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Л .М . Чудна, І.Л . Маричев, Г.В. Мойсеева, Л .С . Красюк

ЧИ МОЖЛИВІ ЕПІДЕМІЇ В УКРАЇНІ?

Інститут еп ідем іологі та інф екц ійних хвороб ім. Л .В . Громаш евського НАМН Укра ни

Чудна Л.М.

Наведено дан і аналізу в Україні епідеміологічної 
ситуації з ряду інф екцій, що керуються засобами  
специф ічної імунопрофілактики. Висвітлюється ряд 
проблем, як і мають місце в сучасних умовах прове­
дення планової специф ічної профілактики.

Ключові слова: епідемії, вакцинопрофілактика, 
вакцини.

Чи мож ливі взагал і еп ід ем і в кра нах Є вро­
пейського регіону? Це питання на сьогодні турбує 
спільноту багатьох кран . Так звані «чумні» стовпи, 
що на рівні з пам 'ятникам и височать в столицях 
Європейських кр ан , нагадують про перемоги над 
епідеміями чуми. Вони не дозволяють забути, якими 
страш ними для людства ще не так давно були епі­
демі інфекційних хвороб -  чуми, холери, іспанки.

Епідемі в минулому впливали навіть на долю 
цілих держав. Вважається, наприклад, що еп ід е ­
мія віспи, що спалахнула в персидській армі в 480 р. 
до нашо ери, не дозволила й перемогти Грецію. 
Греція зберегла незалежність і в майбутньому ство­
рила велику, всесвітньо відому культуру.

Інколи е п ід ем і викликали  р е л іг ій н і зм ін и  -  
чума на К іп р і призвела до масового навертання 
населення до х р и с ти я н с т в а , е п ід е м ія  в ісп и  в 
Японі -  до розповсюдження буддизму.

Сьогодні в світі лютує епідемія ВІЛ/СНІДу, від 
яко щорічно гинуть мільйони людей. Від туберку­
льозу щорічно вмирає 2-3 млн, від малярі -  близь­
ко 2,5 млн людей. У великій кількості забирають 
ж и т тя  е п ід е м і гр и п у , з б у д н и ки  я ко го  м аю ть  
схильність до м у та ц і.

В Укра ні в недалекому минулому в довакци- 
нальний період щ орічно хворіло на диф терію  до 
80 тис. д іте й , на кір  -  1,5-2 млн, на каш лю к -  
більше 100 тис. [1 ]. Д уж е важкою хворобою був 
правець, який навіть в м ирний час забирав щ о­
річно тисячі життів.

Ера а н т и б іо т и к ів  не з м ін и л а  ка р д и н а л ь н о  
р ів е н ь  ін ф е кц ій н о  за х в о р ю в а н о с т і. З б у д н и ки  
ін ф екц ійних  хвороб спочатку фатально реагува ­
ли на антибіотикотерапію . Проте з часом присто­
сувались та вижили. Наукові дослідження визна­
чили, що зб уд ни ки  ін ф е кц ій н и х  хвороб стаю ть 
резистентними до ді нового антибіотика вже че­
рез 2 роки після початку його використання. Най­
менша перерва в антиретров ірусн ій  терап і ВІЛ- 
інф екц і /С Н ІД у призводить  до ф ормування рези­
стентності орган ізм у до всього класу препаратів 
[2, 3]. Існують також збудники інф екційних хвороб 
(Heamophilus influenzae b), котрі взагалі малочут­
ливі до антибіотиків [4-6 ].

Н айб ільш  е ф е кти в н и м  засобом  боротьби  з 
інф екц ійним и хворобами на сьогодні є вакцино- 
проф іл актика , усп іхи  яко б е зсум н ів н і. З авдяки  
саме вакцинопроф ілактиці в кранах, де прово­
дять системно та на високому фаховому рівні, до­
сягнуто  багаторазове зниж ення захворю ваності. 
Щ об заходи ім унопроф ілактики  були усп іш ним и  
та еф ективним и, щ еплення треба робити згідно  
науково-обґрунтованих схем, при р івн і охоплен­
ня щепленням не нижче 90-95 % і за умови вико­
ристання вакцин європейсько  якості, що не в и ­
кл икаю ть  п ісл ява кц и н ал ьн и х  ускл ад нень  та за ­
безпечують імунітет не нижче, н іж у 80 % щеплених. 
Т ільки високий рівень щ епленості може забезпе­
чити зниж ення  захворю ваності. І, навпаки , при 
зменш  енні р івня щ епленості захворювання з ’я в ­
ляються знову.
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Якщо імунізаці не приділити достатньо уваги, 
та к і захворю вання, я к д и ф тер ія , к ір , каш лю к і 
навіть поліомієліт, можуть повернутися та зумови­
ти епідемію.

Прикладом того була епідемія диф тері в кра - 
нах СНД у 90-і роки минулого сторіччя, що досяг­
ла рівня більш ніж  50 000 випадків .

В Укра ні за період ціє епідемі захворіло більш 
ніж 20 тис. осіб, з них близько 700 померло. Причи­
ною епідемі було недостатнє охоплення щеплення­
ми та невиконання інш их орган ізац ійних заходів. 
Майже 10 років знадобилось проводити в Укра ні 
протиепідем ічні заходи, а саме -  масову вакцина­
цію населення, щоб припинити цю епідемію (табл. 1).

Вплив щ еплень на захворюваність на диф терію

Таблиця 1

Етап Період (роки) Захворюваність (на 100 тис.) Динаміка захворюваності

До вакцинаці 1920-1924 68,2

Початок вакцинопрофілактики (1936 р.) 1939-1940 26-35 Зниження в 2,3 разу

Оптимізація вакцинопрофілактики 1977-1981 0,06 Зниження в 500 разів

Вакцинація дозою із зменшеним 
антигенним навантаженням 1982-1986 0,13 Зростання в 2,2 разу

Низька якість щеплень 1992-1996 6,14 Зростання в 47 разів

Підвищення якості щеплень 2006-2011 0,10 Зниження в 61 раз

У разі припинення проведення щ еплень про ­
ти диф тері , захворюваність через незначний пе ­
р іод  часу знову почне зростати  і може д о сягти  
дощ епного  періоду.

Аналогічна ситуація спостерігається з інш ими 
інф екціями. У з в ’язку з активізац ією  останнім ча­
сом антивакцинально ко м п а н і, а також  з нерегу­
лярним  і несвоєчасним  постачанням  вакц ин  у 
регіони  Укра ни взагал і та проти  кору зокрем а, 
зниж ається охоплення щ епленням и. Якщо в У к ­
ра ні це відбувається здебільшого через відсутність 
вакцини, то в б ільш ості кра н Європи причиною  
цього є в ідмови населення від щ еплень, які там 
не є обов’язковим и.

Т ільки  через зб ільш ення к іл ько ст і нещ епле- 
них, тобто серонегативних осіб, а саме вони сприй­
нятлив і до захворю вання в З ах ідн ій  Є вроп і, на 
початку 2011 р. почалась еп ідем ія  кору. Спалах 
кору в Західній Європі в 2011 р. -  один з найб­
ільших за останній час. ВООЗ відмічає, що в 36 
європейських кра нах з січня по ж овтень зареє­
стровано більше 26 000 випадків кору [7, 8]. Цей 
спалах п р и в ів  до 11 л е тал ьних  н асл ід к ів  й до 
7 288 госп італ ізац ій , що св ідчить про тяж кий пе ­
ребіг захворювання. 90 % випадків  в Є вропі за ­
реєстровано у тих п ідл ітків  та дорослих, що або 
не були щ епл ен і, або не м аю ть св ід о ц тва  про 
щеплення, тобто, скоріш е за все, не щеплені.

Д -р  M are Spenger, д и р е кто р  Є в ро пей сько го  
центру з контролю  та проф ілактики  захворю ва­

ності, вважає за необхідне спрям увати  зусилля 
п р а ц ів н и к ів  охорони з д о р о в ’я на пере ко на н н я  
батьків  прийняти  р іш ення відносно необхідності 
проведення вакцинаці . ВООЗ підкреслює, що дві 
дози вакцини , до яких  входить коровий ко м п о ­
нент, захистять більше 99 % щ еплених, а обсяг 
вакцинаці 95 % або ще більшо частки населен­
ня може забезпечити повну елім інацію  цього за ­
хво рю ва н н я .

В Укра ні епідемічний підйом кору мав місце у 
2006 р., коли захворіло 42 724 лю дини. Хворіли 
на кір  переважно не щ еплені або щ еплені з п о ­
рушеннями. І знову поді останнього часу п ідтвер­
джують тезу, що якщо перестати щ епити, то зах­
ворю ван ість обов ’язково почне зб ільш уватись, і 
ми знову маємо нагоду отримати епідемію з усіма 
наслідками -  пневмоніями, отитами, енцеф аліта­
ми та навіть летальним завершенням.

Так сталося в 2011 р. Починаючи з 2009 р. 
к ількість щ еплених проти кору в Укра ні неухиль­
но зменшувалась. У 2009 р. проти кору було вак­
циновано 80 %, ревакциновано -  83 %, у 2010 р. 
-  56 та 40 %, у 2011 р. -  67,0 та 55,6 % відповідно. 
В окремих областях ситуація була ще гіршою: вак­
циновано проти кору -  39,4-74,4 % (Львівська об­
ласть -  39,4 %, Ж итомирська -  46,5 %, Одеська -
47,2 %, м. Ки в -  48,5 %, Вінницька обл. -  49,7 %, 
Рівненська -  50,6 %, Харківська -  51,0 %); ревак­
ц и н о ва но  -  20 ,4 -82 ,1  % (Д о н е ц ь ка  область  -
20,4 %, Запорізька -  25,9 %, Херсонська -  28,3 %,
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Х а р к ів с ь ка  -  31 ,0  %, Ж и то м и р с ь ка  -  3 1 ,5  %, 
Львівська -  32,7 %, АР Крим -  34,2 %). Саме ситу­
ація з несвоєчасним і не в повному обсязі поста­
чанням  в а кц и н и  зум о в и л а  в д р у г ій  п о л о в и н і 
2011 р. р ізке  п ідвищ ення захворю ваності на кір 
в Укра ні та виникнення спалахів в окрем их об­
ластях (Л ьв івська , Івано -Ф ранківська). Якщо с и ­
туац ія  з проведенням  ва кц и но п р о ф іл а кти ки  не 
буде виправлена, еп ідем ія кору охопить всю Ук- 
ра ну.

Аналіз причин зниження рівня охоплення щ еп­
леннями по ряду областей Укра ни встановив, що 
в 11,3 % випадків  це було по в ’язано з відмовою 
батьків, 3,3 % -  у зв ’язку з медичними протипока- 
зами та, в основному (85,4% ), із відсутністю  вак­
цини. П огірш ення проведення вакцинопроф ілак- 
ти ки  кору одразу позначилось на р івн і захворю ­
ваності. Починаючи з друго  половини 2011 р. в 
У кра  ні зар е єстр ов ан о  зр о стан н я  к іл ь ко с т і в и ­
падків кору в 34,18 разу (мал. 1).

Мал. 1. Динаміка рівнів охоплення щепленнями та кількість випадків захворювання на кір та краснуху (2008-2011 рр.)

Є вропейське  бюро ВООЗ наголош ує на клю ­
чових положеннях стратегі , які необхідно в и ко ­
ристовувати для л ікв ідац і вже існуючих та запо­
б ігання новим спалахам:

-  досягнення не менше 95 % охоплення щ еп­
леннями (двома дозами) контингентів , що п ідля­
гають вакцинаці ;

-  надання додаткових можливостей отрим ан­
ня щ еплення для осіб, що не були щ еплені або 
не повн істю  щ еплен і, через програм и планово 
імунізаці або в рамках додаткових заходів по іму- 
н ізаці ;

-  п ідвищ ення рівня інф ормованості та знань 
про ім ун іза ц ію  серед  м ед ичних  п р а ц ів н и к ів  та 
населення в цілому з метою п ідвищ ення попиту 
на вакцинацію .

Дані стратегі важко реалізувати в існуючій на 
теперіш ній час ситуаці в кра ні, у зв ’язку з несвоє­
часним  та не в повном у обсязі забезпеченням  
населення вакциною  та в ідсутн істю  належно ро­
з ’ясню вально  роботи  серед  населення з боку  
медичних прац івників  та ЗМІ про користь проти-

корових щ еплень. Кожна лю дина повинна  у с в і­
дом лю вати, що у випадку  з кором є т ільки  два 
шляхи -  або перехворіти, або отримати щ еплен­
ня. Але часто м едичні прац івники  та населення 
не усвідомлюю ть, що кору повністю  можна запо­
б ігти  за допомогою  вакцинаці . І тому ті спалахи 
кору, що вже мають місце в окремих регіонах У к­
ра ни, скоріше за все, будуть поширюватись далі і 
можуть досягти розміру е п ід е м і.

Аналіз епідемічно ситуаці з краснухи в Укра ні 
за останн і роки (2005-2010 рр.) дозволив вста ­
новити, що до 2011 р. зберігалася тенденція до 
зниж ення  захворю ваності. Так, по ка зн и ки  за ці 
роки становили 47,2; 32,1; 12,4; 7,5; 6,3 та 5,1 на 
100 тис. нас. відповідно. Проте, в 2011 р. захво­
рюваність на краснуху зросла на 57 %, особливо 
серед д ітей, що, як і при кору, пов ’язано зі зн и ­
женням рівня щ епленості (мал. 2).

При вивченні стану захворю ваності на кр ас­
нуху в Укра ні по регіонах у 2011 р. встановлено, 
що найбільш високою вона була в 7 областях, де 
рівень щ епленості був найнижчим в Укра ні: Жи-
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Мал. 2. Захворюваність на краснуху в Укра ні різних верств населення за 2005-2011 рр.

том ирськ ій , Івано -Ф ранківській , К іровоградській , 
Л ь в ів с ь к ій ,  М и кол а  в с ь к ій , Р ів н е н с ь к ій , Т е р ­
нопільській. К ількість захворілих у цих регіонах у 
2011 р. становила 2 277 випадків , тобто 62,0 % 
від загально кількості захворілих по Укра ні (3 666 
ви па д к ів ) (табл. 2). Зб ільш ення захворю ваності 
на краснуху в ц ілом у в Укра ні в 2011 р., серед 
дітей віково групи 15-17 років, а також  погірш ен­
ня епідситуаці в 7 вищ езгаданих регіонах можна 
пояснити зниженням охоплення щепленнями про­
ти ц іє хвороби, починаючи з 2009 р. (табл. 2). 
Рівень охоплення щ епленнями в 2010 р. в ц іло­
му по Укра ні був у 2,5 разу (вакцинація), 2,3 разу 
(ревакцинація) та в 2,1 (щеплення в 15 років) ниж­
че, ніж в 2008 р.

Д уж е загрозливою  є ситуац ія  з пол іом ієл іту, 
хворобою з тяжким  перебігом та великим відсот­
ком інвалідизаці . В середині XX сторіччя відбуло­
ся значне п ідвищ ення  захворю ваності на пол іо ­
м ієл іт. Особливо страждали в ід  цього  захворю ­
вання США. З 1935 по 1940 рр. в США було більше 
33 000 хворих на поліомієліт, з 1940 по 1945 рр. -  
54 000, з 1950 по 1955 -  вже близько  200 000. 
Значно п ід в и щ и в с я  і р ів е н ь  за хв о р ю в а н о ст і в 
Європейських кранах. Так, в Дані п ід  час епідемі 
1952 р. п о ка зн и к  захворю ваності д о ся г 138 на 
100 тис.

Починаючи з 1950 р., коли в СРСР було за ­
реєстровано 2,5 тис. випадків поліомієліту, показ­
н и к  за х в о р ю в а н о с т і з р о ку  в р ік  н еухи л ьн о

зб ільш увався . В Укра ні за пер іод  е п ід ем і 50-х 
р о к ів  20 с т о л іт т я  на п о л іо м іє л іт  п е р е хв о р іл о  
більше 15 тис. осіб, більш ість з яких залишились 
інвал ідам и.

П еретворення в ідносно  р ід к іс н о го  д и тя чо го  
паралічу в пош ирену майже в усіх кра нах тяж ку 
інф екц ійну хворобу становило в 50-ті роки м ину­
лого століття одну з найбільш актуальних проблем 
охорони здоров ‘я, що вимагала негайного  в и р і­
шення. Жодні санітарно-гігієн ічні заходи успіху не 
приносили. П отрібна була вакцина -  єдине, що 
могло зупинити зростаюче епідем ічне розповсюд­
ження хвороби. І така вакцина була створена. В 
1960 р. МОЗ СРСР видало наказ про введення 
імунізаці проти поліом ієліту живою вакциною Се- 
біна (ЖВС). Всього в 1960 р. було щеплено більше 
ніж 90 млн осіб у віці до 20 років. І в 1961 р. епіде­
мія поліомієліту була ліквідована на всій територі 
СРСР, у тому числі і в Укра ні. Завдяки вакцинаці 
в Укра ні, починаючи з 1993 р., не реєструвалося 
випадків  пол іом ієл іту, зум овлених «диким» ш та ­
мом вірусу поліом ієліту [9]. З 2002 р. Європейсь­
кий регіон, у тому числі і Укра на, був сертиф іко- 
ваний ВООЗ як вільний від поліом ієліту [10].

В 1988 р. Всесвітня Асамблея охорони здоро­
в ’я доручила ВООЗ до 2000 р. зд ійснити глобаль­
ну л ікв ід ац ію  пол іом ієл іту . З самого початку ця 
задача була нереальною, бо не можна л ікв ід ува ­
ти хворобу, збудник яко існує в об ’єктах зовн іш ­
н ьо го  се р е д о в и щ а . Т а к  і стал ося : те р м ін
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«ліквідаці » пол іом ієл іту  переносили спочатку на 
2005 р., потім на 2008 р., потім -  ще далі. Але за­
хворю ваність на поліом ієліт продовжує існувати і 
навіть збільшується. Так, у 2003 р. в Є вропейсь­
кому регіоні було зареєстровано 784 випадки па­
рал ітично го  пол іом ієл іту , у 2004 р. -  1 266 в и ­
падків, у 2010 р. -  1 349 [11]. В ідсутність випадків 
пол іом ієл іту в Укра ні забезпечувалась повноц ін ­
ним охопленням  населення кра ни щ епленням и 
проти поліом ієліту на рівні 96-98 %. Проте, почи­
наючи з 2010 р., ситуація почала погірш уватись, 
було щеплено лише 57 %. У 2011 р. три щеплення 
у віці до 1 року отримали лише 54,3 % дітей, пер­
в и н н и й  в а кц и н а л ь н и й  ко м п л е кс  до 2 р о к ів  -
77,1 % дітей. В окремих областях ці показники були 
ще нижчими -  від 35 до 55 % відповідно. Погіршен­
ня ситуаці з вакцинопроф ілактикою  не може не 
впливати на рівень імунітету. Встановлено, що стан 
популяційного ім унітету населення в Укра ні є не­
задовільним [12] і спостерігається його погірш ен­
ня в 2010 р. порівняно з попередніми роками.

Наочним прикладом  того , до чого може п р и ­
звести поруш ення в систем і вакцинопроф ілакти- 
ки, є епідемія поліомієліту, що спалахнула у 2010 р. 
в Таджикистані, коли було зареєстровано 712 ви­
падків гострого в'ялого паралічу, 458 з яких були 
лабораторно підтверджені як поліомієліт 1-го типу 
[1 1 ]. 29 ви па д ків  зак інчил ись  летально. О крем і 
випадки поліом ієл іту за цей період були зареєст­
ровані в Росі , Туркменістані та Казахстані.

Т ільки проведення національних програм іму- 
н ізац і дозволило переш кодити  подальш ом у п о ­
ш иренню  та л ікв ід увати  цей спалах. Національні 
дні імунізаці були проведені в Таджикистані (6 ра­
ундів), Узбекистані (4 раунди), Туркменістані (3 ра­
унди), Казахстані (1 раунд). Були також проведені 
додаткові заходи з імунізаці . В результаті був до ­
сягнутий дуже високий рівень охоплення щ еплен­
нями цільових груп населення -  95-100 %.

В Укра ні в цей же час зменшується рівень вак- 
цинопроф ілактики, знижуються показники імунітету 
до поліомієліту, погірш ується якість лабораторно 
д іа гностики  ентеровірусних інф екц ій, до яких на­
лежить і поліомієліт. Тобто, створюються всі умови 
для можливості виникнення спалаху пол іом ієл іту 
в разі завезення збуд ника  захворю вання на те ­
ритор ію  кра ни. О собливу неб езпеку  становить  
відсутність необхідно кількості вакцини для своє­
часного проведення щ еплень [12].

Вже декілька  років в Укра ні триває еп ідем ія 
туберкульозу, яку н іяк не вдається л ікв ідувати . І 
при цьому в багатьох пологових будинках, навіть
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в Києві, не кажучи вже про периф ерію , новона­
родженим не роблять щеплень проти туберкульо­
зу, і знову ж  таки через брак вакцини. Крім того, 
останнім  часом через бажання економити відсте- 
жується тенденція відмови від якісно високо ім у­
ногенно вакцини БЦЖ штам SSI Данія та заміна 
значно менш еф ективною  БЦЖ штам Росія-1. У 
2011 р. в регіони  Укра ни вакцини, передбачені 
календарем щ еплень, почали надходити лиш е у 
4-му кварталі та й то не в повному обсязі.

В Укра ні по повном у циклу не виробляється 
жодна вакцина. О станнім  часом спостер ігається 
тенденція при закуп івл і вакцин керуватися не х 
якістю, а х ціною. Це стосується препаратів проти 
туберкульозу, кору, кашлюку тощо.

Зм іни , які вносяться до останнього  календа­
ря щеплень (наказ МОЗУ № 595 від 16.09.2011 р.), 
теж  спрямовані не на поліпш ення здоров ‘я насе­
лення, а на економ ічні вигоди:

-  скорочується перелік обов’язкових щеплень 
за віком , х переносять в рекомендовані;

-  в ідм іняю ться щ еплення проти краснухи та 
епідпаротиту в 15 років;

-  зам ість  трьох щ еплень проти  гемоф ільно 
інф екці залиш ають два.

В усьом у світі зб ільш ую ть перел ік обов’я зко ­
вих щ еплень (в ітряна  в іспа) та к ількість  багато­
компонентних вакцин, в Укра ні -  все навпаки, та 
ще й розробляється проект закону, що дозволить 
прийм ати  в дош кіл ьн і дитяч і заклади та ш коли 
нещ еплених д ітей. Це сприятим е розповсю джен­
ню д итячих інф екц ійних  хвороб в орган ізованих 
колективах та ускладнить х перебіг.

Слід також  д одати  вплив антивакц инал ьно  
пропаганди, яка з успіхом використовує досягнен­
ня в а кц и н о п р о ф іл а кти ки . Саме завд яки  вакци- 
наці такі інф екц ійн і хвороби, як диф тер ія , пра­
вець, поліомієліт та інші, в Укра ні майже не зустрі­
ч аю ться . «То ж  н а в іщ о  п р о ти  них р об и ти  
щеплення?» -  декларують представники антивак­
цинально компані . При цьому замовчується той 
факт, що в разі припинення щеплень ці хвороби 
знову набудуть ш ирокого  розповсю дження.

Щ орічно в світі до п ’ятир ічного  в іку  помирає 
п ів то р а  м ільйона  д іте й  в ід  захворю вань, яким  
можна було зап об ігти  проведенням  щ еплень. А 
якщ о рахувати і д ітей  і дорослих, то ця циф ра 
збільшується до 3 мільйонів.

Урядовцям і політикам, які керують охороною 
зд о р о в ’я кра ни, треба знати , що вакц инац ія  є 
одним з найбільш економ ічно еф ективних сучас­
них досягнень і галузі охорони здоров’я. Це одна

з тих небагатьох послуг, що кош тує небагато, а 
приносить  велику користь  зд оров ’ю та бл агопо­
луччю населення.

Д о с л ід ж е н н я , п р о в е д е н і в кра  нах Зах ідно  
Європи, показали, що л ікування одного випадку 
кору коштує в 100 разів дорожче, н іж витрати на 
вакцинац ію .

Гарно ф ункціонуюча система імунізаці стано­
вить один з елементів ефективності системи охо­
рони зд о р о в ’я та нац іонально безпеки . Р івень 
охопл ення  щ еп л е н н я м и  -  це п о ка зн и к  о ц ін ки  
роботи системи охорони здоров ’я.

З усього  вищ енавед еного  м ожна бе зп ом и л ­
ково оц інити цю роботу з вакцинопроф ілактики в 
Укра ні як незадовільну:

-  не можна на бажанні економ ити  та на н и ­
щ енн і науково-обґрунтовано  систем и  в а кц и н о ­
проф ілактики будувати майбутнє держави;

-  якщо не проводити в повному обсязі вакци- 
наці населення з використанням  сучасних в а к­
цин Є в р о п е й с ь ко го  зр а зка , н е м и н уч е  зр о сте  
р івень ва кц и но ке ро ва н и х  інф екц ій  та в Укра ні 
виникнуть епідемі з тяжким и наслідками;

-  з метою запоб ігання виникненню  еп ідем ій  
нац іональним  органам  охорони з д о р о в ’я необ ­
хідно актив ізувати  щ онайш видш е заходи по ім у­
н ізац і населення.
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VIRAL OPPORTUNISTIC INFECTIONS IN PATIENTS WITH HIV-
INFECTION
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Investigational results o f frequency o f determ¡nation 
o f serological markers o f viral infections among HIV- 
infected/AIDS persons on HAART are represented. The 
correlation o f num b er o f CD 4-lymphocytes with presence 
o f m arkers o f active  rep lica tion  agents o f v ira l co ­
infections such as herpes viruses (CMV, HSV1/2, EBV) 
and hepatitis B and C viruses in HIV-infected patients’ 
samples o f plasma has been carried out.

Key words: HIV-infection/AIDS, viral co-infections, 
trea t m ent.

It is known that the growth of imm unodeficiency 
in persons w ith  HIV in fection , accom panied by the 
devel opment of secondary diseases of infectious and 
noninfectious orig in . Among them a special place is 
occupied by opportunistic infections w ith  pathogens 
w hich include CMV, HSV1/2 and EBV. In add iti on, 
HIV-positive individuals are at high risk of hepatitis B 
and C, because th e ir agents have common ways of 
HIV-transmission. Recently, viral hepatitis is regarded 
as one of the main causes of death of HIV-infected 
persons [1].

Viral co-infections can si g n ificantly  influence the 
course of HIV in fection. Thus, the c lin ica l fo rm s of 
in fection  caused by herpes v irus group, comm only 
found in patients with H+V infection in the th ird  clinical 
stage, have a more aggressi ve nature w ith frequen t 
relapses and generalized symptoms in these patients, 
which complicates the course of underlying disease. 
Herpes infection of nature is one of the main factors 
tha t determ ine the decline in ce llu la r im m unity and 
increase m orta lity of HIV-infected persons [2].

+nfluence of hepatitis B virus and C in the course 
of HIV infection to date is not fu lly  understood. The 
conflicting results have been received in studying this 
question by d iffe ren t groups of researchers [3, 4]. 
Thus, some authors claim tha t hepatitis  C does not 
affect the course of H+V infection and the effectiveness 
of h igh ly  active an tire trov iral therapy (HAART) [5 ]. 
However, many studies have shown that in co-infection 
HIV-infecti on /  hepatitis C in response to HAART have

shown inadequate increase of CD4-l y m phocytes, it 
increases the risk of AIDS mortality and HIV infecti on 
[6]. In addition, hepatitis C can enhance the hepato- 
toxicity caused by drugs to treat HIV infection [7].

Questions about the impact of viral hepatitis B on 
th  e course  o f HIV in fe c tio n  also rem ains p o o rly  
understood. Increased replicative activ ity of HIV and 
HBV co-infection fo r many researchers is questio ­
nab le , w h ile  t h e re la tio n s h ip  of h e p a titis  B w ith  
increasing degree of hepatotoxicity if HAART is more 
like ly  [8, 9]. However, in the early 90-ies have been 
shown th a t HBV re g u la to ry  p ro te ins  can enhance 
replication of H+V by binding to specific sites in the 
region of the genome of HIV LTR [10]. That is, the 
problem spread hepatitis B and C among persons with 
H+V infection, and the ir influence on the disease and 
the effectiveness of HAART requires further study.

The purpose of the study was to set the range of
c o -in fe c tio n s  o f v ira l o r ig in  in p a tie n ts  w ith  HIV 
in fe c tio n  and to  in ve s tig a te  th e  im p ac t o f t  h ese 
infections on the development of H+V by the number 
of CD4 lymphocytes.

