀ�міцно�о�здоров‘я,�життєвої�насна�и
та� творчої� енер�ії,� подальших� здобÀт³ів� À� наÀці� та
лі³арсь³ій�пра³тиці.

Президія�Асоціації�інфе±ціоністів�У±раїни,
реда±ція�ж¾рнал¾�«Інфе±ційні�хвороби»,��р¾па�¾чнів.
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1,5�інтервали,�À�2�примірни³ах.

3.�Обся��ори�інальної�статті,�в³лючаючи�малюн³и,�літератÀрÀ,�резюме,�не�має�перевищÀвати�8-10�сторіно³,
обся��о�лядÀ�літератÀри,�ле³ції�–�12�сторіно³�машинописÀ,�³орот³о�о�повідомлення,�рецензії�–�5�сторіно³,�інших
повідомлень�(ювілеї,�події)�–�2-3�сторін³и

4.�Ори�інальні�дослідження�треба�писати�за�та³ою�схемою:
встÀп,�матеріали�і�методи,�резÀльтати�досліджень�та�їх�об�оворення,�виснов³и,�літератÀра.�Кожен�з�цих�розділів

те³стÀ�слід�виділити.
5.�У�за�олов³À�статті�зазначають�її�УДК�(Àніверсальний�десят³овий�³ласифі³атор),�ініціали�та�прізвища�авторів,

назвÀ�роботи,�назвÀ�за³ладÀ�або�ор�анізації,�де�вона�ви³онана.
6.�У�те³сті�статті�при�посиланні�на�пÀблі³ацію�слід�зазначати�її�номер�À�поряд³À�з�адÀвання�(а�не�за�алфавітом).
7.�Ілюстрації�можна�подавати�À�ви�ляді�таблиць,�діа�рам,��рафі³ів,�фото�рафій.�Вони�не�повинні�бÀти�переван-

тажені�те³стовими�позначеннями.�У�підписах�до�малюн³ів�наводяться:�а)�назва�малюн³а;�б)�пояснення��рафічних
позначень,�бÀ³в,�цифр�тощо.�У�підписах�до�мі³рофото�рафій�в³азÀються�збільшення�(о³Àляр,�об’є³тив)�і�метод
фарбÀвання�(імпре�нації)�матеріалÀ.�На�звороті�ілюстрацій�олівцем�зазначають�назвÀ�статті,�авторів,�верх�чи�низ.

8.�Всі�позначення�мір,�фізичних�одиниць,�цифрових�даних�³лінічних�і�лабораторних�досліджень�слід�наводити
відповідно�до�Міжнародної�системи�одиниць�(СІ).

9.�До�статті� додається�списо³�літератÀри,� надрÀ³ований�на�о³ремомÀ�ар³Àші� через�2� інтервали.�Джерела
дрÀ³Àють�À�поряд³À�посилання�на�них�À�те³сті�незалежно�від�мови�ори�іналÀ.

В�описі�праці�³іль³ох�авторів�(не�більше�чотирьох)�в³азÀють�Àсіх�авторів.�У�працях�численнішо�о�³оле³тивÀ
в³азÀють�прізвища�перших�трьох,�а�рештÀ�зазначають�«та�ін.»�(«и�др.»,�«et�al.»),�ініціали�пишÀть�після�прізвища.

Схема�описÀ�³ни�и:�Автори.�Назва:�Підза�олово³�/�Відомості�про�наÀ³ово�о�реда³тора,�пере³ладача,�інших
відповідальних�осіб�чи�відповідальних�Àстанов.�–�Я³е�за�поряд³ом�видання,� чи�є�перероб³и�та�доповнення.�–
Місце�видання:�Видавництво,�рі³�видання.�–�Кіль³ість�сторіно³.�–�(Серія).

Схема�описÀ�о³ремо�о�томÀ�з�ба�атотомно�о�видання:�Автори.�Назва:�Підза�олово³.�–�Номер�томÀ.�–�Я³е�за
поряд³ом�видання,�чи�перероблене�і�доповнене.�–�Місце�видання:�Видавництво,�рі³�видання.�–�Кіль³ість�сторіно³.

Схема�описÀ�частини� (розділÀ)�³ни�и�чи�статті�À�збірни³À:�Автори.�Назва�описÀвано�о�матеріалÀ� //�Автори
³ни�и.�Назва�³ни�и.�–�Місце�видання,�рі³�видання.�–�На�я³их�сторін³ах�вміщено�описÀваний�матеріал.

Схема�описÀ�статті� з�періодично�о�видання:�Автори.�Назва�статті� //�Назва�видання.�–�Рі³.�–� Том� (випÀс³,
номер).�–�На�я³их�сторін³ах�вміщено�статтю.

Схема�описÀ�авторефератів�дисертаційних�робіт:�Автор.�Повна�назва�теми:�На�здобÀття�я³о�о�наÀ³ово�о�стÀпе-
ня�і�в�я³ій��алÀзі�наÀ³и�ви³онано�автореферат.�–�Місце�видання,�рі³�видання.�–�Кіль³ість�сторіно³.

10.�До�Àсіх�статей�додається�резюме�(до�1/3�сторін³и)�та�³лючові�слова�À³раїнсь³ою�й�ан�лійсь³ою�мовами.
11.�Робота�пÀблі³Àватиметься�лише�за�Àмови�надсилання� її�еле³тронно�о�варіантÀ� (на�дис³еті�чи�³омпа³т-

дис³À),�записаномÀ�À�форматі�RTF�(Microsoft�Word�за�стандартом�IBM).�Таблиці�й�малюн³и�до�статті�потрібно�вмон-
тÀвати�À�єдиний�файл�із�те³стом�роботи,�а�с³ановані�фото�під�отÀвати�ще�й�À�ви�ляді�о³ремих�файлів�À�форматі
JPG).�З�еле³тронним�носієм�висилається�1�дрÀ³ований�примірни³�статті.

12.�Висловлені�авторами�дÀм³и�можÀть�не�збі�атися�з�позицією�реда³ції.�Реда³ція�без�Àз�одження�з�авторами
виправляє�терміноло�ічні�та�стилістичні�помил³и,�ÀсÀває�зайві�ілюстрації,�с³орочÀє�те³ст.�Роботи�з�вели³ою�³іль³істю
змістових�недоречностей,��раматичних�помило³,�а�та³ож�ті,�я³і�не�відповідають�Àсім�перерахованим�вище�вимо-
�ам,�до�дрÀ³À�не�приймаються.�Авторсь³ий��онорар�не�виплачÀється.�Авторам�надсилаються�відбит³и�статей,�рÀ³о-
писи�не�повертаються.�У�першÀ�чер�À�дрÀ³Àються�роботи�передплатни³ів�жÀрналÀ,�а�та³ож�статті,�що�замовлені
реда³цією,�рецензії,�дописи�про�ювілеї�та�події�з�наÀ³ово�о�життя.

Статті�надсилати�за�адресою:�жÀрнал�«Інфе³ційні�хвороби».�Медичний�Àніверситет,�Майдан�Волі,�1;�46001
м.�Тернопіль.�Е-mail:�infecdis@ukr.net
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