P a tie n ts  and  m e th o d s
The study involved 127 patients with HIV infection who 

were on amb ulatory treatment during 2007-2009 in a 
Chernivtsi Regional AIDS Center. Among t hese patients were 
66 men and 61 women aged 19 to 44 years. Among 
examined t h ere were 35 (27.6 %) patients with clinical stage 
I, 60 (47.2 %) -  II, 22 (17.3 %) -  III, 10 (7,9 %) -  IV clinical 
stage.

In establishing the diagnosis took into account clinical 
and e pidemiological data and results of laborat ory research 
m ethods: sero log ica l and im m unologica l (inc lud ing  
determination of CD4-l ym phocytes). The level of CD4+ T 
lymphocytes was studied a fter t h e disappearance of 
symptoms of acute infectious disease (after 4 weeks at least).

In serum sam ples of all patients with HIV infection by 
ELISA have been f ound markers of viral hepatitis B (HBsAg, 
IgM + G to HBcAg) and viral hepatitisC (IgG to the Core-, 
NS3-, NS4-, NS5-antigens), CMV (IgM and IgG), HSV1/2 (IgM
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and IgG) and EBV (IgM and IgG to EBV capsid antigen). For 
studies w ere used test systems of НВО «Діагностичні сис­
теми» (Росія), АТЗТ НВК «Діапроф-мед» (Укра на) and 
«DiaSorin» (Italy). In order to study replicating active forms 
of virus hep atitis B and C, in plasma samples of individuals, 
in which were found serological markers of infection by 
polymerase chain reaction (PCR), have determined the 
presence of HCV RNA and DNA of HBV. Data on t h e number 
of CD4-l y m phocytes obtained from t he ch arts of patients.

HAART was prescribed to patients in II and III clinical 
stages of HIV infection in t h e presence of CD4 less t h an 200 
in 1 mm3 of blood, and all patients in clinical stage IV 
regardless of l ymphocyte count after t h ey si gn t h e “ informed 
consent about the conduct of antiretroviral therapy for HIV 
infection” [11]. Therefore, HAART was given to 34 patients 
aged 21 t o 44 years with HIV who were infected by parenteral 
and sexual transmission. Scheme of HAART for all HIV - 
infected individuals consisted of three antiretroviral drugs 
first line (z idovudine + lamivudine + efavir). All patients were 
on HAART for at least 3 months.

The results were treated statistically.

R esu lts  and d iscu ss ion
It was found tha t all patients had an tibod ies of 

IgG to certain pathogens co-infecti ons of viral origin.
Thus, in samples of blood serum of all patients 

found IgG to capsid antigen of EBV, to HSV1/2 and 
to CMV in 119 (93.7 %) and 113 (89.0 %) patients, 
respec tive ly . IgM  to EBV was found  in 6 persons 
(4.7 %) to HSV1/2 -  10 (7.9 %) to CMV -  in 21 HIV- 
infected persons(16.5 %). Thus, in 29.1% patients h ave 
b een seen activation of chronic infections caused by 
CMV, HSV1/2 or EBV.

Markers of viral hepatitis was found in 71 of 127 
patients (55.9 %). This test fo r the presence of HBsAg 
was positive in 11 persons (8.7 %), the IgM + G to 
HBcAg -  in 30 (23.6 %) and IgG to HCV found in 41 
patients (32.3 %). It should be noted that in most cases, 
serum  sam ples, a n tiH C V -p o s it iv e  pa tie n ts  had a 
complete set of the spectrum of antibodies to antigens 
of HCV (IgG class antibodies to the Core-, NS3-, NS4-, 
N S 5-antigens). This usua lly  co rre la tes  w ith  active 
replication of virus of hepatitis C. Draws attention to 
the fact that in 12.6 % of patients of th is gr oup was 
diagnosed mixed-hepatitis (hepatitis C + h epatitis B).

Analysis of the frequency of detection of serological 
m arkers of co -in fec tion  v ira l genesis accord ing  to 
route of HIV infection showed that markers of hepatitis 
B often found in HIV persons with sexual mechanism 
of transmissi on and markers of hepatitis C and mixed- 
hepatitis  -  in HIV in fected  persons w ith  parentera l 
m echanism  of transm issi on p robab ly . This can be

explained by th e fact that the risk of sexual transmission 
of hepatitis B virus is much higher than fo r hepatitis C 
v irus  [3 ]. Am ong 56 p a tie n ts  in whom  w ere  n ot 
identified markers of viral hepatitis, most (85.7 %) -  
w ere  p ro b a b ly  in fe c te d  w ith  HIV t h r ou gh sexual 
con tact. A c tiva tion  m arkers  o f h e rp e tic  in fec tio ns  
established among various ways of HIV infection about 
the same frequency.

We found a lot of serol ogical markers of hepatitis 
B and C in patients with HIV infection. Therefore, to 
establish the presence or absence of active replication 
agents of viral hepatitis in plasma antiHCV-and anti- 
H BV positive  persons by PCR detected HCV nucleic 
acids and HBV. Found RNA of HCV in samples of 
plasma 36 (87.8 %) of 41 patients. PCR results confirm 
the  h igh rate of freq ue n cy  activa tion  of pathogen 
hepatitis C, obtained through ELISA.

DNA of HBV in plasma samples of HBsAgpositi ve 
and /o r anti-AHD-positive persons not revealed. This 
may b e due to the fact that in the majority of patients 
“ lamivudine” (3TS) included in the scheme of HAART, 
which is included in the sch eme of firs t line therapy 
fo r HIV infection, and is used fo r treatment of hepatitis C. 
On the basis of the results we can argue th a t the 
schem e HAART m entioned above qu ite  e ffe c tive ly  
inhibits replication of HBV. The literature describes the 
phenom enon of suppression of rep lica tion  HBV in 
patients w ith acute or chronic hepatitis C [12]. The 
aboved conclusion is come, and o ther researchers 
[13].

To anal yze the impact of viral co-infections on the 
level of CD4 lymphocytes in HIV-infected persons, all 
p a tie n ts  o f th e  s tu dy  g ro up  w ere  d iv id e d  in to  6 
subgroups: the firs t subgroup -  patients who had no 
sero logica l markers of vira l co-infections in a phase 
of reactivation, second subgroup -  those who had 
m arkers of hepatitis  C virus, the th ird  subgroup -  
patients who have markers of hepatitis B virus, the 
fo u rth  su bg ro up  -  pa tien ts  who have m arkers  of 
mixed infections HCV + HBV; fifth  subgroup -  people 
who had antibodies class IgM to herpes virus group, 
the si xth subgroup -  patients who have m arkers of 
v ira l hepatitis , and herpe tic  in fections in the acute 
s tage. It appeared th a t th ere was no s ta tis tic a lly  
si g n if ic a n t d if fe re n c e  be tw een  t h e ave rage  
perform ance level of CD4-l ym phocyte count fo r all 
subgroups of patients.

That is, fo r patients who entered to the studied 
group was not established according to the level of 
CD4-lymphocytes on the presence of co-infections of 
viral origin. It should be noted that at this stage of the 
study were taken into account co -in fection  of vira l
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o rig in  during  active rep lica ti on of pathogens o ther 
than  h e p a tit is  B, fo r  w h ich  th e re  w ere  cases of 
activation among patients in the study.

C o n c lu s io n s
1. Analysis of co infections of viral orig in  in HIV- 

infected individuals showed a wide distribution of the 
parentera l v ira l hepa titis  and ch ron ic  in fec tions  of 
H SV1/2 , CMV and EBV. Found th a t in 55.9  % of 
patients with HIV infection had markers of hepatitis B 
and C. It is established tha t serol ogical m arkers of 
hepatitis  C and mi x e d h e p a tit is  (HCV + HBV) often 
de tec ted  in HIV pos iti ve pa tie n ts  w ith  p a ren te ra l 
mechanism  of transm ission of HIV and hepa titis  B 
markers -  mainl y in HIV positi ve patients with sexual 
mechanism of transmission of HIV.

2. It is shown tha t in patients taking HAART, the 
replication of HBV was suppressed quite effectively. 
H ow ever, th e  d e v e lo p m e n t o f HIV re p lic a tio n  
promotes active HCV.

3. The activation of chronic infections caused by 
CMV, H SV1 /2  and EBV was f ound in pa tie n ts  in
29.1 %.

4. M ean num be r o f C D 4 -lym p h o cy te s  in HIV- 
infected people who had markers of viral co-infections, 
little  d iffe ren t from  the level of CD4-lymphocytes of 
patients in whom these markers were not found. This 
may indicate the effectiveness of antiretroviral therapy, 
which was used in patients with AIDS.
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В ІР У С Н І О П О Р Т У Н ІС Т И Ч Н І І Н Ф Е К Ц І Ї  
У  Х В О Р И Х  Н А  В І Л - ІН Ф Е К Ц ІЮ

В.Д. Москалюк, С.Р. Меленко, В.Д. Сорохан, І.В. Бала- 
нюк

РЕЗЮМЕ. Представлено результати дослідження  
частоти виявлення  серологічних маркерів ко- 
інфекцій вірусного генезу в осіб, хворих на ВІЛ- 
інфекцію/СНІД, які перебувають на антиретрові- 
русній  терапії (АРТ). Досліджено взаємозв ’язок  
м іж  кількістю С04-лімфоцитів і наявністю маркерів 
активної репл ікац ії збудників ко-інфекцій, спри­
чинених вірусами групи герпесу (цитомегаловіру- 
сом, вірусом простого герпесу 1 та 2  типів, вірусом  
Епштейна-Барр), а також вірусами гепатитів В і 
С, у  плазмі ВІЛ-інфікованих пацієнтів.
Ключові слова: ВІЛ-інф екція/СНІД, в ірусн і ко- 
інфекції, лікування.

Отримано 16.05.2012 р.
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ПАТОМОРФОЛОГІЯ ПЕЧІНКИ У ВІЛ-ІНФІКОВАНИХ
ПАЦІЄНТІВ
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Проаналізовано клінічні дані, протоколи розтину, па- 
томорфологічний матеріал 119 ВІЛ-інфікованих пацієнтів, 
померлих від різних причин в період з 2004 по 2010 рр.

У пацієнтів з ВІЛ-інф екцією  в 100 % випадків  
встановлено ураження печінки р ізно ї етіології, стадії 
та активності. У 80 % пацієнтів гепатотоксичними чин­
никами були комбіновані д і ї  ВГС, ІН і алкоголю. У 
63,8 % пацієнтів відмічено швидкопрогресуюче ура­
ження печінки у  вигляді гепатиту пом ірної (27 ,7  %) і 
високої активності (6 ,7  %), цирозу печінки (28,6 %), 
що призводять до  «печінкової» летальності в 21,8 %о 
випадків. У 36, 1 % пацієнтів встановлено поволі про­
гресуючий перебіг гепатопатології, що характери­
зується м ін ім а л ьн им и  гістологічними зм ін ам и  в 
печінці, відсутністю д і ї  алкоголю. В 1,6 % (2  пацієн­
ти) випадків виявлена мікрохолангіоаденома. Зло­
якісн і ураження печінки склали 2 ,5  % (3  випадки). 
Вторинний гн ійний  гепатит (септикопіємія) був у
2,5 %. Внутрішньопечінкова локалізація опортуністич­
них інфекцій встановлена у  22,1 % і представлена 
переважно туберкульозом і криптококозом.

Ключові слова: ВІЛ-інфекція, патоморфологія пе­
чінки, опортуністичні інфекції.

Н езваж аю чи  на д о с я гн е н н я  в те р а п і В ІЛ- 
інф екц і , частота «печінково » летальності серед 
пац ієнтів  з цією хворобою залиш ається високою  
у всьому світі і в даний час складає 14-18 % [1, 2].

Останніми роками в етіологічн ій структурі пе­
ч ін ко в о  п а то л о гі у В ІЛ -ін ф іко в а н и х  п а ц іє н т ів  
відмічено ко-інфекці вірусами гепатитів С і В (ВГС 
і ВГВ), дію антиретровірусних препаратів (АРП) й 
ін ш и х  л іка р с ь ки х  засоб ів , ал ко гол ьн і ураж ення 
печінки (АУП), метаболічні поруш ення (стеатози, 
стеатогепатити), пухлинні ураження печінки і інші 
причини. Крім  того, відома СНІД-асоційована спе­
цифічна патологія печінки: холангіопаті , безкам ’ - 
яний холецистит, СНІД-асоційовані пухлини печін­
ки, опортуністичні інфекці з «печінковою» локалі­
зац ією , синд ром  зн и кн е н н я  п е ч ін ко в и х  п р о то к  
(Vanishing Bile Duct Syndrome) [1, 3, 4].

Вивчення патоморф ологі печінки  ВІЛ-інф іко- 
ваних пацієнтів, померлих від р ізних причин, не­
обхідне для розробки ранніх методів д іа гностики  
і л ікування уражень печінки і налагодження раці­
онального м он іторингу  гепатопатологі .

М ета досл ідж ення -  встановити  взаєм озв ’я ­
зок р ізних гепатотоксичних чинників  (ГТЧ) у ВІЛ- 
ін ф іко в а н и х  п а ц іє н т ів  з п а то м о р ф о л о г іч н и м и  
змінами в печінці.

М а те р іа л и  і м е то д и
Проаналізовано клінічні дані, протоколи розтину, па- 

том орф ол огічний  матеріал 119 В ІЛ -інф ікованих 
пацієнтів, померлих від різних причин в період з 2004 
по 2010 рр. Матеріалом для морфологічного дослі­
дження були шматочки з різних органів, включаючи пе­
чінку, які піддавалися стандартній процедурі гістологіч­
но обробки. Гістологічні зрізи забарвлювали гемато­
ксиліном і еозином, пікрофуксином за ван Гізоном, а в 
міру необхідності і за Циль-Нільсеном. Оцінка ступеня 
виразності запальних і склеротичних змін у печінці про­
водилася за Сєровим і Кноделем, ступеня жирово дис- 
трофі -  за Hornboll.

Статистична обробка даних проводилася з викори­
станням критері в Манна-Утні і критерію c2, кореляцій­
ного аналізу (Spearman Rank Order Correlations), статис­
тичного пакету «Статистика», v. 6.

Характеристика пацієнтів з ВІЛ-інфекцією представ­
лена в таблиці 1.

Як видно з таблиці 1, серед померлих чоловіків було 
в 2,5 разу більше, ніж жінок. При цьому переважали 
пацієнти віково групи від 30 до 40 років. Вік наймолод­
шого пацієнта склав 23 роки, найстаршого -  72 роки. 
Відомості про «стаж» ВІЛ-інфекці були встановлені у 
100 пацієнтів, причому у 73 (73 %) «стаж» захворюван­
ня був менше 10 років.

Більшість померлих пацієнтів знаходилась на стаді 
СНІД. В той же час у 14 пацієнтів смерть наступила в 
більш ранній стаді захворювання, що було пов’язане з 
декомпенсацією не СНІД-асоційовано патологі .
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Таблиця 1

Характеристика  пацієнтів, включених у дослідження

Показник п %
Вік (роки): середній, п=119 35,60±6,68
до 30 20 16,8
31-40 77 64,7
41-50 18 15,1
51 і старше 4 3,4
Чоловіки 85 71,4
Жінки 34 28,6
Стадія СНІД 105 88,2
«Стаж» ВІЛ-інфекці: середній, (роки), п=100 6,50±4,10
Застосування АРТ 14 11,8

При аналізі медично документаці встановлено, що 
антиретровірусна терапія (АРТ) була призначена 14 па­
цієнтам, але курси АРТ були короткими, в межах тижнів 
і місяців, пацієнти часто відмовлялися від прийому АРП. 
Лише 1 пацієнт у групі отримав 18-тимісячний курс АРТ. 
Летальний результат настав у зв ’язку з розвитком і про­
гресуванням ходжкінсько лімфоми.

Всі пацієнти, включені в групу дослідження, помер­
ли в результаті тяжких опортуністичних інфекцій (ОІ) і 
захворювань (ОЗ) з розвитком ускладнень, не сумісних 
з життям. У таблиці 2 представлена основна патологія, 
що стала причиною смерті ВІЛ-інфікованих пацієнтів.

Як видно з таблиці 2, провідною причиною смерті в 
групі пацієнтів, що вивчається, був туберкульоз як СНІД- 
асоційована патологія, на 2-му місці -  «печінкові» при­
чини, обумовлені декомпенсацією ураження печінки. 
Серед них декомпенсація цирозу печінки (ЦП) різно еті- 
ологі відмічена в 23, гострі токсичні гепатити -  у 3 ви­
падках. У групі померлих з ураженням ЦНС менінгоен- 
цефаліт криптококово етіологі встановлений в 4 випад­
ках, токсоплазмоз головного мозку -  в 5, інфекція 
простого герпесу (ІПГ) -  в 3, в 5 випадках етіологія була 
не розшифрована. У 5 пацієнтів верифікована прогре­
суюча мультифокальна лейкоенцефалопатія (ПМЛЕП).

Таблиця 2

Причини смерті В ІЛ-інф ікованих пацієнтів, включених у групу дослідження

Хвороба, патологічний стан п %
Туберкульоз 43 36,1
Некомпенсоване ураження печінки 26 21,8
Ураження ЦНС 22 18,5
Ураження органів дихання (ОД) у вигляді неспецифічно пневмоні 11 9,3
Генералізовані інфекці (сепсис) 6 5,0
Пухлини 8 6,7
Серцево-судинна патологія 3 2,5

Серцево-судинна патологія була представлена СНІД- 
асоційованою кардіопатією (у 2 випадках) і генералізо- 
ваним мікроваскулітом (в 1 спостереженні).

Ураження органів дихання в 8 випадках було обу­
мовлено тяжкою пневмоцистною пневмонією, в 3 -  
бактерійними пневмоніями.

Генералізовані інфекці (сепсис), що перебігають з 
поліорганними проявами, були частіше спричинені бак­
терійною, рідше опортуністичною флорою (криптоко- 
ками -  в 2, кандидами -  в 1 випадку).

Злоякісні захворювання були представлені лімфо- 
мою головного мозку (1), лімфомами з ураженням усіх 
груп лімфатичних вузлів і різних внутрішніх органів (3), 
лімфолейкозом (1), раком легені (1), раком нирки (1), 
раком носоглотки -  (в 1 випадку).

Таким чином, серед померлих пацієнтів домінува­
ли СНІД-асоційовані причини смерті, зв ’язані як з при­
родним перебігом ВІЛ-інфекці без АРТ, так і з пізнім 
початком АРТ.

923 B + p 64 6 . 3 * n+ Q 3A 2-p 64 х  * v w * B * 1 2 - - x
Основними гепатотоксичними чинниками (ГТЧ) 

у ВІЛ-інф ікованих пацієнтів були вживання парен­
теральних наркопрепаратів, алкоголю, ко-інф екці 
ВГС і ВГВ. При цьому часто у одного і  того ж  паці­
єнта мала місце поєднана дія ГТЧ (табл. 3).

Як видно з таблиці 3, найбільш пош иреним и 
ГТЧ були комбіновані ді ВГС, СІН і алкоголю. Зло­
вживання АЛК відм ічено в 33,7 %, СІН -  58,1 %, 
ко-інф екція ВГС -  в 79,8 % випадків.
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Таблиця З

Частота гепатотоксичних чинників у ВІЛ- 
інф ікованих пацієнтів (абс., %)

Чинник п %
АЛК 4 З,4
СІН 7 5,9
СІН + АЛК 4 З,4
ВГС 21 17,6
ВГС + АЛК 16 1З,4
ВГС + СІН 29 24,4
ВГС + СІН + АЛК 29 24,4
ВГВ + АЛК З 2,5
Відсутність ГТЧ 6 5,0

Примітки: ВГС -  вірус гепатиту С, ВГВ -  вірус гепатиту 
В, СІН -  споживач ін’єкційних наркопрепаратів, АЛК -  
зловживання алкоголем.

Таким чином, у групі ВІЛ-інф ікованих пацієнтів 
відмічена набагато вища частота АЛК, СІН і інф іку­
вання ВГС, ніж у популяці в цілому. Відомо, що 
ВІЛ може підсилю вати ряд алкоголь-індукованих 
механізмів ураження печінки, негативних ефектів, 
що виявляються в індивідуальному потенціюванні, 
що було встановл ене  при ко м б ін о в а н о м у  у р а ­
женні печінки, спричиненому ВГВ і алкоголем [5].

За пров ід ний  механізм  алкоголь-індуковано- 
го ураження печінки прийнято вважати посилене 
надходж ення л іпопол ісахарид ів  (ЛП С ) з ки ш е ч ­
нику в печінку [З]. У печінці ЛПС, з в ’язую чись з 
Toll-like receptor 4, приводять до активаці купфе- 
рівських клітин, що починають продукувати Ф Н П а , 
який індукує апоптоз в гепатоцитах, що піддали-

ся ді алкоголю. У свою чергу, ВІЛ також збільшує 
проникність киш ечнику і надходження ЛПС у кров. 
Активац ія запального каскаду, що виявляється в 
зб ільш енн і прод укц і прозапальних ц и то к ін ів , є 
чинником  ураження як при алкогольному стеато- 
гепатиті, так і при хронічній ВІЛ-інфекці [6, 7].

У результаті дослідження було встановлено ха­
рактер і частоту р ізних хрон ічних диф узних ура ­
жень печінки (табл. 4).

Таблиця 4

Частота морф ологічних варіантів диф узного  
ураження печінки у В ІЛ -інф ікованих пацієнтів 

(абс., %)
Варіант ураження печінки п=119 %

Гепатит (всі випадки) 84 70,6
Гепатит низько активності 4З З6,1
Гепатит помірно активності ЗЗ 27,7
Гепатит високо активності 8 6,7
Цироз печінки (всі випадки) З4 28,6
Декомпенсований цироз печінки (клас 3) 2З 19,З
Стеатоз 1 0,8

Найчастіше реєструвався гепатит. Не зважаю­
чи на молодий в ік пацієнтів, відмічена висока ча­
стота (28,6 %) цирозу печінки (ЦП), який в 67,6 % 
випадків  був деком пенсованим  і став причиною  
«печінково » летальності пацієнтів. У той же час у
36,1 % пацієнтів встановлено гепатит низько ак­
тивності (ГНА), що вказувало на повільн іш у про­
гресію  ураження печінки у частини пацієнтів.

У таблиці 5 представлено дані про взаємозв’я­
зок різних ГТЧ, віку і «стажу» ВІЛ-інфекці з актив­
ністю і стадією патологічного процесу в печінці.

Таблиця 5

Частота гепатитів і цирозу печінки при комбінаці р ізних ГТЧ у В ІЛ-інф ікованих пацієнтів (абс., %)

Чинники
Г епатит низько 

активності (ГНА), 
п=4З

Г епатит помірно 
активності, п=ЗЗ

Г епатит високо 
активності 

п=8

ЦП (А, В) 
п=12

ЦП (С) 
п=2З

Середній вік З4,90±6,З5 З7,90±8,42 ЗЗ,50±2,98 З7,60±7,40 З5,00±4,40
«Стаж» ВІЛ-інфекці 6,З0±4,64 6,40±З,57 6,90±2,85 7,70±З,51 6,20±4,71
АЛК, п=4 З (75,0 %) 1 (25,0 %)
СІН, п=7 З (42,9 %) З (42,9 %) 1 (14,З %)
СІН+АЛК, п=4 1 (25,0 %) 2 (50,0 %) 1 (25,0 %)
ВГС, п=21 1З (61,9 %)# З (14,З %) 2 (9,5 %) З (14,З %)
ВГС+АЛК, п=16 2 (12,5 %) 1 (6,З %) 2 (12,5 %) 11 (68,8 %)*■**
ВГС+СІН, п=29 16 (55,2 %) 6 (20,7 %) 4 (1З,8 %) 2 (6,9 %) 1 (З,4 %)
ВГС+СІН+АЛК, п=29 6 (20,7 %) 10 (З4,5 %) 1 (З,4 %) 4 (1З,6 %) 8 (27,2 %) D
ВГВ+АЛК, п=З З (100,0 %)
Відсутність ГТЧ, п=6 2 (ЗЗ,З %) 2 (ЗЗ,З %) 1 (16,7 %)

П римітка: ВГС -  вірус гепатиту С, ВГВ -  вірус гепатиту В, СІН -  споживач ін ’єкційних наркопрепаратів, ЦП -  цироз 
печінки (клас А, В, С). АЛК -  зловживання алкоголем. *-p<0,05  при порівнянні частоти ЦП, клас З, при ко-інфекці 
ВГС, * * -  p<0,05 при порівнянні частоти ЦП клас З при ВГС + СІН, # -  p<0,05 при порівнянні частоти ГНА при ко- 
інфекці ВГС і ВГС + АЛК, D -  p<0,05 при порівнянні частоти ЦП при ВГС + СІН і ВГС + СІН+АЛК, Test c2.
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Відмінностей за віком і тривалість ВІЛ-інфекці 
у пацієнтів з різними морфологічними варіантами 
ураження печінки  не в ідм ічено, що п ідтвердж ує 
наявність одночасно ді на печінку різних гепато- 
то кси чн и х  а ге н т ів , п о в ’язаних не т іл ьки  з ВІЛ- 
інф екц ією . При зловж иванн і алкоголем без ком- 
бінаці з інш ими ГТЧ у пацієнтів виявлявся гепа ­
тит пом ірного і низького ступеня активності. При 
цьом у виявлений прям ий корел яц ійний  з в ’язок 
м іж зловживанням алкоголю і гепатитом  помірно 
активност і (г=0,20, р<0,03), гідроп ічною  д и стр о ­
фією ге пато ци т ів  ( г=0 ,23, р < 0,01) і деструкц ією  
жовчовивідних проток (ЖВП) (г=0,22, р<0,01).

При ко-інфекці ВГС і відсутності інших ГТЧ ви­
явлена найбільш  висока частота ге п ати ту  ни зь ­
ко активності і встановлена пряма достовірна ко ­
реляція м іж ко-інфекцією ВГС і гепатитом низько 
активності (г=0,19, р<0,04). При цьому частота ге ­
патиту низько активності при ко-інфекці ВГС була 
достов ірно  вищ е пор івняно з групою  ком б інова­
ного ураження ВГС + АЛК (р<0,05).

Комбіноване ураження ВГС і алкоголем у ВІЛ- 
ін ф іко в а н и х  п а ц іє н т ів  х а р а кте р и зу в а л о с я  
найбільш високою частотою ЦП класу С і, в ід по ­
відно, високим  показником  «печінково » леталь­
ності. Частота ЦП класу С при ді дано комбінаці 
чинник ів  була достовірно вище порівняно з гр у ­
пою ко -інф екц і ВГС і ВГС+СІН. Встановлені в и ­
соко достовірні прямі кореляційні зв ’язки м іж на­
явністю ВГС+АЛК і ЦП (г=0,45, р<0,001), «печінко­
вим и»  п р и ч и н а м и  с м е р т і ( г= 0 ,45, р < 0,001 ), 
стеатозом  печ ін ки  (г=0 ,29 , р < 0 ,001), наявн істю  
тілець Меллорі (г=0,34, р<0,001).

Ком б інована  д ія  ВГС+СІН у В ІЛ -інф ікованих  
пац ієнт ів  приводила до розвитку  переважно ге ­
патиту низько активності (прям ий кореляц ійний 
зв ’язок -  г=0,23, р< 0 ,01), зворотні кореляці з ЦП 
-  г= -0 ,18  ( р < 0 ,05 ), ступ ін ча сти м и  некрозам и -  
г=-0,18 (р<0,05), септами -  г=-0,17 (р<0,05).

Д ія  ком б інац і чи нн и к ів  ХГС+СІН+АЛК харак­
теризувалася достовірно вищою частотою ЦП кла­
су С і «печінковими» причинами летальності по ­
р івняно з д ією  ХГС+СІН. При цьому була пряма 
ко р е л я ц ія  ХГС + С ІН + А Л К  з чол ов ічою  ста ттю  
(г=0,19, р<0,03) і білковою дистрофією гепатоцитів 
( г=0 ,19, р<0,001).

В цілому в групі ВІЛ-інфікованих пацієнтів вста­
новлені прям і корелятивні з в ’язки м іж  наявністю 
ЦП і рядом інших чинників і морфологічних змін:

• ко-інфекцією гепатиту С -  г=0,34, р<0,001;
• поєднанням ко-інф екці ВГС і алкоголізму -  

г=0,45, р<0,0001;
• наявністю тілець Меллорі -  г=0,39, р<0,0001;

• стеатозом -  г=0,26, р<0,003;
• ознаками холестазу -  г=0,31, р<0,001.
Привертало увагу те, що 5 з 6 пацієнтів з в ідсут­

ністю вказівок на ГТЧ мали ознаки гепатитів різно 
активності, що підкреслює складність механізмів, 
які приводять до ураження печінки у ВІЛ-інф іко- 
ваних пацієнтів.

Стеатоз печінки є універсальною реакцією пе­
чінки на дію таких чинників, як ВІЛ, ВГС, алкоголь, 
наркопрепарати, л іки . На малюнку 1 представле­
ний дифузний стеатоз печінки у пацієнта з хроніч­
ним алкоголізмом на фоні ко-інф екці ВІЛ/ВГС.

Мал. 1. П., 96/06, 34 р., ВІЛ/ВГС, хронічний алкоголізм, 
дифузний алкогольний стеатоз печінки (3 стадія). За­
барвлення гематоксиліном і еозином. х 200.

Частота стеатозу  пе ч ін ки  у В ІЛ -інф іко ва н и х  
пац ієнтів  при ді р ізних ГТЧ представлена в таб­
лиці 6.

Були встановлені прям і корелятивн і з в ’язки 
між наявністю стеатозу печінки і рядом показників: 
ко-інф екц ією  ВГС+АЛК (г=0,29, р < 0,001), наявн і­
стю цирозу печінки (г=0,26, р < 0,01), тілець М ел­
лорі (г=0,32, р<0,001), тілець Каунсильмена (г=0,26, 
р<0 ,02 ), гіал іново-крапельною  дистроф ією  ге п а ­
то ц и т ів  ( г= 0 ,21, р < 0 ,02), с туп ін ча сти х  некроз ів  
(г=0,22, р< 0 ,02 ), внутр іш ньочасточкових некрозів 
(г=0,24, р<0,01), септ (г=0,36, р<0,001).

Зворотний  корел ятивний  з в ’язок встановл е­
но м іж наявністю стеатозу і гепатитом низько ак­
тивності (г=-0,19, р<0,04).

Таким чином, стеатоз гепатоцитів  асоцію вав­
ся з ко-інф екцією  ВГС і АЛК, а також  із запален­
ням і вираженим фіброзом у печінці та цирозом.

Ураження ж овчовив ідних шляхів (Ж ВШ ) були 
представлені деструкц ією  і проліф ерацією  Ж ВШ , 
а також  внутр і ш ньопеч інковим  холестазом. Час­
тота вказаних ознак при ді р ізних ГТЧ надана в 
таблиц і 7. Не виявлено  ста ти сти ч н о  значущ их 
відмінностей частоти ознак при ді р ізних ГТФ.
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Таблиця 6

Частота стеатозу печінки у В ІЛ-інф ікованих пацієнтів при комбінаці р ізних гепатотоксичних чинників
(абс., %)

Чинник Наявність стеатозу Стеатоз 
1 ст.

Стеатоз 
2 ст.

Стеатоз 
3 ст.

АЛК, п=4 3 (75,0 %) 2 (50,0 %) 1 (25,0 %)
СІН, п=7 4 (57,1 %) 3 (42,8 %) 1 (14,3 %)
СІН+АЛК, п=4 2 (50,0 %) 2 (50,0 %)
ВГС, п=21 12 (57,1 %) 5 (23,8 %) 4 (19,0 %) 3 (14,3 %)
ВГС+АЛК, п=16 14 (87,5 %) 3 (18,8 %) 2 (12,5 %) 9 (56,3 %)*
ВГС+СІН, п=29 15 (51,7 %) 8 (27,6 %) 1 (3,4 %) 6 (20,5 %)
ВГС+СІН+АЛК, п=29 19 (65,5 %) 11 (37,9 %) 1 (3,4 %) 7 (23,9 %)
ВГВ+АЛК, п=3 2 (66,7 %) 1(33,3 %) 1(33,3 %)
Відсутність ГТФ, п=6 2 (33,3 %) 1 (17,6 %) 1(17,6 %)

Примітки: ВГС -  вірус гепатиту С, ВГВ -  вірус гепатиту В, СІН -  споживач ін ’єкційних наркопрепаратів, АЛК -  
зловживання алкоголем. *- р<0,05 при порівнянні частоти стеатоза 3 ст. при ко-інфекці ВГС і ВГС + АЛК, Test %2.

Таблиця 7

Частота ураження Ж В Ш  і холестазу при ді р ізних ГТЧ у В ІЛ-інф ікованих пацієнтів

Чинник Проліферація ЖВШ Деструкція ЖВШ Холестаз
АЛК, п=4 2 (50,0 %) 2 (50,0 %) 1 (25,5 %)
СІН, п=7 1(14,3 %) 1 (14,3 %)
СІН+АЛК п=4 1 (25,0 %) 1 (25,0 %) 2 (50,0 %)
ВГС, п=21 5 (23,8 %) 2 (4,8 %) 3 (14,3 %)
ВГС+ АЛК, п=16 8 (50,0 %) 2 (12,5 %) 8 (50,0 %)
Вгс+ СІН, п=29 8 (27,6 %) 2 (6,8 %) 7 (24,1 %)
ВГС+СІН+АЛК, п=29 13 (44,8 %) 5 (17,2 %) 6 (20,5 %)
ВГВ+ АЛК, п=3 3 (100,0 %)
Відсутність ГТЧ, п=6 2 (33,3 %) 1 (16,7 %)

Примітки: ВГС -  вірус гепатиту С, ВГВ -  вірус гепатиту В, СІН -  споживач ін ’єкційних наркопрепаратів, АЛК -  
зловживання алкоголем.

Встановлено, що деструкція Ж ВШ асоціювала­
ся з ознакам и АЛК: виявленням  тілець Меллорі 
(г=0,21, р<0,03); стеатозом гепатоцитов (г=0,19, 
р<0,04), АЛК (г=0,22, р<0,01), а також з наявністю 
в н у тр іш  н ь о ч а с то ч ко в и х  н е кр о з ів  ге п а т о ц и т ів  
( г=0 ,19, р<0,04). Наявність септ як ознаки струк­
турно перебудови печ інки  асоціювалася з д е с т ­
рукц ією  Ж ВШ  (г=0,34 , р < 0 ,001), прол іф ерац ією  
Ж ВШ  ( г= 0 ,29, р < 0,001) і вн утр іш н ьо печ ін ков и м  
холестазом (г=0,24, р<0,01). Крім того, встановлені 
прямі корелятивні зв’ язки м іж наявністю холестазу 
і ко-інфекцією ВГС+АЛК (г=0,22, р<0,02), внутрі ш- 
ньочасточковими некрозами ( г=0 ,19, р<0,04), д е ­
струкцією ЖВШ (г=0,29, р<0,002).

Приведені морф ологічні ознаки ураження пе ­
чінки свідчать про комбіновані механізми пош код­
ження гепатоцитів  і холангіоцитів  (цитол ітичного 
і хо л еста ти чн о го  си н д р о м ів ), причиною  я ки х  є 
поєднані взаємопотенцію ю чі гепатотоксичн і чин ­

ники, що діють на печінку як одночасно, так і по­
сл ідовно.

Ураження печінки при генералізованих інф ек­
ціях у В ІЛ -інф ікованих пац ієнтів  було встановле­
не у 3 (2,6 %) пацієнтів. Морфологічно був верифі- 
кований гн ійний гепатит як прояв сепсису на тлі 
хронічно патологі печінки. Всі 3 пацієнти були на 
стаді СНІД, мали кл ініко-морф ологічні ознаки ви­
р аж еного  ім у н о д е ф іц и ту . При цьом у як ГТЧ у 
2 пацієнтів встановлено наявність СІН, а в 1 -  ком ­
бінація ВГС і СІН.

На малюнку 2 представлені зм іни в печінці па­
цієнтки, яка до останніх днів свого життя вживала 
наркопрепарати. У печінці був виявлений гн ійний 
гепатит на тлі лімфо дно-гістіоцитарно інфільтраці 
портальних тр а кт ів , склерозу, б ілково і др ібно- 
крапельно жирово дистрофі (І стадія по НогпЬоІІ), 
холестазу. Виявлені зм іни  св ідчать про поліетіо- 
логічн ість процесу в печінці.
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Мал. 2. П., 84/06, 33 р. Гнійний гепатит на тлі хронічного 
запального ураження печінки поєднано етіологі . За­
барвлення гематоксиліном і еозином. х 200

Пухлинні ураження печінки відмічені у 5 (3,4 %) 
пом ерлих, з них зл о як існ і пухлини і м етастази 
встановл ен і в 3 (2 ,5  %) випадках, д о б р о я к існ і 
новоутворення -  в 2 (1,6 %). Ураження печінки у 
72-хл ітнього  пац ієнта  було п о в ’язано з м етаста­
зами гипернеф ро  д н о го  раку нирки  в п е ч ін ку  і 
леген і. Д аний випадок був не п о в ’язаний з ВІЛ- 
інф екц ією , оскільки  у хворого  була д іа гно стов а ­
на асимптомна стадія ВІЛ-інфекці .

З л о я к іс н і п ухл и н и  в п е ч ін ц і в и я в л е н і у
2 пацієнтів. В 1 пацієнта із СНІД-асоційованим ура­
женням печінки лімфомою Ходжкіна, що приймав 
протягом 18 м ісяців АРТ, д іагностована генералі- 
зована в ірусна м ікст-ін ф е кц ія , ім уногістох ім ічно  
підтверджена виділенням в печінці ВПГ 1 і 2 типів, 
папіломавірусу і ВЕБ з наявністю ураження інших 
внутр іш н іх органів . Разом з вериф ікацією  лімфо- 
ми Ходжкіна з саркоматизацією процесу і уражен­
ням ш ийних, парааортальних лімф атичних вузлів, 
селезінки  і печ інки , у пац ієнта  виявлені хр он іч ­
ний ге п а ти т  зм іш ано  етіологі і ф іброз печ інки
3 ступеня. Д аний випадок був квал іф ікований як 
запальний синдром  відновлення ім ун ітету  (СВІ), 
що в и я в и в с я  з а го с т р е н н я м  о п о р т у н іс т и ч н и х  
інф екцій (ВЕБ, ВПЧ, ВПГ 1 і 2 тип ів) і формуван­
ням злоякісно лімф оми, що мала ш видкопрогре- 
суючий перебіг з розвитком  4 стаді захворюван­
ня і сарком атизацією  ураж ених орган ів , зокрема 
печінки, в результаті СВІ на фоні АРТ.

Д ругий  випадок кл інічного спостереження був 
представлений проявом гострого  лімф областно- 
го лейкозу, бластного кризу з бластною трансфор­
м ац ією  к іс т ко в о го  м озку , ураж енням  ус іх  груп 
л імф атичних вузлів і внутр іш н іх органів. В ідм іче­
на інф ільтрац ія  л е й ко зни м и  кл ітинам и  ле ген ів , 
печінки, нирок, селезінки, а також виражена білко­

ва дистроф ія паренхіматозних орган ів і кахексія. 
На малюнку 3 представлена інф ільтрація печінки 
лейкозним и кл ітинам и лімф о дного  ряду з у тв о ­
ренням лімфом на фоні ко-інф екці ВІЛ/ВГС  пац­
ієнта 48 років.

Мал. 3. Пацієнт С., 48 р. Лейкозна інфільтрація печінки з 
утворенням лімфом. Забарвлення гематоксилином і 
еозином. х 200

У 2 пацієнтів у групі виявлена доброякісна пух­
лина еп ітел ію  ж овчних проток -  м ікрохолангіоа- 
денома. Необхідно в ідзначити, що в обох випад­
ках патологія  виникл а  на тлі СНІДу, що можна 
п о в ’язати з проявом  С Н ІД -асоційовано холангі- 
опаті у пацієнтів з ко-інфекцією ВІЛ/ВГС. При мак­
роскоп ічном у досл ідж енн і печінки були виявлені 
множинні білясті вузлики діаметром до 0,5 см. При 
м ікроскоп ічном у дослідженні визначалися жовчні 
кісти, вистлані біліарним епітелієм (мал. 4). У ге- 
патоцитах в ідм ічений апоптоз, білкова і ж ирова 
д истроф ія , в н утр іш н ьо кл іти н н и й  холестаз. При 
цьому в 1 пац ієнта не встановлені ГТЧ, а в 1 -  
мала м ісце ко-інф екція ВІЛ/ВГС.

Мал. 4. П., 19/08, 35 р. Мікрохолангіоаденома. Забарв­
лення гематоксиліном і еозином. х 200
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В нутр і ш н ь о п е ч ін ко в а  л о ка л іза ц ія  о п о р т у н і­
с ти ч н и х  ін ф е кц ій  (01) була вста н о в л е н а  у 27 
(22,1  %) п а ц іє н т ів . З окр е м а , ге н е р а л ізо в а н и й  
кр и птококоз  на тлі вираж еного  ім унодеф іциту з 
ураженням усіх груп лімф атичних вузлів, селезін­
ки , л е ге н ів , трахе  , м іо ка р д у , п е ч ін ки , н и ро к, 
п ідш лунково  залози, стравоходу був виявлений

у 2 (1,6 %) пацієнтів. Специфічні ураження печін­
ки ту б е р ку л ь о зн о  е т іо л о г і вста н о в л е н о  у 25 
(20,5 %) пац ієнтів . Частота туберкульозного  ура ­
ження печінки (ТП) у пацієнтів з ко-інфекцією В ІЛ / 
туберкульоз склала 58,1 %. Доведено, що частота 
ТП залежала в ід  кл ін ічно  ф орми тубе ркул ьо зу  
(табл. 8).

Таблиця 8

Частота туберкульозного ураження печінки (ТП) (у В ІЛ-інф ікованих пац ієнтів) при р ізних формах
туберкульозу, абс., %

Форма туберкульозу п ТП
Вторинний туберкульоз (ВТ) легенів з термінальною міліаризацією, з них: 13 6 (46,1%)
- КП, у т.ч. з розпадом і вислідом в ГКТ 11 5 (45,5%)
- ФКТ легенів 4 4 (36,4%)
- ЦТ легенів 2 1
Гематогенний туберкульоз (ГТ), з них: 30 19 (63,3%)
- генералізований ГТ 20 17 (85%)
- ГТ з переважним ураженням легенів 4 1
- ГТ з позалегеневим ураженням 6 1

Примітки: ТП -  туберкульозне ураження печінки; КП -  казеозна пневмонія, ГКТ -  гострий кавернозний туберку­
льоз, ФКТ -  фіброзно-кавернозний туберкульоз, ЦТ -  циротичний туберкульоз.

У групі пацієнтів, померлих від туберкульозу на 
стаді СНІД, переважав генерал ізований гем ато ­
генний туберкульоз (ГГТ), що перебігав особли­
во тяж ко  у з в ’язку  з неспром ож н істю  бар ’єрних 
функцій системи імунітету [8, 9]. ТП було встанов­
лено у 19 пацієнтів з ГГТ і у 6 -  з вторинним тубер­
кульозом (ВТ). Специф ічний гепатит при ВТ фор­
мувався як прояв термінально міліаризаці тубер­
кульозного процесу.

В ста н о в л е н о  п р я м і ко р е л я т и в н і з в ’ я зки  
(Spearman Rank Order Correlations) м іж  наявністю ТП 
і туберкульозним  ураженням  внутр іш  ніх орган ів : 
н и р о к  ( г=0 ,7 8 , р < 0 ,0 0 1 ) ; ки ш е ч н и ку  ( г= 0 ,4 5 , 
р< 0 ,001); селезінки  ( г= 0 ,61, р < 0,001); сальника 
(г=0,34, р<0,004); наявністю  генералізованого ка- 
зеозного лімф аденіту (г=0,61, р<0,001) і м енінгіту 
(г=0,55, р<0,001).

Отримані результати свідчать про те, що роз­
в и то к  спе ц и ф ічн о го  ураж ення печ ін ки  п о в ’яза ­
ний з генерал ізац ією  туберкул ьозного  процесу. 
Кр ім  того , при проведенн і кореляц ійного  анал і­
зу  в с та н о в л е н і д о с т о в ір н і п р я м і ко р е л я т и в н і 
з в ’ я зки  м іж  н а я в н іс тю  ТП і ко - ін ф е кц іє ю  ВГС 
( г = 0 ,75 , р < 0 ,001  ); н а я в н іс т ю  ц и р о з у  п е ч ін ки  
(г= 0 ,25 , р < 0 ,03); хр он ічни м  ге п а ти то м  ( г= 0 ,53, 
р<0,001), що п ідтвердж ує  роль даних чинник ів , 
які сприяю ть виникненню  ТП.

Туберкульоз печ ін ки  носив м іл іарний  ха ра к­
тер у 15 (60,0 %) спостереженнях, а в 10 (40,0 %)

був кр уп н о в о гн и щ е в и м  і визначався у м ом ент 
автопсі (мал. 5).

Мал. 5. Пацієнт М., 28 р., ко-інфекція ВІЛ, НСУ, туберку­
льоз, СІН. Туберкульозний гепатит як прояв щонайгост- 
рішого туберкульозного сепсису. Забарвлення гемато­
ксиліном і еозином. х 200

Розвиток туберкульозного  гепатиту  при ВТ у 
ВІЛ-інф ікованих пацієнтів був пов ’язаний з терм і­
нальною м іліаризацією  туберкульозного процесу. 
При патогістологічном у досл ідженні визначалися 
м ножинні дрібн і туберкульозні гранулеми, розта­
шовані як усередині часточок, так і в портальних 
трактах, а у ряді випадків -  і в часточках циротич- 
но зм інено печінки.
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ТП при гематогенному туберкульозі в 9 (47,4 %) 
випадках носив характер м іл іарного  туберкульо­
зу, а в 10 (52,6 %) -  крупновогнищ евого. При цьо­
му в печінці повсюдно визначалися множинні гра­
нулеми, схильні до злиття, що супроводжувалося 
деструкцією  жовчних проток печінки.

В и с н о в к и
1. У всіх пацієнтів з В ІЛ-інф екцією , незважаю­

чи на молодий в ік  і середній «стаж» ВІЛ-інф екці 
(менш е 10 років), встановлено ураження печінки 
різно етіологі , стаді і активності.

2. У 80 % пацієнтів з ВІЛ-інфекцією гепатоток- 
сичними чинниками, що приводять до диф узного 
ураження печінки, розвитку цирозу печінки і «пе­
чінково » летальності, були комбіновані ді ВГС, СІН 
і алкоголю.

3. У 63,9 % пацієнтів з хронічними диф узними 
хворобами печ інки  в ідм ічено  ш видкопрогресую - 
че ураження печінки, що характеризується наяв­
ністю гепатиту помірно (27,7 %) і високо а ктив ­
ності (6,7 %), цирозу печінки (28,6 %), що призво­
д я ть  до « п е ч ін к о в о »  л е та л ь н о с т і в 21 ,8  % 
випадків . Стеатоз печінки як морф ологічна озна­
ка ураження печінки п ід впливом комбіновано ді 
гепатотоксичних чинників , частіш е реєструвався 
при ко-інф екці ВГС і АЛК і асоціювався з наявні­
стю запалення і вираженого  септального  фібро- 
зу /ц и ро зу  печінки.

4  У 36,1 % пацієнтів встановлено поволі про­
гресуючий перебіг гепатопатологі , що характери­
зується м ін ім альним и гістол о гічн и м и  зм інам и  в 
печінц і, за наявності впливу ком б інованих гепа- 
т о т о кс и ч н и х  ч и н н и к ів  у в и гл я д і ВІЛ + ВГС або 
ВІЛ+ВГС+СІН і відсутності ді алкоголю.

5. Ураження ж овчовив ід них  шляхів у вигляд і 
деструкц і , проліф ераці і внутр іш ньопеч інкового  
холестазу асоціювалися із запаленням, ф іброзом 
і стеатозом печінки  й були найбільш виражені у 
пац ієнт ів , які зловживали алкоголем, і з наявн і­
стю ко-інфекці ВГС. У 2 (1,6 %) пацієнтів виявле­
на м ікрохолангіоаденом а .

6. Злоякісн і пухлинні ураження печінки у ВІЛ- 
інф ікованих пацієнтів, що склали 2,5 % (3 випад­
ки ), були представлен і ход ж кінською  л імф омою  
з саркоматизацією  процесу, гострим  лімфобласт- 
ним лейкозом  і метастазами ни рков окл іти нно го  
раку.

7. Розвиток вторинного  гн ій н о го  гепати ту  як 
прояв септикоп ієм і у 2,5 % В ІЛ-інф ікованих осіб 
відбувався на тлі імунодеф іциту і комбіновано ді 
гепатотоксичних чинник ів  (СІН, ВГС), що склали 
несприятливий прем орбідний фон.

8. В нутр іш ньопеч інкова  локал ізац ія  о п о р тун і­
стичних інф екц ій  встановлена у 22,1 % хворих і 
представлена переважно туберкульозом  і крип- 
тококозом . С пециф ічне ураження печ інки , ви я в ­
лене у 85 % пацієнтів при гематогенному генера- 
л ізованом у туберкульозі, характеризувалося п е ­
реваж анням  а л ьте ра ти вн о -е ксуд а тив н и х  зм ін  у 
гранулемах, м ізерним и прол іф еративним и реак­
ціями. При цьому у 52,6 % спостережень туберку­
льоз був крупновогнищ евим, в 47,4 % -  міліарним.
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P A T H O M O R P H O L O G Y  O F  T H E  L IV E R  IN  
H IV - IN F E C T E D  P A T IE N T S

N.V. Matiyevska, V.M. Tsyrkunov, N.I. Prokopchyk, V.N. 
Tyshchenko

SUM M ARY. C lin ic a l data, p a th o m o rp h o lo g ic a l 
material o f 119 patients w ith HIV-infection who died  
in 2004-2010 have been analyzed.
D ifferent types o f liver pathology have been revealed 
in  a ll p a tie n ts  (1 0 0  %). In 80 % o f p a tie n ts  
hepato tox ic  facto rs were p resen ted  as d iffe re n t 
com bination o f HCV, IDU and alcoholism. In 63,8 % 
o f patients rap id  progression o f live r in ju ry  were 
revealed as well as moderate hepatitis (2 7 ,7  %), 
severe hepatitis (6 ,7  %), liver cirrhosis (28 ,6  %).
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«Liver» m orta lity was observed in 21,8 % cases. Slow  
progression o f liver in ju ry were revealed in 36,1%  
patien ts  w itho u t h is to ry  o f a lcoho l consumption. 
Microcholangiocarsinoma was establishment in 1,6 
% (2  patients) cases. Malignancy tumors o f the liver 
were estublished in 2 ,5  % (2  patients) o f cases. 
Purulent hepatitis were revealed in 2 ,5 %. Hepatic

invo lvem  e n t w ith  o p p o r tu n is t ic  in fe c tio n s
( tuberculosis and cryptococcosis) was observed in 22,1 
% o f cases.
Key words: H IV-infection, live r pathom orfo logy, 
opportunism infections.
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ЛІКУВАЛЬНА ЕФЕКТИВНІСТЬ ІНГАВІРИНУ ПРИ ГОСТРИХ 
РЕСПІРАТОРНИХ ВІРУСНИХ ІНФЕКЦІЯХ

Тернопільський державний медичний університет ім. І.Я. Горбачевського

Під спостереженням було 48 хворих на гострі рес­
піраторні вірусні інф екції (ГРВІ), зокрема на парагрип, 
аденовірусну, ИЗ-інфекцію. Комплексне л ікування  
пацієнтів включало противірусний препарат інгавірин, 
що дало змогу підвищити його ефективність: ш вид­
ше минала частина клінічних проявів недуги, часті­
ше нормалізувалися показники ендогенної інтокси­
кації.

Клю чов і сло в а: гострі респіраторні в ір у с н і 
інфекції, інгавірин, лікування.

В ірусн і інф екц і дихальних ш ляхів найбільш  
поширені серед хвороб людини. У структурі інф ек­
ц ійно захворю ваності майже 70 % припадає на 
ГРВІ. До 90 % населення щ онайменш е один раз 
на р ік хворіє на одну з цих інфекцій. За оф іц ійни­
ми статистичними даними, в Укра ні протягом 2001­
2008 рр. на грип та інші ГРВІ щорічно хворіло 0,15­
2 % населення, що можна оц інити  як низьку  та 
середнього рівня інтенсивність епідем ічного про­
цесу ціє інфекці [1]. У квітні-травні 2009 р. у США 
с п о сте р іга в ся  спалах захворю вання, с п р и ч и н е ­
ний новим ш тамом в ірусу А/Н1 # 1 /0 4 /2 0 0 9 /К а л і-  
форнія [3]. 11 червня 2009 р. ВООЗ оголосила про 
пандемію  грипу, що в подальшому охопила і Ук- 
ра ну. Сучасний епідем ічний процес характеризу­
вався одночасною циркуляцією  р ізних тип ів  в іру­
су грипу та інших ГРВІ [4].

На сьогодн і єдино м едикам ентозно корекц і 
ГРВІ ще немає.

Засоби, що використовуються для терапі , дуже 
р ізном ан ітн і і охоплю ють практично всі можливі 
способи впл иву  на ін ф е кц ій н и й  процес, однак 
часто не дають бажаних результатів. Незважаючи 
на значні успіхи в боротьбі з грипом , ідея елімі- 
наці в ірусу з кл ітин  інф ікованого  орган ізм у  усе 
ще не втратила своє актуальності. Арсенал анти- 
в ірусних засобів продовжує щ орічно поповню ва­
тися новими найменуваннями.

Актуальність пош уку нових еф ективних проти­
в ірусних препаратів  зумовила створення нового 
противірусного препарату інгавірину, який є низь­
ком олекулярним  псевдопептидом , аналогом ен ­
д о ген н о го  псевд опептид у, вид іленого  із тканин  
морського молюска Аріувіа саііїогпіса [5].

Метою нашо роботи було дослідження клінічно 
еф ективності препарату інгав ірин, що вже добре 
зареком ендував себе як п р оти в ір усни й  засіб , у 
хворих на ГРВІ.

П а ц іє н ти  і м е то д и
Під спостереженням перебувало 48 хворих моло­

дого і середнього віку, які лікувались з приводу ГРВІ в 
2009-2010 рр. у клініці інфекційних хвороб ТДМУ на 
базі Тернопільсько місько комунально лікарні швид­
ко допомоги. Контрольну групу склали 30 здорових осіб.
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Для етіологічного розмежування ГРВІ у хворих за­
бирали мазок із носа і ротоглотки й досліджували ме­
тодами флюоресціюючих антитіл (МФА) з використан­
ням тест-систем виробництва НДІ епідеміологі та мікро- 
б іологі ім. Пастера (СПб, Росія) і полімеразно 
ланцюгово реакці (виявлення РНК Influenza virus А,
I. virus В , I. virus А/Н1-swine) на апараті Rotor-Gene 6000 за­
реєстрованими в Укра ні системами фірми «АмплиСенс» 
(Росія). Пацієнтів, в яких діагностовано грип, у цю робо­
ту не включали.

Спостережувані хворі були поділені на 2 групи: 
перша включала 24 особи, в комплексному лікуванні 
яких використовували інгавірин, друга -  24 пацієнти, 
що отримували стандартне лікування згідно з наказа­
ми № 128 від 19.03.2007 р. і № 813 МОЗ Укра ни від
I I .  11.2009 р. Групи підбирались за випадковою озна­
кою і були зіставні за віком, статтю, етіологією ГРВІ.

Інгавірин призначали по 90 мг на добу, після ди, 
протягом 5 днів усередину. Ефективність інгавірину 
оцінювали за клінічними даними, показниками ендоген­
но інтоксикаці (лейкоцитарний індекс інтоксикаці -  ЛІІ, 
гематологічний показник інтоксикаці -  ГПІ, індекс ен­
догенно інтоксикаці -  ІЕІ, циркулюючі імунні комплек­
си -  ЦІК) [6].

92sy+p6a6M  3 * n+ q3A 2- p 64 х  * v w * B * 12 - - x
Серед обстежених було 19 (39,5 %) хворих з 

ускладненням  ГРВІ пневм он ією , з них 11 осіб у 
перш ій, 8 -  у другій  групі. За ступенем тяжкості 
хворі розподілені таким чином : середнього ступе­
ня -  23 (47,9 %), тяжкого -  25 (52,1 %), з них 60 % 
в основній групі. Переважали хворі віком до 30 ро­

ків  -  26 (54,1 %), старш е 60 років  було лише 4 
(8,3 %).

П озитивн і результати в ірусоло гічно го  обсте ­
ження отримано у 22 (45,8 %) хворих, з них пара- 
грип -  у 18 (81,8 %), аденовірус -  у 4 (18,2 %), ЯЗ- 
вірус -  в 1 (4,5 %); в 1 (4,5 %) хворого одночасно 
визначали 2 збудники  (адено-, ЯЗ-вірус).

П ров ід ним  синдром ом  був ін то кс и ка ц ій н и й , 
який проявлявся п ідвищ енням  тем ператури, ви ­
раженою загальною слабкістю, ломотою у тілі, су г­
лобах, болем голови, у м ’язах. Відзначено тенден­
цію до тривал іш ого  п ідвищ ення гарячки при за ­
хворю ваннях, ускл ад нених пневм он ією . На біль 
голови скаржилось 46 (95,8 %) хворих, м іалгі -  
12 (25,0 %); значно рідше пацієнтів турбували ну­
дота і блювання -  т ільки  у 2 (4 ,2  %) хворих на 
пневм он ію .

К атарал ьний  синд ром  пр оявл явся  в т ій  чи 
інш ій  м ірі в ус іх  хворих. Сухий кашель мали 35 
(72,9 %) пац ієнтів . За наявності пневм оні вияв­
ляли: задиш ку -  у 3 (6,2 %) хворих, біль у грудній 
клітці при диханні та кровохаркання -  в 1 (2,1 %).

Під впливом ін гав ірину відмічалась тенденція 
до в ко р о ч е н н я  т е м п е р а т у р н о  р е а кц і : у
(70 ,8±9,2) % хворих гарячка  закінчувалась за 1­
2 дні, у групі зі стандартним лікуванням -  лише у 
(45 ,8±10,1) %, р>0,05. Тривалість гарячки 4 дні і 
б ільш е в о сно вн ій  гр у п і виявилась  д о сто в ір н о  
м енш ою  п о р ів н я н о  з д р у го ю : (8 ,3 ± 5 ,6 ) п р оти  
(20,8±8,2) % (р<0,01, мал. 1). При цьому слід вра­
хувати, що тяж кий перебіг ГРВІ спостерігався ча­
стіше в першій групі.

8%

□ 1-2 доба
□ 3 доби
■ 4 і більше

21%

33%

Перша група (лікування інгавірином) Друга група (стандартне лікування)

Мал. 1. Частота гарячки різно тривалості у хворих на ГРВІ на фоні лікування інгавірином.

При ускладненні ГРВІ пневмонією  частота га ­
рячки протягом 4 днів і більше мала тенденцію до 
зменшення у хворих основно групи: (37,3±14,5) % 
пацієнтів проти (50,0±17,6) %, р>0,05.

Відзначено суттєвий вплив ін гав ірину на тр и ­
валість кашлю. У (62,5± 10,2) % хворих першо гру­
пи ка ш е л ь  за к ін ч у в а в с я  за 1-2 д о б и , тр и в а в

4 доби і більше у (16,6±8,3) %, у другій групі -  про­
д о в ж у в а в с я  б іл ьш е  4 д н ів  -  у (5 8 ,3 ± 1 0 ,1 )  % 
(р<0,01 , мал. 2).

При ускладненні ГРВІ пневмонією кашель три ­
вав 4 дні і більше, з тенденцією  до вкорочення у 
хворих основно групи: (54,5± 15,0) % осіб проти 
(87 ,5±11,6) %, р>0,05.
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17%

21%

17%

58% 25%

Перша група (лікування інгавірином) Друга група (стандартне лікування)

Мал. 2. Тривалість кашлю у хворих на ГРВІ на фоні лікування інгавірином.

Встановлено суттєвий вплив інгав ірину на по­
казники ендогенно інтоксикац і . ЛІІ зменш увався 
(р<0,01) в обох групах, попри те, що у хворих пер- 
шо групи при госпіталізаці він був значно вищий, 
н іж  у д ругій  (3,05±0,56 проти 2 ,15±0,27), а після 
лікування виявився навіть нижчим (р<0,05). Ана­
логічн і зм іни спостер ігались щодо ГПІ та ІЕІ, од­
нак суттєвий вплив лікування на ІЕІ досягнуто лише 
в основній групі. Вміст ЦІК був значно вище нор­
ми у хворих обох груп при госп італ ізац і , перед 
випискою  в основн ій  гр уп і норм ал ізувався , а в 
д р угій  -  залишався майже вдвічі вищ им в іднос­
но здорових (р<0,01).

Механізм ді інгавірину можна поділити за його 
здатністю  до зниження еф ективності конформац- 
ійного  дозр івання  н укл еокап сид ного  білка в ір у ­
су ИР та інгібуванням його міграці із цитоплазми 
в ядро клітини. Отже, механізм ді інгав ірину прин­
ципово інакш ий, ніж в інш их етіотропних п р оти г­
рипозних л ікарських препаратів [5 ]. В л ітератур і 
вже є дослідження, які п ідтверджують еф ективність 
ін гав ірину [7].

Разом з тим , наша стаття м істить  попередні 
дані. У подальшому доцільно вивчити вплив ін га ­
вірину на перебіг окремих ГРВІ.

В и с н о в к и
1. Комплексне л ікування хворих на ГРВІ, що 

включає ін гав ір и н , дозволяє покращ ити  резуль­
тати, зокрема зменш ити тривалість температурно 
реакці та кашлю.

2. Під впливом інгав ірину зменш уються показ­
ники ендогенно інтоксикац і організму.
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E F F E C T IV E N E S S  O F  IN G A V IR IN  B Y  
A C U T E  R E S P IR A T O R Y  V IR A L  
IN F E C T IO N S

M.A. Andreychyn, Ya. I . Yosyk, V.V. Nikolajeva, O.Yu. 
Bidov anets

SUMMARY. Were observed 48 patients w ith acute 
re s p ira to ry  v ira l in fe c tio n s  (A R l) in  p a r t ic u la r  
parainfluenza, adenovirus, RS-infection. Combined  
trea tm en t o f pa tie n ts  in c lu d e d  ingav irin , w h ich  
helped increase its efficiency: faster passed clinical 
manifestations o f disease, often normalized indicators 
o f endogenous intoxication normalized o f im toxic  
status.
K ey  w o rd s : acu te  re s p ira to ry  v ira l in fe c tio n , 
ingavirin, treatm ent.

Отримано 28.08.2012 р.
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КЛІНІЧНЕ ЗНАЧЕННЯ ДОСЛІДЖЕННЯ ВМІСТУ S-100b 
ПРОТЕЇНУ В СИРОВАТЦІ КРОВІ ТА ЛІКВОРІ

Дніпропетровська медична академія-, Дніпропетровський національний університет ім. О. Гончара; 
Дніпропетровська міська клінічна лікарня № 21 ім. проф. О.Г. Попкової

Досліджено методом тІФА рівень 3-100Ь протеї­
ну в сироватці крові у  40 пацієнтів віком в ід 17 до  
85 років з клінічними ознаками гострого ураження цен­
тральної нервової системи (ЦНС), із яких у  24 (60 %) 
хворих було одночасно виконано дослідження вмісту 
білка в сироватці крові та лікворі. За підсумками д о ­
сл ідж ення  п ід в и щ е н и й  вміст Б -100Ь протеїну в 
лікворі було визначено у  62,5 % осіб, тоді як  у  сиро­
ватці крові підвищ ений рівень Б -100Ь протеїну мав 
місце тільки у  29,2 % пацієнтів з кл інічними ознаками 
гострого ураження ЦНС. П ідвищ ення концентрації 
3-100Ь протеїну в л іквор і або сироватці крові слід  
розглядати як б іохім ічний індикатор ураження ЦНС  
та прогнозу перебігу нейроінфекції та як маркер тяж­
кого інфекційного процесу.

Ключові слова: діагностика нейроінфекції, ней- 
роспецифічні білки, рівень протеїну 3 -100Ь в крові та 
л іквор і.

Захворю вання нервово систем и  (НС) за в ж ­
ди будуть залиш атися найважливіш им  аспектом  
клінічно медицини внаслідок в ідомих загроз, що 
виникають для життя та здоров’я пацієнта. Голов­
ними засобами верифікаці патологі НС у клінічній 
практиц і сьогодні є аналіз спинном озково  р ід и ­
ни та інструментальні методи нейровізуал ізац і, що 
мають деякі недоліки і певні ризики [1-4 ]. У зв ’яз­
ку з чим визначення уражень НС із застосуван­
ням ім ун о х ім іч н и х  засоб ів  д іа гн о с ти ки  шляхом 
д осл ід ж ення  в кров і р івня м ар ке р ів  д е стр укц і 
нейрогл і і нейрон ів або активност і нейромедіа- 
торів та регуляторних проте нів є перспективним  
напрямком клінічно неврологі та інф ектологі [5, 
6]. Одною з подібних сполук є нейроспециф ічний 
пол іпептид  3-100Ь, який секретується головним  
чином астроцитами нейрогл і [7]. Астроцитарний 
пол іпептид  3-100Ь належить до родини кальцій- 
залежних регуляторних проте нів, що впливають 
на активн ість інш их кл ітинних білків, а також  бе­
руть участь у м іжклітинній взаємоді [8]. Доведено,

що при р із н о м а н іт н ій  н е в р о л о г іч н ій  п а то л о гі 
(травм ах, інсультах, ш изоф рен і тощ о) суттєво  
п ід ви щ ується  ко н центрац ія  3-100Ь у л ікв о р і та 
сироватці крові [9, 10]. Б ілок 3-100Ь розглядаєть­
ся як б іох ім ічний маркер процесів  запалення та 
відновлення нервово тканини, а також  еф ектив­
ності призначеного  л ікування [11].

Метою дослідження є удосконалення клінічно 
лабораторно д іа гностики  нейроінф екц ій  шляхом 
вивчення вм істу проте ну 3-100Ь у л іквор і та си ­
роватці крові у дорослих хворих.

П а ц іє н ти  і м е то д и
У роботі проведено аналіз вибірки обсягом 40 па­

цієнтів віком від 17 до 85 років з клінічними ознаками 
гострого ураження центрально нервово системи (ЦНС) 
(основна група), що знаходились на лікуванні в КЗ МКЛ 
№ 21 ім. проф. О.Г. Попково м. Дніпропетровська, яка 
є клінічною базою кафедри інфекційних хвороб ДМА. В 
гендерному аспекті в групі спостереження переважали 
чоловіки (п=28; 70,0 %) над жінками (п=12; 30,0 %; 
р<0,001 за критерієм %2)- Медіана віку (Ме; 25-75 %) 
пацієнтів склала 32 роки (21-41).

До клінічних ознак вірогідно нейроінфекці відно­
сили наявність у пацієнтів пригніченості свідомості або 

відсутність, судоми, біль голови, який супроводжувався 
блювотою, менінгеальні знаки, ознаки ураження череп­
но-мозкових нервів, загальний тяжкий стан хворого не- 
з ’ясовано етіологі , що виник раптово. Верифікацію 
клінічного діагнозу здійснювали за сукупністю резуль­
татів лабораторних аналізів. При цьому усім хворим 
обов’язково виконували люмбальну пункцію з подаль­
шим забарвленням по Граму та мікроскопією, а також 
бактеріологічними та інколи молекулярно-біологічни­
ми дослідженнями за допомогою полімеразно ланцю­
гово реакці (ПЛР). За згодою хворим виконувалось об­
стеження на ВІЛ-інфекцію.

У 24 (60 %) хворих з ознаками гострого захворю­
вання ЦНС було одночасно виконано дослідження вмісту 
білка 3-100Ь у сироватці крові та лікворі. Кількісне ви­
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значення астроцитарного специфічного білка S-100b 
виконували методом конкурентного імуноферментно- 
го аналізу (тІФА) з використанням моноспецифічних по- 
ліклональних антитіл проти S-100b, стандартного чис­
того білка та антитіл проти IgG кролів, мічених перокси- 
дазою хрону [12]. Фізіологічний рівень білка S-100b у 
сироватці крові визначали шляхом дослідження здоро­
вих волонтерів (п=10) (контрольна група), зіставних з 
пацієнтами основно групи за віком (р<0,122) і статтю 
(р<0,544), який склав М=7,04 нг/мл, 95 % ДІ -  6,02­
8,05 нг/мл. Фізіологічний рівень білка S-100b у лікворі 
складав 1-2 нг/мл [13].

Для обробки отриманого матеріалу використовува­
ли наступні методи статистичного аналізу [14]: перевірка 
гіпотези про нормальний закон розподілу кількісних 
показників з використанням критерію Колмогорова- 
Смірнова з поправкою Л ілієфорса; перевірка гомоген­
ності дисперсій -  за критеріями Фішера (F) та Л евена 
(L); оцінка вірогідності різниці середніх і розподілу -  за 
критеріями Стьюдента (t), Колмогорова-Смірнова (K-S) 
і Вальда-Вольфовіця (W-W), відносних показників -  за 
критерієм %-квадрат Пірсона (%2). Статистичні характе­
ристики, що приводяться в тексті, таблицях і малюнках, 
мають такі значення: п -  кількість спостережень; М -

середнє арифметичне значення, SD -  стандартне відхи­
лення, m -  стандартна похибка середнього, 95 % ДІ -  
95 % довірчий інтервал для середнього, Ме -  медіана, 
25-75 % -  інтерквартильний розмах, С -  коефіцієнт 
варіаці , г -  коефіцієнт кореляці Спірмена. Враховуючи 
неоднорідність розподілу даних у різних групах та се­
редовищах -  відхилення від нормального закону роз­
поділу вмісту S-100b у лікворі хворих основно групи 
(р<0,01), у сироватці крові пацієнтів контрольно групи 
(р<0,01), і відповідність даному закону в інших випад­
ках (р>0,20), аналіз проводився з використанням як 
параметричних, так й непараметричних методів. Кри­
тичне значення рівня значимості (р) приймалося < 5 %. 
Обробка отриманих даних проводилася за допомогою 
пакету програм статистичного аналізу Statistica v .6.1.

92sy+p6a6M  3 * n+Q3A 2- p 64 x  * v w * B * 12 - - x
У п а ц ієн т ів  з кл ін ічни м и  ознакам и  го стр о го  

ураж ення ЦНС ко н центрац ія  S-100b проте  ну в 
ц ілому в л іквор і була в ірогідно  вищ е ф із іол о гіч ­
них меж вм істу цього пол іпептиду в церебросп і- 
нальній р ід ин і ( р< 0,001 за критер ієм  T T e s t fo r 
S ingle Means); п ідвищ ений  р івень було визначе­
но у 25 (62,5 %) хворих (табл. 1).

Таблиця 1

Вм іст 5-100Ь проте ну (н г/м л ) у сироватці крові та л ікворі пацієнтів основно й контрольно груп

Статистичні характеристики
Сироватка крові Ліквор

Основна
група

Контрольна
група

Основна
група

Кількість спостережень п 24 10 40
Мінімум Міп 0,0 3,19 0,0
Максимум Мах 21,86 8,17 60,83
Середнє арифметичне М 9,70 7,04 9,94
Стандартне відхилення SD 5,76 1,42 12,51
Стандартна похибка середнього m 1,18 0,45 1,98
Коефіцієнт варіаці С (%) 59,4 20,1 125,8
95 % довірчий інтервал для середнього 95 % ДІ 7,27-12,13 6,02-8,05 5,94-13,94
Медіана Ме 9,44 7,47 8,25
Інтерквартильний розмах 25-75 % 5,71-12,89 6,99-7,79 0,0-13,43

Підвищений рівень 3-100Ь проте ну у сироватці 
крові мав місце тільки у 7 з 24 обстежених хворих 
(29,2 %) з ознаками гострого ураження ЦНС. Вод­
ночас відзначена тенденція до більш високо його 
концентрац і в основн ій  груп і (за критер ієм  Р -  
р<0,162), а також  статистично значущі відмінності 
ф орми розподілу показника (включаючи р ізницю  
у медіанах, варіаці і асиметрі ) порівняно з клінічно 
здоровими особами, про що свідчать результати 
п о р ів н я н н я  за кр и т е р ія м и  К Б  (р < 0 ,0 1 ) , В В  
(р<0,001), 7 (р<0,001) та 2 (р<0,004).

Виявлено, що вм іст 3-100Ь проте ну в сиро ­
ватці крові не мав в ірогідно залежності в ід його 
концентраці у лікворі (коеф іцієнт кореляці г=0,28, 
р<0,20). Водночас, підвищ ений рівень 3-100Ь про­
те ну в л ікворі прямо корелював (г=0,43, р<0,006) 
з наявністю гн ійного  або серозного типу менінго- 
енцефаліту (МЕ) та коми (мал. 1). Середній рівень 
(М; 95 % Д І) 3-100Ь проте ну у л іквор і хворих з 
наявністю  МЕ (12,40 н г/м л ; 7 ,41-17,40 н г/м л ) та 
його вар іабельн ість були в ір о гід н о  вищ е, н іж  у 
хворих без МЕ (2,56 нг/мл; 0,0-5,76 нг/м л): за кри ­
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теріями Р (р<0,029), К Б  (р<0,05), В В  (р<0,009), 7 
(р<0,002) та 2 (р<0,087).

Слід зазначити, що п ідвищ ення рівня 3-100Ь 
проте ну в лікворі у хворих з ознаками гострого ура­
ження ЦНС можна було очікувати, виходячи з біо­
логічно ролі цього ензиму в функціонуванні нерво­
во тканини, але з точки зору утилітарно клінічно 
лабораторно діагностики нейроінфекці цей тест не 
має великих переваг у порівнянні з прямою мікрос­

копією ліквору та ПЛР. У зв ’язку з чим, визначення 
вмісту 3-100Ь проте ну в сироватці крові розгляда­
лося як більш доцільний та перспективний лабо­
раторний тест ушкодження ЦНС з точки зору мен- 
шо травматичності дослідження для пацієнта та от­
римання стандартизованого  результату. Але, як 
доводять дослідження, при інф екційному ураженні 
ЦНС обов’язкового підвищ ення рівня 3-100Ь про­
те ну в сироватці крові не виникає.

Мал. 1. Концентрація S-100b в лікворі хворих з наявністю менінгоенцефаліту та коми або за х відсутності.

Виходячи з того , що вм іст S-100b проте ну в 
л іквор і та в сироватці крові у хворих з ознаками 
гострого ураження ЦНС м іг бути п ідвищ еним або 
не перевищ увати ф із іологічну норму, нами було 
сформовано дві групи. Група RL (Raised Level), яка 
складалась з 27 пац ієнт ів  з п ідвищ еним  р івнем 
проте ну в л ікворі та/або сироватці крові, та д ру­
га група NL (Normal Level) з 13 пацієнтів, які мали 
нормальний вміст S-100b проте ну як у лікворі, так 
і в сироватці крові.

Встановлено, що в групі RL переважна кількість 
пацієнтів (п=22; 81,5 %) мали ті чи інші ураження 
ЦНС, тоді як у груп і NL гн ійний  або асептичний 
менінгіт документовано тільки у 6 (46,2 %) пацієнтів 
(р<0,22 за критер ієм  %2)- Індивідуальний аналіз в 
ракурсі топіки ураження ЦНС визначив, що у групі 
RL 11 (40,7 %) пацієнтів були з ознаками бактерій­
ного МЕ, 4 (14,8 %) хворих -  з гн ійним або сероз­
ним м енінгітом  у поєднанні з полінейропатією  на 
тлі ВІЛ-інфекці , у 3 (11,1 %) випадках мав місце 
інсульт у поєднанні з МЕ, причому підвищення рівня 
S -100b п роте  ну с п о с те р іга л о с я  одночасно  в 
лікворі та в сироватці крові. Як видно з наведених 
вище даних, підвищ ення вм істу S-100b проте ну в 
більшості випадків  припадало на гн ійно -д еструк­

тивн і або асоційовані (м ікробно-в ірусн і) пош код ­
ження ЦНС. Цей факт має важливу практичну ра­
цію з метою застосування визначення рівня 3-100Ь 
проте  ну в я кост і д и ф е ре н ц ій н о -д іа гн о сти чн о го  
маркера між м ікробно-деструктивними та асептич­
ними (в ірусним и) захворюваннями ЦНС [15]. Але 
слід зазначити, що підвищ ення рівня 3-100Ь про­
те ну як у лікворі, так і в сироватці крові спостері­
гається при р ізном анітних патологіях [16-18], що 
треба враховувати при кл ін ічній  інтерпретаці о т­
риманих результатів дослідження. Так, за власни­
ми даними, у решти (п=4; 14,8 %) хворих з групи Я2 
було виключено безпосереднє пошкодження ЦНС, 
але були ознаки енцефалопаті внаслідок септич­
ного шоку, причому і в даному випадку концентра­
ція 3-100Ь проте ну одночасно була підвищ ена як 
у лікворі, так і у сироватці крові. Окрім того, у групі 
Я2 з підвищеним вмістом 3-100Ь проте ну в лікворі, 
на відміну від хворих з групи И ,  майже в 3,1 разу 
частіш е розвивалася кома (48,1 проти  15,4 %; 
р<0,045), тривалість яко була на 1,2 доби довше 
(р<0,041). Але незважаючи на це, як показав ко ­
роткостроковий  катамнез (до 30 д іб), летальних 
в и сл ід ів  не було і всі хвор і були перевед ен і з 
в ідд ілення реанімаці . Таким  чином, визначення
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рівня Б-1ООЬ проте ну в л іквор і, о кр ім  диф ерен- 
ц ійно-д іагностичного  з ’ясування причин патологі 
ЦНС, може застосовуватися як прогностичний мар­
кер п е р е б ігу  н е й р о ін ф е кц ій . Цей ф акт ще раз 
підкреслює дуалізм підвищ ення рівня Б-1ООЬ про­
те ну, де, з одного боку, це є біохімічним маркером 
ушкодження структур ЦНС, а з іншого -  компенса­
торним механізмом, який в умовах пом ірних кон­
центрацій має цитопротективний ефект [19].

В р ахо вую чи  в и щ е з га д а н е , з то ч ки  зо р у  
клінічно д іагностики, підвищ ення в лікворі та/або 
у сироватці крові вм істу Б-1ООЬ проте ну слід роз­
глядати як б іохім ічний маркер уш кодження гема- 
тоенцефалічного бар’єру (ГЕБ) [2О]. Але слід звер­
нути увагу на те, що у 5 (38,5 %) хворих із групи И  
також  мала м ісце енцеф алопатія внасл ідок се п ­
тичного шоку, причому один молодий чоловік че­
рез д е к іл ь ка  д н ів  за ги н ув  в ід  гостро  нирково  
нед остатност і, що виникла  внасл ідок токсично  
неф ропаті . В ідсутн ість п ідвищ ення рівня Б-1ООЬ 
проте ну в л ікворі та/або у сироватці крові у хво­
рих з явними ознаками енцефалопаті може бути 
пов’язана з динамікою його синтезу, яка має п іко ­
вий характер , тобто м аксим альна концентрац ія  
проте ну виникає в перші три доби, а потім почи­
нає знижуватися [21]. В усіх п ’яти вищ езгаданих 
випадках дослідження було проведено після п ’я ­
то доби в ід  початку  захворю вання, а р івень Б- 
10ОЬ проте  ну м іг  бути «модиф ікований»  п о п е ­
реднім  л ікуванням . Стосовно летального випад ­
ку  п а ц іє н та  з т о кс и ч н о ю  н е ф р о п а т ією  сл ід  
на го л о си ти , що немає д а н и х  про д іа гн о с ти ч н у  
значущ ість і вплив гостро нирково недостатності 
на р івень Б-1ООЬ проте ну в л іквор і та/або у с и ­
роватці крові.

У цілому, за даними нашого дослідження, метод 
д іагностики інф екційного ураження ЦНС за п ідви­
щ еним рівнем Б-1ООЬ проте ну в л ікворі та/або в 
сироватці крові має наступні показники д іагностич­
но цінності: чутливість -  78,6 %, специф ічність -
58,3 %, точність (безпомилковість) -  72,5 %.

Таким чином, незважаючи на те, що п ідвищ ен­
ня концентраці Б-1ООЬ проте ну в л ікворі або си ­
роватці крові не є атрибутивною  ознакою нейро- 
інф екц і , р івень  цього  білка сл ід розглядати  як 
біохім ічний індикатор ураження структур мозку та 
п р о гн о зу  п е р е б ігу  уш код ж ення  ЦНС, а також  в 
якості загального  лабораторного маркера ступ е ­
ня тяжкості інф екційного процесу. У зв ’язку з чим 
д о с л ід ж е н н я , що с п р я м о в а н е  на в и зн а че н н я  
к іл ь к іс н о го  р ів н я  Б-1ООЬ п р о те  ну в кр о в і та 
л ікворі, в залежності в ід етіологі нейроінф екці є 
одним із перспективних напрямків в ракурсі удос­

коналення лабораторно д іа гностики  інф екц ійних 
захворю вань нервово систем и лю дини.

В и с н о в к и
1. Концентрація S-100b проте ну в л ікворі пря­

мо корелює (г=0,43, р<0,006) з наявністю  менін- 
гоенцеф аліту та коми.

2. П ідвищений рівень S-100b проте ну в лікворі 
або у сироватці крові встановлено у всіх хворих з 
м ен ін го ен ц е ф ал іто м , «судинною  катастроф ою » 
або ознаками септичного шоку, що дозволяє роз­
глядати цей білок як біохім ічний маркер ураж ен­
ня речовини мозку та гематоенцеф алічного бар’ ­
єру.

3. П ідвищений рівень S-100b проте ну в лікворі 
або у сироватці крові без ознак орган ічного  ура­
ження ЦНС слід розглядати як загальний критерій 
тяж кості систем ного  запального процесу.
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CLINICAL SIGNIFICANCE OF S100B  
PROTEIN LEVEL EVALUATION IN 
BLOOD SERUM AND CEREBROSPINAL 
FLUID

V.V. Mavrutenkov, H.O. Ushakova, V.D. Tkachenko 

SUMMARY. The investigation o f the level o f S-100b 
pro te in  in b lood serum was perform ed b y  ELISA 
m ethod in 40 patients o f 17-85 years o f age with  
clinical signs o f acute CNS pathology. Among them, 
in 24 {6 0 % ) patients this level was simultaneously 
evaluated in b lood serum and cerebrospinal flu id  
( CSF). According to the results o f the study, increased 
level o f S -100b protein in CSF was found in 25 (62,5% ) 
patients, whereas the increased level o f S-100b  
protein in blood serum was observed in only 29,2%  
patients with clinical signs o f acute CNS pathology. 
So, the increased concentration o f S-100b protein in 
CSF o r b lood  serum shou ld  be considered as a 
biochemical indicator o f CNS damage, o f the course 
and outcome o f the disease, as well as the marker o f 
severe infectious pathology.
Key words: diagnosis o f CNS infections, CNS speci fic 
proteins, protein S-100b level in blood and CSF.
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ДИНАМІКА КЛІНІЧНИХ ТА ІМУНОЛОГІЧНИХ ПОКАЗНИКІВ 
ПРИ ЗАСТОСУВАННІ ПРОБІОТИКІВ У КОМПЛЕКСНІЙ 

ТЕРАПІЇ ХВОРИХ НА ГЕРПЕСВІРУСНІ УРАЖЕННЯ
НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ

Д У «Інститут еп ідем іологі та інф екц ійних хвороб ім. Л .В . Громаш евського НАМН Укра ни»

Обстежено 40 пацієнтів з герпесвірусним уражен­
ням нервової системи, 20 з яких отримали новий син- 
біотик біфі-форм комплекс, 20 склали групу контро­
лю. Показано, що призначення біфі-форм комплексу, 
порівняно з групою контролю, сприяє зменшенню три­
валості окремих неврологічних симптомів, покращен­
ню імунного статусу хворих, знижує вірусне наванта­
ження, стимулює індукцію  синтезу ендогенного інтер­
ферону, усуває дисбактеріоз кишечника.

Клю чові слова: ураження нервово ї системи, 
віруси родини герпесу, синбіотик біфі-форм комплекс, 
імунний інтерфероновий статус, дисбактеріоз.

М акроорганізм і його мікрофлора, в тому числі 
ки ш ечн и ка  -  це ч ітко  збалансована екол огічна  
система, яка в ід іграє  важливу роль у зд ійсненн і 
імуностимулюючо , вітамінутворюючо , ферментно 
та інш их ф ункц ій  [1 ]. М ікроф лора лю дини скла­
дається з 1015 м ікробних клітин, що на два поряд­
ки вище чисельності власних клітин організму до ­
росло лю дини. Б лизько 60 % м ікроф лори засе ­
ляю ть р ізн і в ідд іли ш л унково-киш кового  тракту. 
М ікроби товсто та прямо киш ки є домінуючими в 
к ількісном у і якісном у віднош енні ком понентам и 
нормально м ікроф лори лю дини та представлені 
близько  500 видам и бактер ій  [2 ]. Розраховано, 
що загальний геном  бактерій, які знаходяться в 
ш лунково-киш ковом у тракт і, «мікробіом» нарахо­
вує 400000 генів, що в 12 разів перевищує розмір 
геному людини (35000 ген ів) [3].

Домінуючими представниками облігатно мікроф­
лори кишечника здорово людини є неспороутворю- 
ючі анаероби: біф ідобактері, лактобактері, бактеро - 
ди. Дисбактеріоз кишечника -  це зміна кількісного 
сп івв іднош ення м ікроорган ізм ів  у тонк ій  киш ці і 
складу нормально мікрофлори товсто киш ки [4-8 ].

Еф ективне л ікування д и сб акте р іо зу  включає 
застосування ба кте р ій н и х  п р епарат ів  -  пробіо- 
тик ів , провідне м ісце серед яких займаю ть пре ­
парати, що м істять біфідо- та лактобактері [9-11].

В  літературі є поодинокі роботи про активність 
проб іотиків , зокрема біф і-ф орму, в якості імуно- 
стим улятора. Так, за даним и К лим овицкой  Е.Г. 
(2002), л ікування б іф ідум бактерином  і біф і-фор- 
мом а кти в ує  кл іти н н у  (п ід в и щ е н н я  п о ка зн и к ів  
спо нта н н о  х е м іл ю м ін е сц е н ц і та ф агоцитарно  
активності нейтрофілів) та гуморальну (зріст рівня 
сироваткових імуноглобулінів класів А, М, G) лан­
ки імунітету [12].

В якості проб іотику  нами було обрано новий 
с и н б іо т и к  Б іф і-Ф о р м  ко м п л е кс , я ки й  м іс т и т ь  
біфідо- та лактобактері , має ш ирокий спектр ан­
тагон істично  активності до патогенних м ікроор ­
ганізм ів, а також  характеризується наявністю пре- 
б іо т и ку  ін ул іну . Інул ін  (в ід  лат. inu la  -  ом ан ), 
(С6Н10О5)п -  пол ісахарид, що складається пе ре ­
важно з залиш ків  D-ф руктози, з ’єднаних м іж  со­
бою 1,2-глюкозидними з в ’язками. Молекула інул і­
ну м істить і невелику кількість залиш ків глюкози. 
Д о бува ю ть  із ц и кор ію  і то п ін а м б ура  (зем ляно  
груші).

П а ц іє н ти  і м е то д и
Для дослідження відібрано 40 хворих з верифіко- 

ваним методами ІФА та П Л Р діагнозом герпесвірусного 
ураження нервово системи. Всі віруси знаходились в 
стаді активаці .

У дослідженнях брали участь дві групи пацієнтів.
Перша дослідна група хворих (20 осіб) одержувала 

Біфі-форм-комплекс по 1 таблетці тричі на добу про­
тягом 15 днів. Перебіг: середньотяжкий був у 18 хво­
рих, у 2 -тяжкий. Жінок було 13, чоловіків -  7. За віком:

31



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

юнацький вік (14-18 років) -  1 пацієнт, молодий (19­
29 років) -  6 хворих, зрілий (30-44 роки) -  9, середній 
(45-59 років) -  3, хворих похилого віку (60 та більше) -
1. Етіологічними чинниками були: вірус простого гер­
песу (HS) -  3, Епштейна-Барр (EBV) -  2, цитомегалові- 
рус (CMV) -  2, вірус герпесу людини 6-го типу (HHV6) -  
1, вірус герпесу людини 7-го типу (HHV7) -  2, HS + EBV 
-  2, EBV + HHV6 -  2, EBV + HHV7 -  3, HHV6 + HHV7 -  1, 
HS + EBV + HHV6 + HHV7 -  1, EBV + CMV + HHV7-1.

Друга дослідна група хворих (20 осіб) не одержу­
вала біфі-форм. Перебіг: середньотяжкий був у 12 хво­
рих, у 8 -  тяжкий. Жінок було 9, чоловіків -  11. За 
віком: 14-18 років -  3 пацієнти, 19-29 років -  5, 30-44 
роки -  6, 45-59 років -  6, хворих старше 60 років не 
було. Етіологічними чинниками були: HS -  6, EBV -  3, 
CMV -  2, HHV7 -  1, HS + HHV6 -  1, HHV6 + HHV7 -  1, HS 
+ HHV6 + EBV -  1, HS + EBV + HHV6 + HHV7 -  2, EBV + 
HHV6 + HHV7 -  2, HS + EBV + CMV + HHV6 -  1.

Лікування захворювань, спричинених вірусами ро­
дини герпесу, проводилось противірусними препарата­
ми на основі аномальних нуклеозидів (ацикловір, вала-

цикповір, ганцикповір), рекомбінантними інтерферона­
ми; останнім часом багато дослідників приділяють увагу 
індукторам ендогенного інтерферону як перспективним 
засобам лікування вірусних інфекцій. У разі необхідності 
хворим призначали судинні препарати, вітаміни, антиок­
сиданти, десенсибілізуючі та дегідратуючі засоби.

З діагностичною та лікувальною метою усім хворим 
за х згодою після місцевого знеболювання 2 % розчи­
ном новока ну проводили спинномозкову пункцію на 
рівні І_З-І_4 або І-4-І_5. Контрольну пункцію робили на 16- 
18-й день лікування.

Вивчали динаміку продукці імунокомпетентних 
клітин і нормалізацію х співвідношень та функціональ­
но активності за даними імунограми, титри інтерферо­
ну в сироватці крові, мікробіоценоз кишечника.

92SB+P646И 3*N +Q 3A 2-P  64 X * V w *B *1 2 - -X
По залученню в патологічний процес структур 

центрально та периф ер ійно  нервово систем и  
були встановлені так і кл ін ічн і (то п ічн і) д іа гнози  
(табл. 1).

Таблиця 1

Клінічні (топ ічн і) д іа гнози  у хворих обстежених груп

Клінічна форма Всього хворих 
п=40

1 -  ліковані біфіформом 
п=20

II -  контрольна 
п=20

Менінгоенцефаліт 1 0 1
Енцефаліт 3 3 0
Арахноенцефаліт 13 3 10
Арахно дит 12 8 4
Розсіяний енцефаломієліт 7 4 3
Полінейропатія 4 2 2

За темпами розвитку хвороби гострий процес 
у перш ій групі був у 7 хворих, п ідгострий у 2, хро­
нічний в 11, у другій групі -  відповідно у 4, 1 і 15 
пацієнтів. Статистично достовірно залежності м іж 
етіологічним  чинником  та гостротою  переб ігу  не 
встановлено (р>0 ,05).

Середня тривалість деяких неврологічних сим ­
птомів у днях у хворих 1 та 2 груп показана в таб­
лиці 2.

Як видно з таблиці 2, у перш ій груп і хворих 
тр и в а л ість  цих с и м п то м ів  була м енш ою , н іж  у 
другій.

Таблиця 2

Середня тривалість деяких неврологічних сим птом ів у добах у хворих в 1-ій та 2-ій групах, М ± т

Неврологічні симптоми
Середня тривалість у добах, M±m р
І група, п=20 ІІ група, п=20

Загальна слабкість 11,85±1,45 19,65±1,64 0,006
Порушення конвергенці 13,15±1,06 19,60±1,15 0,003
Ністагм 14,25± 1,43 20,95±1,36 0,006
Девіація язика 10,90±0,91 17,90±1,38 0,002
Інтенція чи МПМ при пальце-носовій пробі 14,60± 1,51 19,90±1,16 0,02
Хитання в позі Ромберга 15,00±1,48 20,05±1,31 0,02

Примітка: рв -  достовірність суттєвості відмінностей між показником в різних групах хворих за критерієм Вілкоксона.

32



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Після л ікування у хворих спостер ігались такі 
зм іни з боку вірусологічно активності: в перш ій 
групі на момент госпіталізаці у 20 хворих вірусна 
активність була виявлена 100 %, а при виписці зі 
стац іонару -  у 7 хворих залиш ались по зи ти в н і 
ПЛР або IgM (+); у другій групі на момент госп іта­
л ізац і у 20 хворих були позитивн і ПЛР або IgM

( + ), а при виписці зі стаціонару -  у 7 залишився 
позитивний IgM.

Проведено дослідження ім унних показник ів  у 
хворих до та після л ікування з метою виявлення 
впливу досл ідж уваних препаратів  на р ізн і ланки 
імунних реакцій (табл. 3). Обидві групи хворих до 
лікування мали практично однотипні зм іни в ім ун­
ному статусі.

Таблиця 3

Зміни складу субпопуляцій л імф оцитів у хворих всіх груп до і після лікування

Імунологічний показник I група, п=20 
Ме (Нк, Вк)

II група, п=20 
Ме (Нк, Вк)

Норма 
Ме (Нк, Вк)

Лімфоцити, % а 31,50 (27,50-32,50) 34,50 (26,50-37,50) 33,4 (30-36)
б 30,00 (24,00-35,00) 29,50 (24,50-39,00)

С83-лімфоцити, % а 65,65 (58,35-71,75) 65,00 (55,65-75,20) 61,8 (56-65)
б 62,70 (57,95-68,00) 65,10 (59,25-70,85)

С84-лімфоцити, % а 39,05 (31,85-42,35) 40,05 (28,20-47,30) 29,6 (25-35)
б 40,50 (30,50-48,80) 35,95 (31,55-45,30)

С88-лімфоцити, % а 25,70 (22,65-32,00) 25,65 (23,85-31,25) 24,5 (22-26)
б 23,55 (21,15-26,65) 25,95 (22,15-31,15)*

Імунорегуляторний індекс (ІРІ) а 1,40 (1,1-1,85) 1,45 (1,05-1,80) 1,2-1,4
б 1,80 (1,20-1,95) 1,25 (0,95-2,00)

В-лімфоцити (С820), % а 10,15 (8,85-12,65) 28,00 (6,35-11,05) * 9,4 (8-10)
б 8,15 (6,95-12,00) 7,60 (5,60-9,85)

Натуральні кілери (С816), % а 11,70 (8,75-13,45) 11,85 (8,40-15,95) 18,3 (17-20)
б 12,00 (9,50-14,35) 9,55 (8,15-11,15)

Примітки (табл. 3-5): а -  до лікування, б -  після лікування; * -  статистична значимість розбіжностей показників у 
групах <0,05.

При пор івнянн і ім унологічних показник ів  д о ­
сто в ір н о  значим ою  п ісля л ікув а н н я  виявилась  
кількість С08-лімф оцитів. Це можна трактувати, як 
залишкові явищ а вірусно інфекці в другій  групі.

У пе рш ій  гр у п і п ісля л ікув а н н я  д о сто в ір н о  
зм інився показник ІРІ. К ількість  С 04-л ім ф оцитів  
до лікування -  39,05 %, а після лікування зросла 
до 40,50 %; кількість С08-л імф оцитів 25,70 % до 
л ікування та 23,55 % після л ікування при нормі
24,5 %; В-лімфоцити знизились з 10,15 до 8,15 %, 
тобто відбувається зникнення вірусно активності; 
кількість С О Іб-л імф оцитів незначно підвищилась.

При пор івнянн і ім унол огічних  п о ка зн и к ів  до 
та після л ікування у другій  групі достовірно зна­
чим их п о ка зн и к ів  не виявилось. К іл ькість  CD4- 
л ім ф оцитів  до л ікування -  40,05 %, а після л іку ­
вання знизився показник до 35,95 %, що на 43,8 % 
вищ е нижньо межі норми; к іл ьк ість  С88-л імф о- 
цитів -  25,65 % до лікування та 25,95 % після л іку ­
вання при нормі 24,5% ; ІРІ 1,45 до л ікування та 
1,25 після л ікування ; В -л ім ф оцити  знизил ись  з
28,0  до 7 ,60  %, тобто  в ідбувається  зн и кн е нн я

вірусно активності; кількість С016-лімф оцитів до 
л ікування 11,85 %, а після л ікування цей по ка з­
ник знизився та став дорівню вати 9,55%, тобто в 
груп і контролю  після л ікування акти вн ість  нату­
ральних кілерів не тільки не підвищилась, а навіть 
зн и зи л а сь .

Д осл ідж ення ф ункціонально активност і ім ун ­
них кл ітин до л ікування (табл. 4) показало, що у 
всіх групах хворих відмічається підвищ ення спон­
танно  прол іф еративно  а кти в н о ст і до 5 % при 
нормі 0,98 %, в той же час Т-проліф еративна а к­
тивність дещо знижена -  до 53,5-58,0 %, при нормі 
58,7 % і, навпаки, виявляється суттєве в ірогідне 
п ідвищ ення рівня В-кл ітинно проліфераці до 51 ­
51,5 %, при нормі 41,3 %. Адгезивна та ф агоци­
тарна активність була вище норми.

При порівнянні імунологічних показників до та 
після лікування (табл. 4) у перш ій групі спонтанна 
проліферація лімфоцитів в РБТЛ була 4,0 %; Т-міто- 
генна проліферація лімфоцитів до лікування дор ів­
нювала 53,5 %, а після лікування зросла до 61,5, 
при нормі 58,7 %; простагландин-залежна проліфе­
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рація лімфоцитів до лікування в першій групі була
58,5 %, після лікування цей показник дорівнював
66,0 %, тобто нормалізувався; В-мітогенна проліфе­
рація лімфоцитів до лікування була 51,0 %, а після 
л ікування цей показник знизився до 49,0 %, при

нормі 41,3 %. Спонтанна ф агоцитарна активність 
н ей тр о ф іл ів  у п е рш ій  гр у п і до л ікув а н н я  була 
242,2 у.о, а після лікування зросла до 247,2 %. Інду­
кована ф агоцитарна  а кти в н іс ть  нейтроф іл ів  до 
лікування була 57,2 %, а після лікування -  54,2 %.

Таблиця 4

Ф ункціональна активність імунних клітин до і після лікування у хворих всіх груп

Імунологічні показники I-група, п=20 
Ме (Нк, Вк)

II-група, п=20 
Ме (Нк, Вк)

Норма 
Ме (Нк, Вк)

Спонтанна проліферація лімфоцитів 
в РБТЛ,%

а 4,00 (2,50-5,00) 5,00 (2,00-8,50) 0,98 (0-2)
б 4,00 (3,50-5,00) 4,00 (3,00-5,00)

Т-мітогенна проліферація лімфоцитів,
%

а 53,5 (35,0-68,5) 58,0 (40,0-67,0) 58,7 (55-65)
б 61,5 (46,0-64,5) 51,5 (38,5-69,5)

Простагландин-залежна проліферація 
лімфоцитів, %

а 58,5 (46,5-69,0) 64,5 (53,0-74,0) 69,4 (65-75)
б 66,0 (59,5-72,5) 69,0 (44,5-76,5)

В-мітогенна проліферація лімфоцитів,
%

а 51,0 (38,5-62,5) 51,5 (34,5-68,0) 41,3 (30-45)
б 49,0 (44,5-66,0) 49,5 (35,0-62,0)

Спонтанна фагоцитарна активність 
нейтрофілів, у.о.

а 242,25 (229,25-252,75) 240,25 (231,75-255,25) 228 (255,0)
б 247,25 (229,00-277,25) 249,75 (238,00-260,50)

Індукована фагоцитарна активність 
нейтрофілів, %

а 57,25 (49,75-62,80) 55,20 (46,25-63,80) 65 (60-70)
б 54,20 (43,95-60,20) 55,65 (48,35-61,45)

Адгезивна активність нейтрофілів, % а 55,0 (31,0-66,0) 43,5 (36,0-63,0) 41,6 (35-55)
б 42,0 (31,0-52,5) 49,0 (38,5-58,0)

У другій групі показник спонтанно проліфераці 
л ім ф оцитів в РБТЛ після л ікування був у 5 разів 
вище нижньо межі норми; Т-м ітогенна проліфера­
ція л імф оцитів дорівнювала до лікування 58,0 %, 
а після лікування 51,5 %, що свідчить про наявність 
імунодефіциту у хворих ціє групи; простагландин- 
залежна прол іф ерац ія  л ім ф оц и тів  до л ікування 
була 64,5 %, після лікування цей показник д ор ів ­
нював 69,0 %, тобто нормалізувався; В-м ітогенна 
проліферація лімфоцитів до лікування була 51,5 %, 
а п ісля  л іку в а н н я  цей п о ка зн и к  зн и зи в с я  до
49,5 %, що на 65,0 % вище нижньо межі норми. Цей 
показник має тенденцію  до нормалізаці . Тобто у 
хворих друго групи відбувається «боротьба з вірус­
ною ін ф екц ією » . С п он та н на  ф а го ц и та р н а  а к ­
тивність нейтрофілів до лікування була 240,25 у.о, 
а після лікування цей показник зріс до 249,75. Інду­
кована фагоцитарна активність нейтрофілів до ліку­
вання була 55,2 %, а після лікування цей показник 
фактично залишився на тому ж  рівні -  55,6 %.

Важливою ланкою патогенезу нейроінф екцій- 
них захворювань є автоімунні реакці до антигенів 
го л овно го  м озку . П роведеним и д осл ід ж енням и  
встановлено (табл. 5), що у хворих були в 1 ,5 ­
2,0 рази підвищені рівні ЦІК, особливо в І групі. А к­
тивність кл ітинних автоімунних реакцій до антиге­

ну м озку була п ідвищ ена  в 2-4 рази. В ірогідно  
р ізниц і м іж  показникам и авто ім унних реакцій до 
ЗБМ у різних групах не виявлено. В той же час в 
тесті інгібіці адгезі нейтрофілів до різних антигенів 
установлено, що найбільш висока сенсибіл ізація 
виявилась у хворих II групи, менша сенсибілізація 
була у I групі, що може свідчити про різну активність 
та ступінь неврологічних зруш ень у цих хворих.

У перш ій  груп і Ц ІК до л ікування дор івню вав
130.0 у.о, а після лікування 120,00 у.о., при нормі
77,6 у.о.; автоантиген (ЗБМ )-індукована проліф е­
рація в РБТЛ до лікування була 6,0 %, а після л іку ­
вання 7,5 %; сенсиб іл ізац ія  NSE до л ікування -
14.0 %, після лікування вона зросла до 20,0 %, це 
в 6,7 разу вище нижньо межі норми; сенсибіліза­
ція до ЗБМ до лікування в 4,1 разу вище від ниж­
ньо межі норми, а після л ікування цей показник 
знизився в 3,8 рази від нижньо межі норми. ІФА 
р ів ень  а втоа н ти т іл  (З Б М ) до л ікув а н н я  був на 
верхній межі норми 26,35 у.о., а після л ікування 
знизився до 20,85 у.о. і став нижче нижньо межі 
норми на 16,4 %.

У другій групі ІФА рівень автоантитіл (ЗБМ) до 
л ікування дорівню вав 26,70 у.о ., після л ікування 
цей показник знизився до 24,30 у.о., при нормі 26,43 
у.о. Автоантиген (ЗБМ)-індукована проліферація в
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Рівень автоімунних реакцій у хворих всіх груп до і після лікування

Таблиця 5

Імунологічні показники 1 група, п=20 
Ме (Нк, Вк)

II група, п=20 
Ме (Нк, Вк)

Норма 
Ме (Нк,Вк)

ЦІК, у.о. а 130,0 (11,0-180,0) 117,5 (100,0-150,0) 77,6 (70-80)б 120,0 (97,6-140,0) 115,0 (97,5-135,0)
Автоантиген (ЗБМ)- індукована проліферація 

в РБТЛ,%
а 6,0 (3,0-11,0) 5,0 (2,5-10,0) 1,25 (0-3б 7,5 (4,50-10,50) 5,0 (4,5-11,0)

Сенсибілізація нейтрофілів альбуміном, % а 7,0 (5,0-11,0) 9,0 (4,0-13,0) 7,5 (5-10)
б 7,0 (4,0-9,5) 7,0 (5,0-9,0)

Сенсибілізація до ЗБМ, % а 20,5 (8,5-27,0) 24,5 (15,0-31,0) 8,2 (5-7)б 19,0 (10,5-32,0) 25,0 (14,0-29,5)
Сенсибілізація NSE, % а 14,0 (7,0-23,5) 21,0 (11,0-29,0) 5,2 (3-6)б 20,0 (10,0-27,5) 21,0 (13,0-29,5)
ІФА рівень автоантитіл (ЗБМ), у.о. а 26,35 (21,45-31,35) 26,70 (19,60-36,45) 26,43 (25-27)б 20,85 (18,05-32,35) 24,30 (17,95-28,40)

РБТЛ до та після лікування була 5,0 %; сенсибілі­
зація нейтрофілів альбуміном до лікування 9 %, а 
після лікування -  на межі норми 7,0 %; сенсибілі­
зація NSE до та після лікування -  21,0 %; сенсибі­
лізація до ЗБМ до лікування 24,5 %, після лікуван­
ня -  25,0 %. ЦІК до лікування дорівнювали 117,5 
у.о., після лікування -  115,00 у.о., тобто практично 
не зм інились і залишались значно підвищ еними.

Порушення м ікроб іоценозу товсто киш ки ви ­
являлись у всіх хворих вже при перш ому досл ід ­
женні, які дозволили д іагностувати третій ступінь 
дисбактеріозу у 60 % і 2-ий ступінь -  у 40 % хво­
рих основно групи та у 70 й 30 % відповідно -  у 
груп і контролю . О бстеження хворих основно та 
контрольно групи  через 2 тиж н і показало з н и к ­
нення 2-го та 3-го ступеня дисбактер іозу  у хво ­
рих основно групи, серед яких лише у 20 % ви ­
являвся дисбактеріоз 1-го ступеня. У контрольній 
групі таких зм ін не відбулося.

Аналізуючи результати визначення р івня а к ­
тивності ІФН у групі хворих, які отримували Біфі- 
форм комплекс, слід відзначити, що на першу добу 
після прийому препарату ІФН визначався у 33 % 
х в о р и х , с е р е д н ій  р ів е н ь  а к т и в н о с т і скл ад ав  
26 ,7±0 ,8  ОА/мл, на 15-у добу ІФН визначався у 
60 % хворих та середній р івень його активност і 
складав 37,7± 1, 1 ОА/мл.

У контрольній  груп і ІФН на 1 ш у  добу визна­
чався у 60 % хворих (середній рівень активності 
-  27,3± 1, 1 ОА/мл), на 15-у добу ІФН був виявле­
ний у 25 % хворих (середній рівень активності -  
20 ,0±0 ,8 ОА/мл).

В и с н о в к и
1. Застосування препарату  Б іф і-ф орм -ком п- 

лекс  при ур аж ен н і нервово  си стем и  в ірусам и

родини герпесу в стад і активац і сприяє більш 
ш в и д ко м у  усуненню  н е в р о л о гіч н и х  с и м п то м ів , 
дозволяє скоротити обсяги і тривалість патогене­
тично те р а п і.

2. З боку імунно системи у хворих, які прийма­
ли Біф і-форм комплекс, відбувається зменш ення 
рівня В -л імф оцитів , кількості С 08-л ім ф оцитів  до 
норми, що свідчить про активацію противірусного 
захисту після л ікування. П ідвищ ення спонтанно 
ф агоцитарно активності нейтроф ілів, спонтанно 
проліфераці л імф оцитів підтверджує ріст против­
ірусного імунітету.

3. Проведене лікування Б іф і-форм-комплексом 
приводить до певного покращ ення імунного ста­
тусу та зменшення деяких показників автоімунних 
реакцій, але повно нормалізаці імунних та авто­
імунних показників не спостерігається, що свідчить 
про те, що імунні порушення в більшості випадків 
ще зберігаються і, можливо, це є причиною повтор­
них, нових випадків загострення цих інф екцій.

4. Порушення мікробіоценозу товсто киш ки ви­
являлись у всіх хворих. У хворих основно групи 
через 2 тижні прийому Біфі-форму-комплексу вияв­
лено зникнення 2-го та 3-го ступеня дисбактеріозу, 
лише у 20 % зареєстровано дисбактеріоз 1-го сту­
пеня. В контрольній групі таких змін не відбулося.

5. Введення в схему л ікування хворих препа­
рату Б іф і-ф орм -ком плекс стимулю вало індукц ію  
синтезу ендогенного  ІФН.
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D Y N A M IC S  O F  C L IN IC A L  A N D  
IM M U N O L O G IC A L  P A R A M E T E R S  W H E N  
U SE O F  P R O B IO T IC S  IN C O M B IN E D  
T H E R A P Y  IN  H E R P E S V IR U S  IN J U R IE S  
O F  T H E  N E R V O U S  S Y S T E M

А.О. Rudenko, L.V. M uravska, S.L. Rybalko, T.H. 
Berestova, Р.А. Dyachеnkо, В.А. Parkhоmets, O.H. Andreyeva, 
Zh.P. Sydorora, P.V. Kruhlikov

SUMMARY. The s tudy  inc luded 40 patients w ith  
herpetic injures o f the nervous system. 20 o f which 
were new synbiotic Bifi-form complex, 20 have made 
the group control. It is shown that the appointment 
Bifi-form complex, compared with the control group, 
red uce s  the  d u ra tio n  o f  c e rta in  n e u ro lo g ic a l 
symptoms, improve the immune status o f patients, 
reduces viral load and stim ulates the induction o f 
end og en ou s  in te r fe ro n  s y n th e s is , e lim in a te s  
intestinal dysbiosis.
Key words: injures o f the nervous system, herpes 
virus family, synb io tic  B ifi-fo rm  complex, immune 
interferon status, dysbiosis.
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ЗАХВОРЮВАНІСТЬ І ЕТІОЛОГІЧНА СТРУКТУРА ГОСТРИХ 
КИШКОВИХ ІНФЕКЦІЙ НА СУЧАСНОМУ ЕТАПІ

Сумський державний університет, Сумська м іська санітарно-епідем іологічна станція

Встановлено тенденцію зростання рівня захворю­
ваності на гострі киш кові інфекції. Темп приросту за 
2001-2010 рр. склав +75,3 %. Захворюваність дітей у  
8 разів вища, н іж  дорослих. Превалюючими етіологіч­
ними чинниками були К. pneumoniaе і S. aureus.

Ключові слова, гострі киш кові інфекції, рівень 
захворюваності, умовно-патогенні мікроорганізми.

Гострі киш кові інфекці (ГКІ) є одними із най­
важ ливіш их проблем охорони зд о р о в ’я і займ а ­
ють друге місце у структурі захворюваності після 
го с тр и х  р е с п ір а т о р н и х  в ір у с н и х  ін ф е кц ій  [1 ]. 
З гід но  з терм інологією  ВООЗ, ГКІ -  це д іарейні 
захворювання, що об’єднують понад ЗО нозологій 
бакте р ій н о  , в ірусно  або п ротозойно  е т іо л о гі ,
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основним симптомом яких є гостра діарея. Вони 
можуть не тільки призвести до розвитку у частини 
хворих тяж ко го  стану, але і створю ю ть безпосе­
редню загрозу життю  пацієнта. Щорічно у світі від 
ГКІ помирає 5-10 млн осіб [ 2 ]. У р ізних кр а н а х  
етіологічна структура киш кових інфекцій може сут­
тєво в ідр ізнятися. Однак доведено, що на сучас­
ному етапі б ільш ість д іарейних захворювань в и ­
кликаю ться умовно патогенним и м ікроорган ізм а­
ми (УПМ) родини Enterobacteriaceae [3-5]. Найбільш 
часто збуд никам и  виступаю ть  Proteus т irab ilis , 
Р. vulgaris, Klebsiella pneu тoniae, Enterobacter cloacae, 
E. aerogenes, C itrobacter freundii, Serratia marcenscens 
та ін. [6, 7]. Тобто, спостерігається еволюція збуд­
ників ГКІ у напрямку від дом інування високовіру- 
лентних до н и зьков ір ул е н тн и х  а ген т ів  [8 ]. УПМ 
ш ироко розповсюджені у навколиш ньому середо­
вищ і, є резидентним и представникам и нормаль­
но м ікрофлори людини, мають високу екологічну 
пластичність [3]. Д осл ідники  вважають, що в су­
часних умовах однією  з причин п ідвищ ення ролі 
УПМ у патологі людини є зміна х біологічних вла­
стивостей [7, 9].

В економ ічно розвинутих кра нах на бактер ій ­
ну етіологію  гострих інф екц ійних діарей припадає 
15-20 % вериф ікованих випадків  захворювань, в 
той час як на вірусну -  75-80 %. Група вірусів, етіо­
л о г іч н а  роль я ки х  у в и н и кн е н н і д іа р е й н и х  за ­
хворю вань лю дини доведена, невелика. Д о них 
відносять норо- і саповіруси з родини Caliciviridae, 
рота-, астро-, киш кові аденовіруси. Найбільш зна­
чущими збудниками епідем ічно захворюваності у 
дорослих є норовіруси, у дітей -  ротавіруси. Астро- 
віруси -  етіологічні агенти нетяжких діарей, однак 
можуть викликати як спорадичні випадки ки ш ко ­
вих інф екцій, так і спалахи захворювань [10, 11].

М ета роботи -  визначити  р івень захворю ва­
ності та встановити провідн і етіологічн і чинники 
ГКІ на сучасному етапі.

М а те р іа л и  і м е то д и
Проведений ретроспективний епідеміологічний 

аналіз захворюваності населення м. Суми на ГКІ за 2001­
2010 рр. У роботі використані дані галузево статистич­
но звітності (ф. 40-здоров) Сумсько місько санітарно- 
епідеміологічно станці (СЕС) (державна статистична 
звітність ф. № 1, місячна, державна статистична звітність 
ф. № 2) за 2001-2010 рр.

Для встановлення етіологічно структури ГКІ вико­
ристовували звіти про результати досліджень бактеріо­
логічних лабораторій лікувально-профілактичних зак­
ладів м. Суми та СЕС, вірусологічно лабораторі Сумсь­

ко обласно СЕС за 2001-2010 рр. За цей період виді­
лено та ідентифіковано 4344 штами УПМ. Матеріалом 
для бактеріологічних досліджень слугували випорож­
нення пацієнтів. Забір матеріалу від хворих на ГКІ, а 
також встановлення кількісного вмісту УПМ у дослідже­
ному матеріалі проводили загальноприйнятими мето­
дами [12]. За допомогою імуноферментного аналізу та 
полімеразно ланцюгово реакці (ПЛР) (тест-системи 
«Ампли Сенс6 ОКИ-скрин») визначено 66 кишкових 
вірусів.

З метою швидкого виявлення антигенів ротавірусів 
методом однокрокового імунохроматографічного ана­
лізу з використанням тест-систем (citotest Rota) дослід­
жено 120 проб фекалій хворих на ГКІ у день х госпіта- 
лізаці в Сумську обласну клінічну інфекційну лікарню. 
Ізольовано 2 ротавіруси.

У роботі використовували дескриптивні та аналітичні 
прийоми епідеміологічного методу досліджень та ста­
тистичні методи. Отримані дані були проаналізовані за 
допомогою пакету C-STAT ( OxfordStatistic).

Р е зул ь та ти  д о с л ід ж е н ь  та  х  о б го в о р е н н я
Як с в ід ч а ть  д а н і га л узе в о  с т а т и с т и ч н о  

зв іт н о с т і, р ів ен ь  захв ор ю в ан о ст і населення м. 
Суми на ГКІ встановлено та невстановлено етіо- 
логі був високим  і мав тенденцію  до зростання. 
Так, якщо у 2001 р. інцидентн ість складала 354,9 
на 100 тис. нас., то у 2010 р. вона зросла і сягала 
622,2 (темп приросту +75,3 %) (мал. 1). До того ж  
ми встановили, що захворю ван ість на ГКІ насе­
лення м . Суми значно перевищ увала аналогічн і 
середньообласні показники (у 2001 р. -  у 2,6 разу, 
у 2002 р. -  у 2,8, у 2003 р. -  у 2,9, у 2004 р. -  у 2,8, 
у 2005 р. -  у 2,9, у 2006 р. -  у 3,2, у 2007-2009 рр. 
-  у 3,1, у 2010 р. -  у 3,3 разу). На нашу думку, це 
пов’язано з тим, що екологічний пресинг промис­
лового міста, з одного боку, знижував імунореак- 
тивн ість жителів, а з інш ого -  посилював персис- 
тентн і властивості представників біоценозу, що і  
зумовлювало вищий рівень захворюваності на ГКІ.

В од ночас  ми вв аж аєм о , що реальна  ін ц и - 
дентність значно перевищує зареєстровану, так як 
значна частина хворих на ГКІ вдається до само­
лікування. За роки дослідження 85,5 % осіб, хво­
рих на ГКІ, були направлені в ін ф е кц ій н і стац іо ­
нари, що, на нашу думку, опосередковано свідчи­
ло, з о д н о го  б о ку , про те , що за м ед и чн о ю  
допомогою  у більш ості випадків зверталися пац і­
єнти з тяж ким и ф ормами перебігу захворювання, 
а з інш ого, про значну частку у структур і хворих 
осіб, що були госпіталізовані за епідеміологічними 
п оказанням и .
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Мал. 1. Захворюваність на ГКІ встановлено та невстановлено етіологі в 2001-2011 рр.

За 2001-2010 рр. більшість зареєстрованих ГКІ 
так і лишилися етіологічно неверифікованими (від
69,6 % у 2004 р. до 61,2 % у 2009 р.). Серед вста­
новлених збудників ГКІ переважали УПМ (98,6 %). 
У структур і УПМ дом інували м ікроорган ізм и , що 
належать до родини Enterobacteriaceae та S. aureus 
із родини M icrococcaceae  (табл. 1). Питома вага 
К. pneum oniae  за весь п ер іод  досл ідж ення була 
н айвищ ою , а у 2002 р. сягала  48 ,8  %. Частка  
E. cloacae у структурі збудників  змінювалася і ко ­

ливалась від 3,9 % у 2002 р. до 19,7 % у 2010 р. 
Якщо питома вага діареєгенних Е. coli та P. m irabilis 
за період досліджень зменшилася у 3,3 та в 1,4 ра­
зу і у 2010 р. становила відповідно 4,8 та 9,8 %, то 
частки С. freundii і Morganella m org ., навпаки, зрос­
ли, відповідно у 2,2 та у 4,3 разу. Найбільше у д и ­
наміці зросла питома вага P. aeruginosa (у 26 разів). 
З фекалій хворих на ГКІ також  у поодиноких ви ­
падках виділяли Enterococcus faecalis, Е. aerogenes, 
Acinetobacter та інші УПМ.

Таблиця 1

Етіологічна структура ГКІ у 2001-2010 рр. (%)

Збудник Роки
2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010

Діареєгенні 
Е. coli

15,7 15,9 10,5 18,6 10,2 5,2 10,1 5,2 8,8 4,8

С. freundii 1,9 3,8 3,3 0,7 3,6 2,3 3,6 1,2 2,2 4,1
Е. cloacae 9,6 3,9 10,5 7,1 7,6 18,1 7,5 24,4 15,1 19,7
К. pneumoniae 40,9 48,8 29,9 27,8 41,7 33,2 41,7 32,6 22,6 26,7
Morganella morg. 1,4 2,3 4,8 3,2 4,7 2,9 3,8 4,3
P. mirabilis 13,6 4,8 5,7 3,7 4,4 8,4 4,4 3,9 3,3 9,8
P. aeruginosa 0,3 0,7 0,5 1,4 1,6 2,7 1,6 3,9 4,0 7,8
S. aureus 16,9 21,9 35,8 37,5 25,3 24,9 25,8 22,7 28,9 16,2
Інші УПМ 1,1 0,2 1,6 0,3 0,5 1,1 0,3 1,4 1,5 2,0
Норовіруси 0,8 3,8 0,2
Ротавіруси 0,8 0,7 0,2 5,4 4,4
Інші віруси 0,6 0,3 0,2 0,3 0,8 0,6 0

Питома вага в ірусів  у структур і ГКІ складала 
лише 1,4 %. На нашу думку, це можна пояснити 
тим , що у 2001-2010 рр. у м. Суми обстеження 
пацієнтів з симптомами гастроентериту проводи­
лося в основному лиш е з метою виявлення бак­

тер ійних патогенів . Якщо бактеріологічних досл і­
дж ень ф екалій було проведено 6642, то в ір усо ­
логічних -  у 23 рази менш е (з них 85 % -  фекалі 
д ітей), і тільки тому частка вірусів у структурі збуд­
ників ГКІ була настільки низькою. А той факт, що у
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(20 ,2±2,4) % досл іджених проб фекалій виявлені 
віруси, опосередковано свідчив про те, що знач­
на частина ГКІ, що були зареєстровані як ГКІ не- 
встановлено  е т іо л о гі , насправд і мали в ірусне  
походж ення. Н айчастіш е ізолювали з кл ін ічно го  
матеріалу ротав іруси . У поод иноких випадках у 
ф екал іях хворих на ГКІ виявляли астро- та аде­
новіруси. Крім того, вважаємо, що мало місце або 
одночасне інф ікування хворих д е к іл ьком а  пато- 
генам и, або в ідбувався р озви то к захворю вання 
одніє етіологі на фоні безсимптомного носійства 
ін ш ого  збуд ника . Так, наприкл ад , норов іруси  у 
75 % випадків  проведених досл ідж ень виявляли 
разом з іншими УПМ.

П роведені нами досл ідж ення ф екалій на на­
явність ротавірусів у пацієнтів інф екційно лікарні 
п ідтвердили результати інш их науковців про те, 
що ці збудники викликаю ть д іарейні захворюван­
ня переважно у дітей [10, 13], так як із клінічного 
матер іалу хворих дорослих ротав іруси були в и ­
явлені лиш е в 1,7 % проведених досліджень.

Порівнюючи показники захворюваності на ГКІ, 
що викликан і УПМ, з р івнями захворюваності на 
сальм онельоз та ш игельоз, ми встановили, що 
частота  сальм онельозу коливалася в ід  18,8 на 
100 тис. нас. у 2001 р. до 25,5 -  у 2010 р. і досто­
вірно (р>0 ,05) не зм іню валася (мал. 2). Частота 
реєстраці ш игельозу у 2009 р. зменш илася п о ­
р івняно з 2001 р. у 108,9 разу і складала в ід по ­
відно 0,7 на 100 тис. нас. (р<0,001). У 2010 р. у 
м. Суми випадків захворювання на шигельоз вза­
галі зареєстровано не було. Темп зниження склав 
-14,9 %. З 2002 р. серед збудників  ГКІ превалю­
вали К. pneumoniae та S. aureus. Найвищий показ­
ник захворюваності на ГКІ клебсієльозно етіологі 
був зареєстрований у 2002 р., коли він пе ре ви ­
щував частоту інцидентності на шигельоз у 2,8, а 
на сальмонельоз -  у 8,1 разу. S. aureus був про­
в ідним  е т іо л о гічн и м  чи нн и ком  ГКІ у 2009 р. (у 
(47,1 ±0,1) % випадків). Рівень захворюваності на 
сальмонельоз та шигельоз тоді був меншим відпо­
відно у 1,5 та 67,3 разу.

2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010рік
і ші сальмонельоз і і шигельоз

----♦ ГКІ, спричинені K. pneumoniae — ■—  ГКІ, спричинені S. aureus

Мал. 2. Динаміка захворюваності на сальмонельоз, шигельоз та ГКІ, спричинені К. pneumoniae і S. aureus.

Умовою, що сприяє ф ормуванню високих по ­
ка зн и к ів  ін ц и д е н тн о ст і, є «зм іш ування» лю дей, 
проте не вертикальне, а горизонтальне. Вираже­
ними групам и ризику, особливо для інф екц ій  із 
активною передачею збудника, є дитячі дошкільні

заклади (Д Д З) та школи. Тому ми дослідили час­
тоту захворюваності на ГКІ д ітей, що відвідували 
Д Д З, д ітей, що відносяться до категорі неоргані­
зованих, та школярів. Нами встановлено, що най­
більшою вона була серед неорган ізованих д ітей
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(р<0 ,01) (мал. 3). У 2006 р. р івень х захворюва­
ності складав 5983,7 на 100 тис. ко н тин генту  та 
перевищував аналогічний показник у дітей з Д Д З 
та школярів у 3,5 та 20,6 разу, у 2010 р. становив
3156,3 на 100 тис. нас. та був вищим, ніж у дітей з 
Д Д З  та ш колярів у 2,9 та 6,2 разу. Частота інци-

дентності на ГКІ д ітей з Д Д З  значно перевищ ува­
ла показники  ш колярів (р<0 ,05). Водночас нами 
встановлена тенденц ія  до зниж ення захворю ва­
ності на ГКІ неорганізованих дітей (у 1,9 разу) та 
дітей з Д Д З (у 1,6 разу) та зростання у школярів 
(у 1,8 разу).

Мал. 3. Динаміка захворюваності на ГКІ дітей, що відвідували ДДЗ, школярів та дітей, які належать до категорі 
неорганізованих.

П рац івники п ідприєм ств  гром адського  харчу­
вання також є категорією, яка відноситься до гру­
пи ризику щодо поширення ГКІ. Встановлено, що 
за 2006-2010 рр. відбулося зниження рівня інци- 
дентності на ГКІ даного контингенту осіб у 8,6 разу 
(у 2010 р. -  118,1 на 100 тис. контингенту). Водно­
час сл ід  зазначити , що пор івню ю чи частоту за ­
х в о р ю в а н о с т і на ГКІ р о б іт н и к ів  п р о м и с л о в и х  
п ідприєм ств із аналогічними показникам и прац і­
вників  сфери гром адського харчування, ми вста­
новили, що р івень захворю ваності був вищ им  у 
д е кр е то в а н и х  ос іб . Т ак, я кщ о  у 2006 р. інци - 
д е н тн ість  п р а ц ів н и к ів  гром ад ського  харчування 
становила 1020,4 на 100 тис. контингенту, то се­
ред р о б ітн и к ів  пр ом и сл о ви х  п ід п р и є м с тв  вона 
була в 11,4 разу меншою. У 2007-2010 рр. частота 
захворюваності на ГКІ осіб з групи ризику також  
перевищ увала інцидентн ість  інш ого  працюючого 
населення в ідповідно у 3,1, 9,2, 1,9 та 1,3 разу. 
Таким чином, суворий контроль за дотриманням  
с а н іт а р н о -г іг іє н іч н о го  р е ж и м у  на х а р ч о в и х  
підприємствах, у закладах громадського харчуван­
ня, проведення проф ілактичних і п р отиеп ід ем іч ­
них захо д ів  не т іл ь ки  не втр ати л и  свою  а кт у ­
альність, а є одними з головних чинників , які по­
кл и кан і за п о б іга ти  р озпо всю д ж е нню  ки ш ко в и х

захворю вань . Вивчаю чи ін т е н с и в н іс т ь  п р о я в ів  
еп ідем ічного  процесу, ми встановили, що захво­
рю ван ість на ГКІ визначалася в основном у сп о ­
радичними випадками: лише у 0,6 % осередків ГКІ 
виявлено по 2 випадки  захворю вань (гу р то ж и т ­
ки).

Х арчовий  ш лях передач і зб уд н и ка  інф екц і 
встановлений у 49,4 % випадків ГКІ, побутовий -  у
27,1 %. У 29,7 % пацієнти або особи, що готували 
жу, не дотримувалися вим ог сан ітарно-гігієн ічно­
го режиму, у 26,6 % хворі поруш ували правила 
зберігання продуктів харчування, у 22,8 % -  вж и­
вали немиті овочі та ф рукти, 10 % хворих вказу­
вали на вживання продукт ів , придбаних на с ти ­
х ійних ринках.

Досл іджую чи сезонн ість ГКІ, ми виявили, що 
захворю ваність мала дві хвилі п ідйом у. Це були 
лю тий-кв ітень  та липень-вересень, коли питом а 
вага киш кових інф екц ій коливалась у межах 8 ,6­
10,2 % та 8 ,2 -11 ,3  % (мал. 4 ). На наш у д ум ку , 
зб ільш ення частоти інцидентност і у лю тому, бе­
резні і навіть квітні, поряд з притаманним для ГКІ 
зростанням захворюваності у л ітньо-осінн ій  пе р і­
од, опосередковано свідчило про те, що в сучас­
них умовах значно зросла кількість  киш кових за ­
хворювань, етіологічним  чинником  яких є віруси.
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Мал. 4. Розподіл випадків ГКІ у 2006-2010 рр. за місяцями.

Існує декілька гіпотез, що пояснюють зимово- 
весняну сезонність при ротавірусних гастроенте­
ритах. О дним досл ід никам  вдалося встановити  
залеж ність рівня захворю ваності в ід  тем п е ра ту ­
ри повітря, інші автори пов’язують зимовий підйом 
захворю ваності з кращ им  виж иванням  в ірус ів  у 
зовн іш ньом у середовищ і при низьких тем перату­
рах, треті -  вважають, що високі рівні захворюва­
н ост і о бум ов л ен і не т іл ь ки  с т ій к іс т ю  в ір усу  в 
д о вкіл л і у холодну пору року, але і зниж енням  
загально резистентності м акроорган ізм у [13-15].

Т аким  чином , ц іл е сп р я м о в а н і в ір усо л о гічн і 
обстеження хворих дозволять вдосконалити сис­
тему епідеміологічного нагляду як за ГКІ в цілому, 
так і за ГКІ вірусно етіологі зокрема.

В и с н о в к и
1. С п о сте р іга єть ся  тен д е н ц ія  до зростання  

за х в о р ю в а н о с т і на го с тр і ки ш ко в і ін ф е кц і . З 
2001 р., за рахунок захворю вань , сп р и чи н е н и х  
умовно патогенними м ікроорганізмами та невста- 
новлено етіологі , приріст склав +75,3 %.

2. В становлено  зн и ж ен н я  ін ц и д е н тн о с т і на 
ш игельоз (р<0,001).

3. У структурі збудників ГКІ, зумовлених УПМ, 
превалю вали К. рпеит опіае  та S. aureus, серед 
вірусів -  ротавіруси. Харчовий шлях передачі ГКІ 
був домінуючим (49,4 %).

4. П о ка зн и к захв ор ю в ан о ст і на ГКІ д іте й  у 
8 раз ів  п е р е в и щ у в а в  т а ки й  у д о р о сл и х . Інци- 
д ентн ість  малюків, що в ідв ідували Д Д З  та ш ко ­
лярів, була нижчою (р < 0,01), н іж д ітей, що нале­
жали до категор і неорган ізованих.

5. Частота  захворю вань  на ГКІ п р а ц ів н и к ів  
п ід п р и єм ств  гр ом а д ського  харчування була в и ­
щою, н іж  р о б ітн и к ів  пр ом и сл о ви х  п ід п р и єм ств

(р < 0 ,0 5 ) , що, о че в и д н о , обум овл ено  н и зь ки м  
рівнем санітарно культури декретованого контин­
генту, а том у гігієн ічне  навчання дано групи на­
селення потребує вдосконалення.

6. Наявність двох хвиль підвищ ення інцидент­
ності на ГКІ може свідчити про значну роль вірусів 
(зимово-весняний період) в етіологі ГКІ.
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SUMMARY. The tendency is set o f growth o f level o f 
m orbid ity on the acute intestinal infections. A growth 
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Predominating etiologic agents were K. pneumoniae 
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ОСОБЛИВОСТІ ЕПІДЕМІЧНОГО ПРОЦЕСУ ЛЕПТОСПІРОЗУ В
КРИМУ
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Д З  «Кримський державний медичний університет ім. С.І. Георгієвського», С імферополь

Аналіз захворюваності на лептоспіроз в Крим у  
показав, що епідем ічний процес при лептоспірозі є 
динамічною соціально-екологічною системою, кількісні 
та якісні характеристики якого змінюються п ід впли­
вом соціальних та природних чинників.

Ключові слова, лептоспіроз, епідемічний процес, 
захворюваність.

П р и р о д н і о с е р е д ки  н е б е зп е ч н и х  з а х в о р ю ­
вань, що існують в Криму, зокрема лептоспірозу, 
схильні до активного впливу людини. Зм іни соц і­
альних умов ж иттєд іяльност і сусп ільства пр и во ­
дять до інтенсивного  вторгнення лю дини на те ­
ритор ію  природ них осередк ів . Це у свою чергу 
трансформує місце існування джерела інфекці та 
х переносників, зм іню є екологічні умови існуван­

ня лю дини і збуд ника, що впливає на як існ і та 
кількісн і характеристики еп ідем ічного процесу. В  
даний час велика частина територі Криму (62 %) 
освоєна п ід  конструктивн і ландш аф ти, включаю ­
чи селітебні, водогосподарчі, рекреаційні, пляжні, 
дорож но-транспортн і, пром ислово-ком унальн і та 
інш і види перетворених тери тор ій . Д инам ічний  
розви то к К рим у як курортно-рекреац ійно  зони, 
зм іни  екол огічних і соціальних чинник ів  вплива­
ють на епідемічний (епізоотичний) процес природ­
но-осередкових інф екц ій , зокрем а  л е п тосп ір озу
[1].

М ета роботи вивчення впливу екологічних і 
соц іальних ум ов на е п ід ем ічни й  (еп ізоо ти чн и й ) 
процес лептосп ірозу в Крим у для виявлення те ­
ритор іальних особливостей.
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М а те р іа л и  і м е то д и
Захворюваність лептоспірозом за період з 1946 по 

2010 рр. проаналізована за архівними матеріалами са­
нітарно-епідеміологічно станці АР Крим. Ретроспектив­
ний епідеміологічний аналіз осередків лептоспірозу в 
АР Крим та м. Севастополі проведений за період з 1981 
по 2010 рр. на підставі 195 карт епідеміологічного об­
стеження. Проведено візуальне відображення і просто­
ровий статистичний аналіз з використанням географіч­
но інформаційно технологі (програма ARCGIS 9.2, 
ліцензія Е300 3/02, ESRI, США) і комп’ютерно стандарт­
но програми Excel.

Р е зул ь та ти  д о с л ід ж е н ь  та  х  о б го в о р е н н я
При аналізі захворю ваності на лептосп іроз в 

Крим у було встановлено, що перш і випадки  за ­
хворювання виявлені в 1946 р. в степових райо­
нах Криму [2 ]. За 65-річний період спостереж ен­
ня динам іка  захворюваності мала хвилеподібний 
і неоднорідний за інтенсивністю  характер, що вка­
зує на д ію  р ізних чи нн и к ів  в окрем ий  пром іж ок 
часу. У Криму виділяється 3 періоди розповсю д­
ження лептоспірозу (мал. 1).

Мал. 1. Захворюваність на лептоспіроз в АР Крим (1946-2010 рр.)

У  п е р ш и й  п е р іо д  1 9 4 6 -1 9 6 1  р р . (п е р іо д  
с п а л а х о в о ї захворю ваност і)  вона мала хвил е ­
под ібний характер  з тенденц ією  зростання. Се­
редній багаторічний рівень склав 0,36 випадку на 
100 тис. населення. М аксимальна захворюваність 
3,1 випадку на 100 тис. населення заф іксована в 
1951 р. У 1949, 1957-1960 рр. офіційно реєстраці 
ви п а д к ів  л е п тосп ір озу  не було. При спалахах в 
1946, 1950-1953, 1961 рр. виявлено  95 % всіх 
випадків лептоспірозу у людей. У 1947-1948, 1954­
1956 рр. за х в о р ю в а н іс ть  носила  сп о р а д и чн и й  
характер. Ймовірно, реальна к ількість  хворих на 
лептосп іроз в цей пер іод  була значно вищ е, ніж 
надано оф іц ійною  статистикою , оскільки д іа гноз

ставився тільки при лабораторному підтвердженні, 
яке зд ійсню валося при спалахах виб ірково .

Аналіз тер и тор іал ьн о го  розповсю д ж ення за ­
хворюваності на лептоспіроз показав (мал. 2), що 
л е п т о с п ір о з  р е є с тр у в а в с я  в 9 т е р и т о р ія х : 6 
с ільських районах (Червоногвардійськом у, Л ен ін ­
ському, Н ижньогірськом у, Перш отравневому, Ки- 
ровськом у, Б іл огорськом у) і 3 м істах (С ім ф еро­
поль, Керч, С удак). З ахв ор ю ва н ість  в районах 
носила спалаховий характер , в м істах -  спо ра ­
дичний.

Межі розповсю дження л ептосп ірозу  в Крим у 
відповідали територіям 6 сільських районів, по яким 
здійснювався перегін велико рогато худоби в на­
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прямку з півночі Криму до Керченського півострова 
[3] (мал. 2). У перший період розповсюдження леп­
тоспірозу в Криму роль мишоподібних гризунів як 
джерела інф екці для людей вважалася маловіро­
гідною, тому захворювання людей не пов ’язували 
із зараженням в природних вогнищ ах і природна

осередков ість лептосп ірозу не вивчалася. Науко- 
во-обґрунтовані дані про можливі механізми зара­
ження людей і тварин, які були б основою для за­
ходів, були відсутні або носили фрагментарний ха­
рактер і не враховували всі регіональні особливості 
розповсюдження лептоспірозу.

Краснопір ¿кюгісьиїй

РуЗДРЛЬІ-йНГЬКИЙ ■

А

Балчи сарайсьиий Алуил-а

С*ві стапель

Мал. 2. Захворюваність на лептоспіроз людей в адміністративних районах Криму: А 
Б -  III період (1980-2010 рр.).

| | -  територі , де зареєстрована захворюваність;
І І -  територі , де не зареєстрована захворюваність.

I період (1946-1961 рр.);

Спалахи л ептосп ірозу  у людей виникали п е ­
реважно в теплу пору року з червня по вересень, 
клінічно був описаний тільки безжовтяничний леп­
то сп ір о з . Серед р ізн и х  в іко ви х  груп населення 
лептоспірозом  частіше хворіли д іти  до 14 років. 
О сновним  чинником  передачі л ептосп ірозу  була

вода, оскільки  інф ікування людей виникало при 
контакті з водою (купання у водоймищ ах і став­
ках, що тимчасово утворюються та знаходяться в 
степових районах Криму). Крім того, виявлялися 
випад ки  захворю вання лю дей (п р а ц ів н и ки  тв а ­
ринницьких господарств) після контакту з хворою
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худобою  і вж ива н н я  си р о го  м олока  в ід  хворо 
корови. Розповсюдженню  л ептосп ірозу  сприяли: 
низький рівень обізнаності населення в проф ілак­
тиц і лептоспірозу, недостатній ветеринарно-сані­
та р н и й  ко н тр о л ь  при  д о гл я д і та  у т р и м а н н і 
с іл ь с ь ко го с п о д а р с ь ки х  тв а р и н  на ф ерм ах і в 
м ісцях в ід кри то го  випасу. Зареєстровані випад ­
ки л ептосп ірозу  у людей були спричинен і пере ­
важно серогрупою  лептосп ір  Grippotyphosa, у ве­
лико рогато худоби -  Grippotyphosa, Tarassovi і мен­
шою м іро ю  Pom ona. Е п ід е м іч н и м  спалахам  
л е п т о с п ір о з у  часто  п е ред увал и  захв ор ю в ання  
інф екц ійною  ж овтяницею  серед велико рогато 
худоби [3].

П роведений  анал із показав , що в п е р іо д  з 
1946 по 1961 рр. захворю вання на л ептосп іроз 
лю д ей  в К р и м у  п е р е в а ж н о  були п о в ’ я за н і з 
сільськогосподарськими тваринами. У розповсюд­
ж енні лептосп ірозу  основне значення мало ф ор­
мування антропургічних осередків. Проте м он іто ­
ринг циркуляці лептоспір у довкіллі та серед лю ­
дей не проводився, тобто можливість інфікування 
людей у природних осередках лептоспірозу в Кри­
му лабораторно не підтверджена.

У перш ом у період і була почата планова вак­
цинація с ільсько господ арських  тварин, оскільки  
було орган ізовано виробниче виготовлення ва к­
цини для специф ічно проф ілактики  л е п тосп ір о ­
зу у сільськогосподарських і промислових тварин. 
Д о складу вакцин входили л ептосп іри  серогруп 
Pom ona і Grippotyphosa (1947 р.), Icterohaem orrhagiae 
і Canicola (1952-1956 рр.), Tarassovi (1959-1962 рр.), 
Hebdomadis і Bataviae (1965-1966 рр.) [4, 5].

У другому періоді (з 1962  по 1979  рр .) (пе­
р іо д  еп ід ем іч н о го  б л агополуччя) оф іц ійною  
статистикою  випадків  лептосп ірозу серед людей 
не зареєстровано, проте реєструвалися еп ізооті 
серед потенційних джерел інфекці -  с ільськогос­
подарських і диких тварин (миш оподібні гризуни).

Результатом посилення ветеринарного і сан і­
тарного  контролю , проведення планово вакци- 
нац і с іл ь с ь ко го с п о д а р с ь ки х  тв а р и н , почато в 
перш ом у пер іод і, став пер іод  в ідносного  благо ­
получчя епідем ічно ситуаці . Проте в цей період 
системне вивчення природно осередковості леп­
тоспірозу в Криму не проводилося.

О дним  з ч и н н и к ів , що сприяли  зб ільш енню  
р и зи ку  зараження лю дей на л е п то сп ір о з  в цей 
період, могли послужити значні антропогенні пе ­
ретворення в екологі Криму. Б уд івництво і вве­
дення в 1965 р. до ладу мережі каналів, що пода­
ють воду з річки Д н іпро  в степові райони Криму,

дозволило розвинути  зрош уване і поливне зе м ­
л еробство  та вп р ов ад ити  си сте м у  ри сос іян н я . 
П роведені г ід р ом ел іо р ати вн і роботи викликали 
локальні зм іни ландшаф ту, властивостей ґрунту, 
рослинних і тваринних сп івтовариств. Зволожені 
ґрун ти  у зд о в ж  канал ів  і в районах рисос іян н я  
сприяли створенню умов для формування і акти- 
візаці природних осередків [6]. Можливо, в д р у ­
гому період і захворюваність лептосп ірозом  мала 
спорадичний характер і перебігала в легких фор­
мах, але обмежені можливості доступно лабора­
торно д іагностики і відсутність настороги у медич­
них прац івників  не дозволяли зап ідозрити  і д іа г ­
ностувати захворювання у людей, том у оф іційно 
захворю ван ість  на л ептосп іроз в цей пер іод  не 
реєструвалася.

Третій період (з 1980 по 2 0 1 0  рр .) (період 
спорадично ї захворюваності) характеризується 
щ орічною  спорадичною  захворю ваністю , що має 
хвилепод ібний характер з тенденцією  зниження. 
Захворю ваність на лептосп іроз серед людей п о ­
чала реєструватися після 18-річно перерви. Се­
редня багаторічна захворюваність склала 0,25 на 
100 тис. населення, максимальна захворюваність 
0,88 на 100 тис. населення (1997 р.).

Аналіз тер и тор іал ьн о го  розповсю д ж ення за ­
хворюваності лептоспірозом показав (мал. 2), що 
вона реєструвалася на 17 територіях: 10 сільських 
районах (Б ахчисарайський , Д ж а н ко й сь ки й , Чер- 
воногвард ійський, Красноперекопський , Л ен інсь ­
кий, Нижньогірський, Сакський, Раздольненський, 
С ім ф е р о п о л ь с ь ки й , С о в є т с ь ки й )  та  7 м іс та х  
(Сімферополь, Керч, Євпаторія, Ялта, Алушта, Ар- 
мянськ, Севастополь). Встановлено, що в м істах 
за х в о р ю в а н іс ть  р еєструв ал а ся  ча ст іш е , н іж  в 
сільській місцевості, що пов’язане з низьким звер­
танням за медичною допомогою  сільського насе­
лення і менш ою д оступн істю  квал іф іковано м е­
дично допом оги та лабораторного обстеження. У 
більшості селищ максимальна кількість безперер­
вно реєстрац і захворю вання склала 3 роки ; у 
містах -  від 17 років у Сімферополі, 14 років у Ялті, 
до 1 року в Алушті, Джанко , Керчі. В адм ін істра­
ти вно м у р егіон і м. Севастополь захворю ван ість 
л е п то с п ір о зо м  почала р е єстр ув а ти ся  т іл ь ки  з 
1992 р. і за 19-річний пер іод  в 1992, 1997, 2001, 
2002, 2007-2010 рр. захворю вання було виявле­
не у м іського населення. З 12 м іст Криму лепто­
сп іроз виявлений в 9.

При аналізі захворюваності по в ікових групах 
встановлено, що переважно хвор іли особи пра ­
цездатно віково групи 20-59 років (84 % від за ­

45



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

гального числа хворих), рідше -  д іти  до 14 років 
(2,6 %) і п ідлітки віком від 15 до 18 років (3,9 %). 
Частіше хворіли чоловіки (84 %), н іж ж інки (16 %). 
У хворих переважала ж овтянична  ф орма л е п то ­
сп ір о зу  (93 ,7  % ). Захворю вання реєструвалися 
цілий рік, з вираженою сезонністю в теплий час з 
червня по листопад.

Із загально к іл ькост і хворих на л ептосп іроз 
52 % належали до сільського  населення, 48 % -  
до м іського. Найбільш значущ у соціально-проф е­
сійну групу (58,7 % від усіх хворих) склали: пенсіо­
нери і оф іційно непрацюючі (35,2 %), працівники 
сільського господарства (17,0 %) і м ’ясокомбінатів 
(6,5 %). До менш значущо групи (23,0 % від усіх 
хворих) можна віднести професі , що мають пито­
му вагу від 4 до 2 % від усіх хворих (в о д і, праців­
ники Ж КГ, охоронці, слюсарі, буд івельники, учні, 
рибалки). До найменш значущо групи (18,3 % від 
усіх хворих) віднесені професі , частка яких 1,0 % 
і менше (інженер, вихователь дитячого саду, про­
граміст, медична сестра, кочегар, художник та ін.). 
При д и н а м ічн ом у аналізі значущ ості соціально- 
проф есійних груп визначається зниж ення п и то ­
мо ваги зараження в груп і прац івників  с ільсько­
го господарства і зростання в груп і пенсіонерів і 
таких, що офіційно не працюють.

Джерело інф екці було лабораторно п ід тверд ­
жене в 16,7 %, з яких у 41 % випадків були сірі 
щ ури, у 33 % -  собаки, у 26 % -  с ільсько госпо ­
дарські тварини.

Аналіз в ірогід них джерел інф екц і встановив, 
що 56 % хворих з числа с ільського  населення і 
26 % хворих з числа м іського населення в еп іде­

м іологічном у анамнезі відзначали одночасну дію  
декількох чинників у р ізних варіантах х поєднань. 
Це вказує на те, що зараження з однаковою віро­
г ід н іс тю  м огло в ідбутися  внасл ід ок ко н та кту  зі 
щурами, сільськогосподарськими тваринами і об’­
єктами довкілля (вода). У 95 % випадків хворі (для 
м іського  і с ільського населення) в перел іку йм о­
в ірних джерел вказую ть на можливі контакти  з 
щурами. Крім того, сільське населення в 82 % ви­
падків додатково вказує на контакт зі св ійськими 
тваринами. Серед водних джерел зараження вка­
зані водосховищ а і ставки (42 %), р ічки (30 %), 
П івнічно-кримський канал (28 %). Тобто, найбільш 
в ірогідним и і еп ідем іологічно  значущ им и дж ере ­
лами лептоспірозу для населення Криму є щури і 
св ійські тварини.

Серед л е птосп ір , що спр и чи няю ть  захворю ­
вання, переважали серогрупи ІсіегоЬаетоггЬадіае 
(51 %), Сапісоїа (16 %), НеЬЄотаЄіз (14 %), Ротопа 
(9 %).

Зараження людей в третьому періоді відбува­
лося в п р и р о д н и х  і а н тр о п у р г іч н и х  осередках, 
інф ікування м еш канців м іст з більшою в ір о г ід н і­
стю -  в природних осередках (риболовля, охота, 
відпочинок на природі), в меншій -  в антропургіч­
них (за наявності синантропних гризун ів  і собак), 
що п ід тве рд ж ую ть  результати серологічних д о ­
сліджень хворих на лептоспіроз людей і тварин.

При проведенні порівняльного аналізу перш о­
го і третього періодів лептоспірозу в Криму були 
в и я в л е н і о с о б л и в о с т і е п ід е м іч н о го  п р о ц е с у  і 
кл ін ічних прояв ів  захворю ваності лептосп ірозом  
(табл. 1).

Порівняльна характеристика  І і III період ів лептосп ірозу в Криму

Таблиця 1

Ознака 1 період III період
Середня багаторічна захворюваність 0,36 0,25
Максимальна захворюваність 
(на 100 тис. населення)

3,1 0,88

Характер захворюваності спалаховий спорадичний
Тенденція захворюваності зростання зниження
Поширеність по адміністративних територіях 
Криму

в 9 адміністративних районах в 17 адміністративних районах

Сезонність червень-вересень цілий рік з підйомом в червні- 
листопаді

Переважаюча вікова група діти Працездатне населення 
(20-59 років)

Переважаюча професійна діяльність працівники сільського 
господарства

безробітні

Переважання клінічно форми безжовтянична жовтянична
Основне джерело інфекці сільськогосподарські тварини гризуни
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На відмінності періодів захворюваності лептос­
пірозом в Криму могли вплинути екологічні і соці­
альні зм іни , що відбулися за 65 років . В пер іод  
спалахово захворю ваності л е п то сп ір о з  був п о ­
в ’язаний з сільськогосподарськими тваринами, що 
зум овило безж овтяничн і ф орми захворю вання і 
ф ормування груп ризику  -  прац івники  с ільсько ­
го господарства і д іти, що використовують забруд­
нені лептоспірами водоймищ а для купання. Пері­
од еп ід ем ічно го  благополуччя став результатом  
стаб ільних соц іальних ум ов і вид ів  господарчо 
д іяльност і, а також  заходів, спрям ованих на за ­
п о б іга н н я  захворю вань  тва ри н  і лю дей з груп  
р и зи ку  (вакц и н а ц ія ). Але в ід сутн ість  реєстраці 
нав іть  спорадично  захворю ваност і лю дей, яка 
могла бути в результаті зараження в природних 
осередках лептосп ірозу, можна пояснити неяк іс ­
ною лабораторною д іагностикою  і в ідсутністю  на­
стороги з боку лікувально мережі.

Початок третього  періоду (спорадична захво­
рюваність) став результатом поліпш ення лабора­
торно і клінічно д іагностики, визначення природ­
них осередків на територ і Крим ського  п івостро ­
ва. У 80-х р ока х  зб іл ь ш е н н я  р е є с тр а ц і 
захворю ваності л ептосп ірозом  в Крим у п о в ’яза ­
не з доступністю  серологічних методів д іа гности ­
ки (РМ А). Враховую чи те, що л е п то с п ір о з  має 
р ізном ан ітн і кл ін ічн і прояви, виявлення і реєст­
рація захворювань має пряму кореляцію з якістю  
лабораторно д іа гностики . У з в ’язку з цим можна 
припустити  збільш ення кількості зареєстрованих 
випадків в Криму при впровадженні сучасних тех­
нологій д іагностики, що підтверджується збільшен­
ням захворюваності в 2000-х роках в Є вропейсь­
ких кр ан а х  при впровадженні ПЛР [7].

Д инам ічна тенденція питомо ваги груп ризи ­
ку в третьому періоді стала результатом значних 
соц іальних зм ін  -  на початку  пер іод у  захворю ­
ваність переважала в груп і прац івників  с ільсько­
го господ арства  і м ’я со ко м б іна т ів , потім  через 
р е с т р у к т у р и з а ц ію  с іл ь с ь ко го с п о д а р с ь ки х  
п ідприєм ств у з в ’язку із зм іною  власності, розук­
рупнення і банкрутства промислових комплексів, 
радгоспів  і колгосп ів  і зростання безробіття, за ­
хворювання стало найчастіш е зустрічатися серед 
оф іц ійно  непрацю ю чих і пенс іонер ів . Зниж ення 
соціального рівня сприяло зм ін і активності насе­
лення (риболовля стала засобом заробітку і про­
житку), тобто люди почали частіше знаходитися в 
природних осередках. Зм іни повед інково  д іял ь ­
ності (риболовля і рекреація на ш тучних водой­
м ищ ах і П івн ічн о -кри м сько м у  каналі, д о гл яд  за

домаш німи і св ійським и тваринам и) сприяли пе ­
реважанню  захворю вання у в іко в ій  гр уп і в ід  20 
до 59 років на відм іну від перш ого періоду, коли 
хворіли частіше д іти  до 14 років. Активна урбані­
зація, що почалася в 50-х роках в Криму, приве ­
ла до зр о с та н н я  м іс т , а н и з ь ки й  с а н іта р н о - 
г іг іє н іч н и й  р івень в останні д е сятил іття  (поган і 
житлові умови, невчасний вивіз см іття та ін.) та ­
кож сприяли збільшенню захворюваності на л еп­
тосп іроз м іського  населення. Л ептосп іроз у цей 
період реєструвався в 9 з 12 міст Криму, при цьо­
му за хв о р ю в а н ість  в м істах  виявлялася  б ільш  
по ст ій н о , н іж  в с іл ьськ ій  м ісцевост і. В ідбулися 
зм іна  і розш ирення  нозоареалу л е п то сп ір о зу  в 
Криму і одним з чинників, сприяючих цьому, є вве­
дення до ладу П івн ічно-крим ського  каналу. Вода 
з нього зм інила екологічні характеристики степо­
вих р ай о н ів  К р и м с ь ко го  п ів о с тр о в а  і сприял а  
ф ормуванню та а ктив ізац і природних осередків 
лептосп ірозу , що виявилося захворю ваністю  се­
ред населення, котре  в и ко р и сто в ує  канал для 
риболовлі і рекреаці .

Таким  чином , при вивченн і захворю ваності 
лептоспірозом в Криму за 65 років виявлено 3 пе­
ріоди розповсю дження, що мають р ізн і характе ­
ристики  і особливості еп ідем ічного  процесу, п о ­
в ’язані зі зм іною  екол огічних і соц іальних умов. 
Що також  підтверджує глобальну значущ ість леп­
тосп ірозу  як захворювання з ун ікальним и еколо­
гічним и і соціальними взаємозв’язками [8].

В и с н о в к и
1 .  У динам іц і еп ід ем ічного  процесу л е п то сп і­

розу в Криму можна виділити три періоди, що ма­
ють еп ідем іологічн і особливості.

2. На п ідстав і пор івняльного  аналізу виявле­
но зм ін и  е п ід е м ічн о го  процесу л е п то с п ір о зу  в 
Криму в перший і третій періоди: знизилася інтен­
сивність епідпроцесу з епідем ічного до спорадич­
ного р івня; л ітня сезонн ість  зм інилася реєстра­
цією захворюваності протягом всього року з п ідйо­
мами в червні-листопаді; розш ирився нозоареал; 
с ільськогосподарських тварин як основне дж ере­
ло замінили гризуни і, як наслідок, відбулася зміна 
п е ре ва ж а ю чо  с е р о гр у п и  з б у д н и ка  -  з 
СгірроіурЬоза на ІіїегоЬаетоггЬадіае і клінічних форм 
захворю вання  (пер ев аж ан н я  ж о в тя н и ч н о  ф ор ­
ми).

3. Зм інам  еп ід ем ічного  процесу лептосп ірозу  
в К рим у сприяли соц іальн і ум ови (урбан ізац ія , 
зм іна  господарсько  д іяльності, погірш ення сан і­
тарно-гігієн ічних умов, зниження рівня ж иття на­
селення) і екологічні чинники (утворення штучних
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в о д о й м и щ  через в в е д е н н я  до л ад у  П ів н ічн о - 
крим ського  каналу).

4  Епідемічний процес при лептоспірозі є ком ­
плексною  соц іал ьно -екол огічною  систем ою , що 
зм іню ється  в часі як за к іл ь к існ и м  по ка зни ком  
(р івень захворю ваності), так і за як існим и  озна­
ками (групи ризику, вікова група, серогрупа леп- 
тоспір та ін.).
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SUMMARY. The carried out analysis o f leptospirosis 
in Crimea has revealed tha t epidem ic process o f 
leptospirosis is dynamic social-ecological system, i t ‘s 
quantitative and qualitative characteristics are varied 
in time under the influence o f social and natural 
factors.
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ТЯЖКІ ФОРМИ МАЛЯРІЇ, УСКЛАДНЕННЯ ТА АНАЛІЗ
ЛЕТАЛЬНИХ ВИПАДКІВ

Гоповний в ійськово-м едичний кп ін ічний центр «ГВКГ»

Зроблено огляд літератури про тяжкі форми ма­
л яр ії та надано інформацію стосовно тяжких хворих 
на малярію в Україні за останнє десятиріччя.

К л ю ч о в і с л о в а : м ал яр ія , тяжкий переб іг, 
ускладнення.

Щ орічно в Укра ні реєструються завізні випад­
ки м алярі , причом у в останн і роки  переваж но 
ввозиться тропічна малярія. Це пов ’язано зі зро ­
станням м іграці населення в кра ни Аф рики. Пе­
реважна більш ість м ігрантів не приймає хім іопро- 
філактичні препарати з р ізних причин, що призво­

дить в подальшому до х захворювання після по ­
вернення .

На жаль, серед осіб, що ви жджають, є низька 
настороженість стосовно можливості захворюван­
ня на малярію. Результатом цього є те, що після 
повернення та захворювання вони л ікую ться са­
м остійно  з привод у «застудного  захворювання» 
або при зверненні до лікарів не повідомляють про 
те, що були в ендемічній з малярі кран і. З прове­
дених нами раніше досліджень встановлено, що, 
як правило, після повернення люди захворюю ть 
на тр о п ічн у  м алярію  пр отя го м  перш ого  м ісяця
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після повернення, а ще частіше -  протягом  пер­
ших 10 діб. Середній термін між прибуттям та за­
хворюванням складає 7 д іб [1 ], хоча автори спо ­
стерігали захворювання на тропічну малярію і че­
рез 55 діб після повернення.

Як правило, у неімунних осіб тропічна малярія 
має середньотяжкий і тяж кий  перебіг. Тяж кі ви ­
падки трапляються у 56 % дітей віком до 8 років 
та у 29 % осіб віком від 15 до 32 років [2]. Відомо, 
що тя ж ка  fa lc iparum  м алярія зал иш ається  п р о ­
відною причиною летальності -  складають близь­
ко 1 %, а це приблизно 1-3 млн смертельних ви ­
падків щ орічно в світ і. Причому 80 % з них були 
обумовлені розвитком  церебрально ф орми м а­
лярі .

П ізнє звернення (в середньом у терм ін  зве р ­
нення за м едичною  д о пом о гою  в ід  по ча тку  за ­
хво рю ва н н я  скл адає 4 ,7  доби (3 ,7 -5 ,7 ), а при 
троп ічн ій  малярі -  4,1 (2 ,5 -5 ,7 )  [3 ]) призводить 
до п ізно  початого  специф ічного  л ікування, тя ж ­
ких та ускладнених форм і летальних насл ідків. 
Летальність при тяжкій малярі без адекватно спе­
цифічно та патогенетично терапі сягає до 100 %. 
Виникають мультисистемні порушення, які призво­
дять  до розвитку  недостатності ф ункц іонування 
органів. На жаль, така ж  ситуація є і в Укра ні, коли 
в різні роки спостерігається пізня д іагностика  ос­
новного захворювання у 48,7-72,4 % випадків. За 
даним и л ітератури, середній терм ін  від початку 
захворювання до встановлення в ірного  д іа гно зу  
був близько 5 діб [1].

Ф акторам и, які призвод ять  до ускладненого  
переб ігу тропічно малярі , є: в ік  -  д іти  та люди 
похилого віку; вагітн ість, особливо в другій  поло­
вині; імуносупресивний фактор: хворі, які отриму­
ють стер од н і, протипухлинні та імунодепресивні 
препарати, імуноскомпрометовані хворі: з розви­
нутим туберкульозом, раком, люди зі спленекто- 
мією, після недостатнього л ікування малярі та з 
недостатнім імунітетом, з наявністю недостатності 
органів у минулому.

Також  практикую чим  л ікарям  слід нагадати і 
про прояви тяж ко малярі . Наявності одного або 
більше кл ін ічних прояв ів , які перераховані н и ж ­
че, достатньо для встановлення д іа гно зу  тяж ко  
малярі : мозкова малярія з глибокою  комою, при 
цьому необхідно виклю чити  кому, прояви енце- 
ф алопаті ін ш о го  ге н е зу  (при  три в ал о ст і ком и 
більш ніж  30 хвилин після загальних судом слід 
виклю чити г іпо гл ікем ію , м ен інгоенцеф ал іт іншо 
етіологі , еклампсію , прояви інтоксикац і , інсульт 
та іншу не інф екційну церебральну патологію, по­

рушення обміну речовин); наявність блювоти; по­
р уш ення  р івня  с в ід о м о с т і; вираж ена  загал ьна  
сл абкість , ви сн а ж е н ість , д е г ід р а та ц ія ; судом и; 
гіпертерм ія -  ректальна температура тіла >40 °С; 
гостра ниркова недостатн ість (у дорослих діурез 
менш ніж 400 мл протягом 24 годин або <12 т і / к д  
у д іт е й , кр е а ти н ін  с и р о в а тки  кр о в і б ільш  н іж  
265 ммоль/л (>3.0 м г/дл ), рівень якого не покра­
щ ується після проведення регідратац і ); набряк 
легень або РДС, які проявляються задишкою, дво­
бічними креп ітую чим и хрипами та ін.; гем оглоб і­
нурія (сеча чорного, коричневого , червоного ко ­
льору, не по в ’язана з прийомом препаратів); на­
я в н іс т ь  г іп о т е н з і або ш о ку  (с и с то л іч н и й  
артеріальний тиск <50 мм рт.ст. у д ітей 1-5 років 
або <80 мм рт.ст. у дорослих); ускладнення або 
супутні захворювання (пневмонія, сепсис, інфекці 
сечовидільно системи та ін .); кровотечі (з ясен, 
ш лунково-киш кового тракту, носу, в с ітк івку  очей) 
або інш і ознаки ДВЗ синдрому; гіпогл ікем ія  (глю ­
коза крові <2 ,2  ммоль/л (<40 т д /б і) ;  поруш ення 
балансу р ід ини , ел ектрол іт ів , л уж но-кисл отного  
балансу (наявність метаболічного ацидозу (лактат 
ацидозу) в артеріальній крові, артеріальне рН<7,35, 
концентрац ія  б ікарбонату  плазм и <22  м м оль/л ; 
г іп е р л а кта ц и д е м ія  визначається концентрац ією  
лактату плазми і становить 2-5 ммоль/л, венозний 
лактат -  >6 т т о ІД ) ;  тяжка анемія (гемоглобін ниж­
че 15 %, <3,1 ммоль/л або 5д/бі); жовтуха -  білірубін 
сироватки крові більш ніж  50 мкмоль/л (3 м г/дл ); 
н аяв н ість  в е ге та ти в н и х  ф орм у тя ж ко хв о р и х  в 
крові, кістковому мозку при житті або після смерті; 
гіперпаразитем ія  (в периф еричній крові уражено 
більш ніж 5 % еритроцитів (>250 000 паразитів в 
т і) ;  лейкоцитоз (>12х1012/л ), тромбоцитопенія.

У тяж ких хворих з малярією реєстрували вис­
наження у 56,4 % хворих, респіраторний дистрес 
синдром (РДС) -  у 21,4 %, тяжку анемію -  в 11,1 %, 
порушення свідомості -  в 11,1 %, жовтуху -  у 7,7 %, 
судоми -  у 6,8 %. Інші дослідники у тяжко хворих 
дітей виснаження відмічали у 33 % хворих, РДС -  
у 23 %, порушення свідомості -  у 19 %, судоми -  
у 20 %, тяжку анемію -  в 55 % випадків [2, 4]. Та­
кож у 25-100 % тяж ких хворих виявляли д е гід ра ­
тацію, тромбоцитопенію, кровотечу, жовтуху, РДС, 
метаболічні розлади (гіпогл ікем ію , ацидоз); зупин­
ку серця, судинну недостатн ість , м іокард ит -  у 
38 % хворих [1 ].

При аналізі історій хвороб 104 хворих, які були 
госп італ ізован і в л ікарню  м. Вена, з 69 хворих з 
тропічною  малярією 7 надійшли у відділення реа- 
німаці , 3 з котрих померли, 4 хворих були пере­
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ведені на ШВЛ у зв ’язку з дихальною недостатні­
стю та РДС. У всіх померлих розвинулись гостра 
ниркова недостатність та РДС [5]. Також у відділен­
ня реанімаці направляли хворих, котр і не мали 
критер і в тяж ко  ф орми малярі , але у них були 
ф актори р и зи ку  розви тку  ускладнено малярі -  
вагітн ість , В ІЛ-інф екц ія, бактерійна ко-інф екція, 

цукровий діабет, що сприяло покращенню резуль­
татів лікування.

О дним  з тя ж ки х  ускл ад н е н ь  є церебральна 
ф орма малярі . При даном у ускладненн і кл ін ічн і 
прояви м ож уть  або зал иш атись, або нав іть  п о ­
гірш уватись, не дивлячись на позитивний кліренс 
рівня паразитем і. Летальність при даному усклад­
ненні значно зб ільш ується за наявності поліор- 
ганно недостатності (гостро нирково , печінково 
недостатності, РДС, тяжко анемі та ін.). За дани­
ми ВООЗ, наявність у хворих ІТШ, метаболічного 
ацидозу, набряку легень, коми корелює з можли­
вістю  розвитку летального наслідку. Кома зустр і­
чається з частотою від 17 до 52 % [6-8 ]. У тяжко 
хво ри х  серед  ін ш и х  н е в р о л о гіч н и х  ускл ад н е н ь  
спостер ігали  розвиток також  судом, поруш ення 
с в ід о м о с т і, м ов л ен н я  -  у 67 % хв о р и х  [1 ].  У 
в ідд іленн і реанім аці кома розвивалась на 2-3-й 
день і тривала від 3 до 5 діб. При обстеженні та ­
ки х  хво ри х  та ко ж  виявляли цен тра л ьн і н е в р о ­
логічн і розлади, зм іни  у головном у м озку за д а ­
ними МРТ, КТ (двоб ічн і розлади біло речовини 
мозку; гематом и різно локал ізац і -  у черв ’ячку 
мозочка, лобній долі; коркові інф аркти), поруш ен­
ня повед інки, розлади вегетативно нервово си ­
стеми, периф еричну пол інейропатію . При цьому 
ш в и д ка  н е в р о л о гіч н а  д е гр а д а ц ія  зустр іч а л а сь  
протягом 24 годин після початку терапі за допо­
могою хініну!

Розвиток імуносупресі на тлі тяжко малярі є 
причиною приєднання бактерійних, у тому числі і 
госп італьних інф екц ій , що значно ускладню є пе ­
реб іг хвороби. Тому, якщ о у хворого  є дані про 
наявність бактеріємі або пневмоні , його слід без 
затримки лікувати. Бактерійну ко-інфекцію д іа гно ­
стували в середньому у 14 % тяжких хворих, при 
цьому у пацієнтів, котрі вижили, в 11 %, у помер­
лих -  у 40 %. У переважно більшості вона була у 
вигляд і госп ітально пневмоні з проявами енце- 
ф алопаті , синуситу  та первинно  бактер ієм і за 
рахунок приєднання грам -негативно  флори, зо ­
лотистого стафілококу та Candida alb ¡cans. У 10 та 
36 % хво р и х  з церебрал ьною  ф орм ою  м алярі 
спостерігали ускладнення перебігу хвороби пнев­
монією та бактеріємією [2, 6, 9] .

Набряк легень, ІТШ, метаболічний ацидоз ча­
сто зустрічаються у хворих з поліорганною недо­
статн істю , і вони сприяю ть  розви тку  летальних 
наслідків. Набряк легень -  одне з тяж ких усклад­
нень у неімунних людей переважно при тропічній 
малярі , причому при інших формах малярі (Рпіуах  
і Р.оуаіе) він розвивається рідко [10]. Слід зве р ­
нути увагу на те, що якщ о б ільш ість ускладнень 
при тр о п іч н ій  малярі р озвивається  по ступ ово  
протягом декількох діб хвороби, то набряк легень 
інколи виникає раптово, навіть коли вже розпо ­
чата терап ія . Збільш ена альвеолярна кап ілярна  
проникн ість, яка призводить до виходу р ідини в 
просв іт  альвеол, є головним  патоф із іол о гічним  
механізмом гострого ураження легень та розвит­
ку РДС [1, 10]. Набряк легень, РДС спостерігали у 
58 % тя ж ки х  хворих у Ш вейцар і , причом у РДС 
частіше у дітей молодше 5 років, н іж у більш стар­
ших дітей та дорослих (29,4 і 15,2 % відповідно). 
Він зустрічався у 23,9 % хворих, у котрих спостері­
гався кашель, та у 17,9 % хворих без кашля. За 
даними дослідників, у дорослих хворих на троп іч ­
ну малярію набряк легень та гостра ниркова не­
достатність зустрічались частіше, н іж  у д ітей. На­
бряк ле гень  може розвинутись  у близько  15 % 
хворих і при чому вже після уш питалення. При 
обстеженні даних хворих д іа гностую ться РДС та 
бактерійна пневмонія. Приблизно до 40 % хворих 
можуть потребувати штучну вентиляцію  легень з 
тривалістю до 6 діб.

Серед ускладнень малярі також  можна в и д і­
лити і розвиток неф ротичного синдрому, гостро 
нирково недостатності, яка розвинулась у 50 % 
хворих [1]. Потреба у проведенні гемодіалізу, уль- 
траф ільтрац і та перитонеал ьно го  д іал ізу  може 
сягати до 1 /3 -1 /2  частини даних хворих.

У тяж ких хворих спостерігали також  розвиток 
і кровотечі (ш лунково -киш ково  , внутр іш ньом оз- 
ково , д іапедезно  , альвеолярно та внутр іш ньо- 
утробно , внутріш ньочеревно ). Тому хворим з на­
явн істю  болю в ж и в о т і (р ізн о го  ступеня в и р а з­
н о с т і) , л и х о м а н ко ю , та х іка р д іє ю , г іп о т о н іє ю , 
анем ією , яка  ш видко  розвинулась, сл ід  більш е 
приділяти уваги. Якщо у хворих є лейкоцитоз, тяж ­
ка анем ія , г іп о то н ія  -  це в б ільш ості ви п а д к ів  
свідчить про наявність розриву селезінки. Прове­
дення УЗД, лапароцентезу можуть підтвердити цей 
д іагноз. Розрив селезінки призводить до леталь­
них насл ід ків  у 80 % ви п а д к ів , що п о в ’язано з 
пом ил ковим и д іа гнозам и , недостатньою  об ізна ­
ністю  л ікарів , п ізно наданою хірургічною  допом о­
гою.
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П ізнє надання належно м едично д о п о м о ги  
або відсутність у хворих з тяжкою малярією при­
зво д и ть  до ш в и д ко го  летального  насл ід ку. Л е ­
тальність при тяж кій  малярі залишається висо­
кою і сягає від 10 до 50 % від загально кількості 
тяжких випадків. Навіть у розвинутих кранах спо­
стер ігаю ться  летальн і ви па д ки  при малярі , не 
дивл ячись  на сучасне обладнання та наявн ість  
сучасних м едикам ентів . Б ільш ість летальних ви ­
падків  зустрічається протягом  перш их 24 годин 
після госп італ ізац і , не дивлячись на застосуван­
ня еф ективних препаратів -  хін іну, артем ізиніну. 
Летальність від малярі у відділенні реанімаці та 
інтенсивно терапі при лікуванні високо п ід готов­
леними фахівцями коливається від 10 до 25 % [6, 
11]. Летальність при тропічній малярі в Німеччині 
р еєструється  в 3,6 % в и п а д к ів , у Ф р а н ц і -  в 
1,98 %, США -  в 1,01 %, Великій Британі -  в 0,65 % 
[3]. У Парижі в одному з госпіталів летальність при 
малярі в період з 1988 по 1999 рр. сягала аж 11 %
[2]. Летальність при церебральній малярі в K ilifi, 
Kenya, була на р івні 10-20 %. Церебральна ф ор­
ма та РДС -  найпош иреніш і показники фатально 
малярі [12]. Летальність при розвитку гостро нир­
ково недостатності без діалізу сягає до 50-75 %, 
а при м ож л ивост і провед ення  його  та ультра- 
фільтраці -  до 26 % [13]. При цьому, летальність у 
дорослих, за даними дослідників, при гострій нир­
ковій недостатності була більше, ніж у дітей (у 45 
та 1 % хворих відповідно). При ураженні більш ніж 
10 % еритроцитів летальність може сягати 50 %. 
Однією з важливих причин летального наслідку є 
розвиток метаболічного ацидозу, лактат ацидозу 
на тлі нирково недостатності. Це пов’язано з тим,

що у цих випадках розвивається ком пенсаторна 
гіпервентил яц ія , яка п ідтрим ує вазоконстрикц ію  
в головному мозу за рахунок низького РаС02. Але 
затримка вуглекислого газу на деякий час сприяє 
катастроф ічном у зростанню  внутр і ш ньочерепно- 
го тиску.

З гідно з анамнезом, більш ість тяж ких хворих 
х ім іопроф ілактику  або не проводили, або прово­
дили неадекватно (препаратом, до якого  збудни­
ки малярі були резистентні; приймали його нере­
гулярно).

М етою  наш ого  д о сл ід ж ен н я  було вивчення  
обставин, кл інічного перебігу малярі у тяжко хво­
рих, у котрих настав летальний наслідок.

М а те р іа л и  і м е то д и
Нами були проаналізовані медичні звіти стосовно 

15 хворих, померлих від малярі за останнє десятиріччя.

Р е зул ь та ти  д о с л ід ж е н ь  та  х  о б го в о р е н н я
Вік померлих був: 22 роки -  1 хворий, ЗО р. -  

1, З6 р. -  2, З9 р. -  2, 42 р. -  1 ,4 6  р. -  1, 48 р. -  1, 
50 р. -  1, 52 р. -  2, 59 р. -  1, 67 р. -  1, 70 р. -  1. 
Тобто більша частина хворих була старше 40 років.

Дан і пац ієнти  перебували в кра нах: Н ігер ія , 
Сьєрра-Леоне, ДР Конго, Чад, Камерун, Канарські 
острови, Екваторіальна Гвінея, Сенегал. П рактич­
но всі померлі хім іопроф ілактику малярі не отри­
мували, тільки один приймав хлорохін, а другий з 
початку (протягом  тиж ня) перебування приймав 
мефлохін, що потім припинив.

Дані про захворювання пацієнтів  на малярію, 
тер м іни  звернення за м едичною  д опом о гою  та 
госпіталізац і представлено у табл. 1.

Таблиця 1

Дані про захворювання пацієнтів  на малярію, терм іни звернення за медичною допом огою  та
госп італ ізац і

Доба

Строки

захворювання після 
прибуття в Укра ну

від початку хвороби лабораторного 
підтвердження діагнозу

смерті

звернення госпіталізаці від початку 
хвороби

від
госпіталізаці

1 - 1 - - - 3
2 1 4 1 - - -
3 1 3 1 - - 2
4 - 2 2 2 1 4
5 2 2 4 3 - -
6 1 1 4 4 1 -
7 1 - - - 2 -
8 2 - - 2 1 1
9 - - 1 1 4 -
10 1 - - 1 - 1
>10 4 - - 1 5 1
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П ацієнти захворіли протягом  перш  их 20 д іб 
після прибуття з ендемічно крани, з них 2 людей 
-  ще за 4 доби до прибуття в Укра ну, інші в такі 
терм іни: з 1 до 5- доби -  4, на 6-10-у добу -  5 і 
далі до 20- доби -  4.

Переважна б іл ьш ість  хворих  (8 із 13, тобто
61,5 % із захворілих на територ і Укра ни) зверну­
лись за медичною  допом огою  протягом  перш их 
трьох діб від початку захворювання. Але на 2-у і
3- ю добу після початку хвороби надійшли до ста­
ціонару лиш е 2 хворих, усі інш і з р ізних причин 
пізніш е, аж до 9-го дня.

Д іа гнози  були м ікроскоп ічно  п ідтвердж ен і на
4- у добу від початку захворювання -  у 2 хворих; в 
усіх інш их -  ще пізніш е, до 11 -о доби. Це пов ’я ­
зано з п ізн ім  зверненням до лікаря, неналежним 
чином  з іб р ан и м  е п ід е м іо л о г іч н и м  анам незом  і 
анам незом  захворю вання  та несвоєчасним  на ­
правленням  на обстеження у з в ’язку  з р ізном а ­
н ітною  кл ін ічною  картиною , що характерна  для 
малярі , пізнім  знаходженням збудників малярі за 
допом огою  м ікроскоп ічного  методу.

С м ерть в ід  малярі та ускл аднень настала 
п р о тя го м  20 д іб  в ід  п о ча тку  захворю вання  та 
більш ість хворих померли протягом 4 діб знаход­
ження в стаціонарі (у 1-у добу -  3, на 3-ю добу -  
2, 4-у добу -  4). Один хворий віком 67 років помер 
раптово на 14-у добу після прибуття з ендемічно 
кра ни. Це св ідчить  про ш в и д кість  розви тку  за ­
хворювання, ускладнень та про те, що хворі ушпи- 
талю валися у тя ж ко м у  стан і та вже з р ізн о м а ­
н ітним и  ускладненням и. Для пор івняння: за д а ­
ним и л іте р а ту р и , се ре д н ій  те р м ін  в ід  по ча тку  
захворювання до розвитку ф атального кінця був 
біля 8 діб [1 ].

Д іагнози, які хворим виставлялись у первинній 
ланці медично д опом оги  (л ікарям и ш видко д о ­
пом оги, д ільничним и л ікарям и), були: позагоспі- 
тальна пневмонія, лептоспіроз, хронічний бронхіт, 
пієлонефрит, лихоманка невідомо етіологі , г іпер ­
термія, галюциноз, ГРЗ, грип (у тому числі усклад­
нений пневм он ією , з гем орагічним  синдром ом ), 
ниркова коліка, гострий панкреатит, гострий енте­
роколіт. За даними літератури, помилкові первинні 
д іагнози зустрічались у 80 % випадків , часто за ­
хворю вання інтерпретувалось як гостр і респ іра ­
торні захворювання. Хворі звертались, як прави­
ло, зі скаргами, що схожі на ГРЗ та грип: загальну 
слабкість, гарячку, біль у м ’язах, остуду [1].

У всіх хворих спостер ігався  гострий  початок 
захворю вання . При над ход ж енн і в стац іонар  у 
б іл ь ш о с т і п а ц іє н т ів  були с ка р ги  на за га л ь н у

слабкість, лихоманку, біль голови, сухий кашель, 
в ідсутність апетиту, 1/3 хворих -  на нудоту, блю­
вання , послаблення  в и п о р о ж н е н ь , п ід в и щ е н е  
потовиділення; крім того, біль у суглобах турбував 
1 хворого, носова кровотеча -  1, біль в очах -  1, 
осиплість голосу -  1, перш іння в глотці -  1, зн и ­
ження, відсутність апетиту -  9, відрижка -  1, здут­
тя ж ивота -  1, зменш ення кількості сечі -  3, оз­
ноб -  4, задишка -  1, біль в попереку -  3, спині -  
1, біль в правому підребер’ -  1, біль в м ’язах ту ­
лубу, нижніх кінц івок -  3 хворих, сухість в роті -  2.

При п е р в и н н о м у  о б ’ є к т и в н о м у  о гл я д і у 
відділенні було виявлено: блідість і ціаноз шкірних 
покривів (у 3 хворих), жовтяниця слизових і шкіри
(3), гіперем ія ш кіри обличчя (1), гіперем ія слизо­
во ротоглотки (1), наявність на ш кір і гем орагіч ­
но висипки  (1), ж орстке  дихання (6), вологі (3) 
чи сухі хрипи (3), ослаблене дихання (2), приглу­
шені (3) і глухі (1) тони серця, гепатомегалія (8), 
спленом егал ія  (6), зниж ений  артер іальний ти ск  
(5), у всіх тахікардія -  до 90-120 уд./хв, темна сеча 
(2), загальм ован ість  (1), неадекватна повед інка  
(1), галюцинаці (1), втрата свідомості (1), ожир ін­
ня ІІ-ІІІ ст. (2).

Клінічні остаточні д іагнози були: тропічна ма­
лярія тяж кого  перебігу -  у 14 осіб, м ікст-малярія
(Р. Falciparum  + Р. vivax) -  в 1, м ікст-малярія (Р. 
falciparum + Р. ovale + Р. malariae) тяжкого перебігу 
-  в 1.

Серед ускладнень у них розвинулись: поліор- 
ганна недостатність -  у всіх хворих, при чому на­
бряк головного  м озку -  в 11 осіб, кома -  в 11, 
гостра ниркова недостатність -  у 5, ІТШ І-ІІІ ст. -  у 
4, токсична енцефалопатія -  у 5, гостра печ інко ­
ва недостатність -  в 1, двобічна пневмонія -  у 6, 
РДС -  у 6, набряк легень -  у 6, гостра дихальна 
недостатність -  у 6, інф екційно-токсичний м іокар­
дит -  у 7, гостра серцево-судинна недостатність -  
у 5, синдром ДВЗ -  у 4, токсичний гепатит -  у 9, 
анемія різного ступеня тяжкості -  у 7, гострий гло­
мерулонеф рит -  у 2, гемоглобінурійна гарячка -  
в 1, загострення хрон ічного  па нкре ати ту  -  в 1, 
гострий панкреатит -  в 1, обмежений перитоніт -  
в 1, спонтанний розрив капсули селезінки, внут­
рішня кровотеча -  в 1.

Призначалась антибактер ійна  терап ія  з п р и ­
воду пневм он і , хвороби ни ро к -  цеф триаксон, 
гатиф локсацин, авелокс, аугм ентин , ровам іцин, 
меронем , м етрон ідазол; з привод у носово кр о ­
вотечі, ДВЗ синдрому -  амінокапронова кислота, 
св іж озам орож ена  плазма, д и ц инон ; при загроз і 
та розвитку набряку головного мозку -  альбумін,
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фуросемід, маніт, дексазон, а також інфузійно-дез- 
інтоксикаційна терапія; у деяких хворих проводив­
ся гемодіал із.

Зі специф ічно терап і призначались: делагіл 
(1 хвором у), х ін ін у  д и гід рохл орид  у поєднанні з 
доксицикл іном  (1); 2 таб. делагілу, 6 таб. мефло- 
хіну, 3 таб. фансидару (1); один хворий спочатку 
отрим ав делагіл , в н аступно м у меф лохін у п о ­
єднанні з доксицикл іном , після погірш ення стану
-  х ін іну дигідрохлорид у поєднанні з артесунатом; 
1 хворий -  делагіл, фансидар, доксицикл ін , у по­
дальш і після по гірш ення -  х ін ін у  дигідрохлорид  
+ доксициклін + артесунат + люмефантрин; 1 хво­
рий -  фансидар, делагіл , доксицикл ін ; 1 хворий
-  мефлохін, доксицикл ін , артесунат; 1 хворий -  
сп о ча тку  д ел а гіл , на д р у ги й  д ень  -  м еф лохін , 
х ін іна  гідрохлорид , д о кси ц и кл ін ; 1 хвора -  сп о ­
чатку делагіл, фансидар в зонд, після по гірш ен­
ня стану -  х ін ін у  д и г ід р о х л о р и д  + д о кси ц и кл ін , 
1 хворий -  хін іну дигідрохлорид з початку терапі ; 
1 хворий -  спочатку делагіл, після погіршення ста­
ну -  х ін іну  дигідрохлорид; 1 хворий -  фансидар, 
х ін іну  дигідрохлорид .

Тобто більшості тяж ких хворих спочатку пр и ­
значали хлорохін, який зареєстрований в У кран і, 
але малоефективний щодо збудника тропічно ма­
лярі . Призначення мефлохіну, ф ансидару в таб- 
летован ій  ф ормі на початку терап і також  п о зи ­
тивного впливу на перебіг хвороби не дало. Це в 
котрий раз п ідтверджує про необхідність створю ­
вання в У кран і (в обласних лікарнях) запасу л іків 
для лікування екзотичних троп ічних інф екц ій, які 
не притаманні для нашо кра ни. У деяких хворих 
стан по гірш увався  через д е який  час після п р и ­
значення специф ічно  тер ап і , том у  важ кохвор і 
повинн і знаходитись  п ід  ретельним  наглядом  у 
відділеннях реанімаці , навіть при лікуванні сучас­
ними протим алярійним и препаратами!

С еред п о м и л ок, що зустр іч а л и сь , були: не 
зібрано повністю  анамнез, не прийнято до уваги 
попередні проведені дослідження, не призначені 
п о втор н і обстеж ення  на м алярію , нед ооц інено  
стан хворого, призначено м алоеф ективні препа ­
рати для л ікування тя ж ки х  форм малярі на п о ­
чатку т е р а п і, що було обумовлено відсутністю  су­
часних ін ’єкц ійних форм препаратів в У кран і.

З метою покращення ситуаці лікарям первин­
но ланки при роботі з мандрівниками слід до по- 
здки пояснювати про необхідність індивідуально 

хім іопроф ілактики, про проф ілактичні препарати, 
про схему х застосування, оскільки, як правило, 
люди маю ть неправдиво  нега ти вн у  інф ормацію

стосовно ризику захворювання та ш кідливих вла­
стивостей препаратів, як д іяти у випадку можли­
вого захворювання; слід х попереджати стосов­
но необхідності купівлі для себе протималярійних 
препаратів на курс т е р а п і, в тому числі і ін ’єкційних 
препаратів, «швидких» тестів; слід бути більш уваж­
ним и в зборі анам незу; вс іх  хворих з л и хо м ан ­
кою, яка виникла протягом перших 3-х років після 
перебування у ендем ічній  кра ні, п ідозрю вати на 
малярію, особливо тих, у яких лихоманка в и н и к­
ла протягом  перш ого  м ісяця після повернення; 
не пояснювати причину за рахунок акл ім атизац і, 
тому що на ранніх етапах розвитку хвороби маля­
рія має нар ізнор ідн іш у кл ін ічну картину та аналі­
зи крові можуть бути негативним и на малярію у 
зв ’язку з низькою паразитемією; бути більш напо­
легливим и при госп італ ізац і хворих з п ідозрою  
на малярію; акцентувати також  увагу лаборантів 
на підозрі на тропічну малярію; слід пам ’ятати, що 
на початку хвороби рівень паразитемі може бути 
дуже низьким, а тим більше, якщо пацієнт перед 
поверненням  прийняв декіл ька  таблеток п р о ти ­
м алярійного  препарату, анти б іо ти к ів  (доксицик- 
ліну, кларитроміцину, азитроміцину); у випадку от­
римання негативного результату (це не виключає 
м ож л ив ість  захворю вання на малярію ) обов ’я з ­
ково сл ід  п о в то р и ти  обстеж ення  п р о тя го м  12 ­
24 годин, бажано декілька  разів, також  в даному 
випадку можуть допомогти «швидкі» тести на ви­
явлення антиген ів ; про малярію можуть свідчити 
та ко ж  н а я в н іс ть  тр о м б о ц и то п е н і , зб іл ьш е н н я  
рівня трансаміназ, анемі .

Навіть при отриманні негативних результатів 
мазків, але при наявності епіданамнезу, лихоман­
ки з ознобами чи без них, ломоти в тілі, суглобах, 
спленом егал і в поєднанн і з тром боцитопен ією , 
га р я ч ки  з тр о м б о ц и то п е н іє ю  (п р и  в и кл ю чен н і 
інш их причин) -  виправдана (доц ільна) го с п іта ­
л ізац ія  хворого  та призначення йому спе ц и ф іч ­
но терапі .

Л ікар і повинні пам ’ятати, що тяж ка  тропічна 
малярія може мати раптовий початок, швидко ус ­
кладню ватись та нав іть  зак інчуватись  летально. 
Коли хвороба вже досить розвинулась і є уражен­
ня р ізних органів, навіть сучасна протималярійна 
специф ічна та патогенетична  терап ія  не зап об і­
гають фатальному кінцю. Тому хворі з підозрою на 
малярію  повинн і бути терм іново  госп італ ізован і 
п ід  спостереження, л ікування до медичного за к ­
ладу. Не можна забувати і про існування аеропорт­
но , багажно , ін ’єкційно малярі ! А такі випадки в 
Укра ні також є.
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Незважаючи на зростаючу резистентність збуд­
ників до протималярійних препаратів, залишають­
ся ще е ф е кт и в н и м и  т еґіоц и іпе , а іо у а ц и о п е /  
ргодиапії та доксицикл ін . Проведення хім іопроф і- 
лактики  запобігає розвитку летального наслідку.

В и с н о в к и
1. Троп ічна  малярія залиш ається провідною  

причиною летальності у світ і. Летальність можна 
зменш ити за допомогою  ранньо д іагностики тяж ­
ко малярі , том у вона повинна завжди п ід озрю ­
ватись в осіб, що недавно повернулись з енд е­
мічно кра ни.

2. З урахуванням того, що малярія має найріз­
номанітнішу клінічну картину, з метою допомоги в 
своєчасній постановц і д іа гн о зу  сл ід кр ім  м ікр о ­
скоп і застосовувати, по м ожливості, і альтерна­
ти в н і м етоди д іа гн о с т и ки , тобто  на д аний  час 
«швидкі» тести для визначення антигенів. Але слід 
пам ’ятати, що в деяких випадках, навіть при ви ­
сокому рівні паразитемі , вони можуть давати по­
милкові негативні результати.

3. У зв ’язку з тим , що лабораторна д іа гности ­
ка потребує покращ ення, у хворих з лихоманкою, 
болем голови, болями у м ’язах, суглобах, які при­
були протягом  місяця з ендемічно щодо малярі 
крани , при підозрі на малярію слід повторно бра­
ти аналізи крові на збудника та призначати м про­
тималярійную  терапію  (рекомендувати) з обов’яз­
ковим  повторним  обстеженням на збудників  ма­
л я р і та  на ін ш і за х в о р ю в а н н я , я к і т а ко ж  
перебігаю ть з цими проявами.

4. У хворих, які лихоманять більше 3-5 діб, слід 
виклю чати розвиток ускладнення при банально­
му ГРЗ, грип і, а також  інш і інф екц ійні хвороби -  
черевний тиф, паратиф, лептоспіроз, малярію та 
ін. Затримка в призначенні специфічно терапі тя г­
не за собою р озви то к пол іор ганно  патологі та 
летального наслідку. За в ідсутності позитивного  
ефекту на тлі терапі , наявності р ізноманітних не­
врологічних симптом ів (гіпогл ікем ія  повинна бути 
виключена) протягом  48 годин, хворих середньо 
важкості з наявністю  деяких ознак тяж кого  пере­
бігу та з ускладненнями необхідно направляти під 
спостереження та лікування у ВРІТ.

5. Т яж ких  хворих на малярію  необхідно го с ­
п італ ізувати  в багатопроф ільн і стац іонари, де є 
ш тучна  нирка , м ож ливе  надання н ев ід кл а д н о  
х ірургічно  допом оги .
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БІОЛОГІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА БАКТЕРІЙ РОДУ 
STAPHУLOCOCCUS, ВЕГЕТУЮЧИХ У БІОТОПІ ДИХАЛЬНИХ 
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Протягом 2010-2011 рр. обстежено 256 дітей з 
діагнозом гострої пневмонії. Вивчено біологічні вла­
стивості бактерій роду ЗІарЬуіососсиз, вегетуючих у  
біотопі дихальних шляхів хворих на пневмонію дітей 
-  біохім ічні характеристики, чутливість до  антибак- 
терійних засобів, лецитиназна, плазмокоагулазна, 
фібринолітична та ДНК-азна активність. Акцентова­
но увагу на необхідність клінічним бактеріологам про­
водити внутрішньородову диф еренціацію  стафіло­
коків, означати провідні патогени за критеріями по­
тенційної патогенності та чутливості/стійкості до  
протимікробних засобів.

Ключові слова: стафілококи, біологічні власти­
вості, патогенність, чутливість до  протимікробних 
засоб ів.

М ікроб іологічна  д іа гно сти ка  пневм он і , особ­
ливо у д ітей, пов’язана з достатньо вагомими труд­
нощами -  складність отримання у д ітей б іологіч­
ного матеріалу для досл ідж ення, по можливості 
не ко н та м ін о в а н о го  стор он н ьою  м ікр оф л о ро ю  
верхніх дихальних шляхів, ротово порожнини та 
носоглотки [1 ]. Лиш е вилучення чисто культури 
м ікробів та надійна х ідентиф ікація надає право 
кл ін іц и сту  п ід тве рд и ти  або в ід ки нути  основний 
д іа гноз. У практичн ій  кл ін ічн ій  бактеріологі про­
сто означення пр и на л е ж н о ст і ізо л я т ів  до роду 
ЗІарЬуіососсиз явно недостатньо [2]. Навіть почат- 
кую чий бактер іолог з малим досв ідом , але еле­
ментарними навичками роботи по трьом бактері- 
оскоп ічним  ознакам (Гр+, сф ерична форма, роз­
ташування в препараті у вигляді грону винограду) 
з достатньо високою долею вірогідності (70-80 %) 
доведе, що має справу зі стаф ілококам и. Більш 
того, висівом матеріалу на відповідне щільне ж и ­
вильне середовищ е означить масивн ість обсім е­
ніння в КУО/мл та обмежено -  чутливість до анти­
б іотиків . На цьому в багатьох випадках так зва ­
ний «аналіз» з а к ін ч у є т ь с я , ф о р м уєть ся  й о го  
результат. Але для кл ін іциста  потрібна детальна

характеристика  ізоляту -  означення потенці па­
тогенності, чутливості до протим ікробних засобів, 
до специф ічних ф агів  (при п ідозр і на нозоком і- 
альну інф екцію) тощо [3].

М а те р іа л и  і м е то д и
Протягом 2009-2011 рр. обстежено 256 дітей, які 

знаходились на лікуванні в дитячих пульмонологічних 
стаціонарах Харкова і Житомира з діагнозом гостро 
пневмоні . Первинне клініко-лабораторне обстеження 
проведено на базі цих лікувальних закладів; більш де­
тальні мікробіологічні дослідження, визначення чутли­
вості до протимікробних засобів, прояву патогенних 
властивостей стафілококів виконано в лабораторі про­
тимікробних засобів ДУ «ІМІ ім. 1.1. Мечникова НАМН Ук­
ра ни». Для посіву матеріалу та ідентифікаці культур 
використовували методики, що викладені в наказі № 
535 від 22.04.1985 р. «Об унификации микробиологи- 
ческих методов исследования, применяемьіх в клини- 
ко-диагностических лабораториях лечебно-профилак- 
тических учреждений» та Визначнику бактерій Берджі 
(2007). Чутливість до антибіотиків визначали відповід­
но з наказом МОЗ Укра ни № 167 від 05.04.2007 «Мето­
дичні вказівки по визначенню чутливості м ікроор­
ганізмів до антибактеріальних препаратів. МВ 9.9.5-143­
2007». Фібринолітичну, ДНК-азну та плазмокоагулюючу 
активність вивчали за загальноприйнятими методами [4]. 
Приготування реактивів, поживних середовищ прово­
дили згідно ГОСТ 10444.1-84 (СТ СЗВ 383-82) «Приго- 
товление растворов, реактивов, красок, индикаторов и 
питательньх сред, применяемьх при микробиологичес- 
ком анализе» та ГОСТ 4919.1-77 «Методические реко- 
мендации по организации хранения, учета и примене- 
ния химических реактивов в лабораториях санзпидстан- 
ций для внедрения в работу бактериологических 
лабораторий» (М., 1984).

Р е зул ь та ти  д о с л ід ж е н ь  та  х  о б го в о р е н н я
З матеріалу дихальних шляхів (переважно мок­

р оти н н я ) хво ри х  на п нев м он ію  д іте й  вилучено
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177 ізолятів стафілококів у кількості 105 КУО/мл та 
вище. Нами застосовано класичну методику іден- 
ти ф ікац і та внутр івидово  диф еренц іац і стаф і­
л о ко к ів , вивчення х б іо л о гічн и х  вл астивостей , 
ознак патогенності і в ірулентності, чутливості до 
антиб актер ійних засобів.

З більше як 50 властивостей стафілококів, ре­
ко м е н д о в а н и х  В и зн а ч н и ко м  б а кте р ій  Б ер д ж і 
(2007) для ідентиф ікаці роду та внутрі ш ньородо- 
во диф еренц іац і , більше третини  ф актично не­
доступн і для вивчення в практичн ій  л а б о р а то р і, 
та й нагально необхідності в цьом у немає, п о ­
с т іл ьки  багато  о зн а к з позначкою  “ ± ” вносять

деякі сумніви щодо вірогідності результатів дослід­
ж ень. Нами використано  26 ознак стаф ілококів  
для внутр іш ньородово ідентиф ікац і . Після внут­
рі ш ньород ово  ід е н ти ф іка ц і до виду S. aureus  
в іднесено 37 (24 ,00  %) культур, S. epiderm id is  -  
19(12 ,34  N ), S. hominis -  17 (11,04 N ), S. capitis -  
26 (16 ,90  N ) ,  S. ch rom ogenes  -  16 (1 0 ,4 0  N ), 
S. gallinarum  -  8 (5,19 N ), S. cohn ii -  9 (5 ,84  N ), 
S. saprophyticus -  22 (14,28 N ), 23 ізоляти не вда­
лося диф еренцію вати до виду за причини варіа­
бельності та нестабільності б іологічних та, перш 
за все, б іохім ічних ознак (табл. 1).

Таблиця 1

Культуральні та біохім ічні властивості бактерій роду Staphylococcus, ізольованих від хворих на
пневмонію  дітей (154)
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Ріст в анаеробних умовах 37 19 26 17 8 9 22 16
Ріст в аеробних умовах 21 14 25 15 2 8 14 9
Ріст на МПА g10 N  # а !І 30 6 12 12 7 11 6
Ріст на МПА g15 N  # а !І 24 6 15 5 h 9 8 8
Ріст при 1 5і С 7 4 5 7 6 12
Ріст при 45 іС 15 4 6 5 6 6 14
Наявність пігменту 37 11 5 7 5 11 11
Тест на оксидазу (цитохром С) 4 3 2 3
Утворення молочно кислоти 2^)-ізом ер 29 14 5 6 4 5 7
8(-)-ізомер 31 12 4 14 4 9 9
Утворення ацето ну 32 17 11 3 2 3 13 5
Утворення кислоти з:
8-ксилози 5 3 2 4 5
2-арабінози 7 2 2 3 7 3
8-фукози 4 4 2 4 2 5
Рафінози 8 3 3 3 5 5
Саліцина 6 1 4 2 3
Сахарози 33 15 7 5 2 3 4 5
Мальтози 30 13 11 4 6 1 7 7
8- манітолу 29 2 6 4 5 3 4
8 -маннози 34 5 4 3 6 4
А-лактози 31 2 12 2 5 4 3
8-рибози 33 2 14 2 4 5 4 2
Ріст з використанням ( # / 4)s% "4 6 4 3 5
Редукція нітрату 30 14 13 5 8 4 4

Всі вилучені ізоляти стаф ілококів  розщ еплю ­
вали каталазу, володіли редукц ійним и властиво­
стям и  42 ,3  N  з них, гем о л ізува л и  е р и тр о ц и ти
37,2 N  коагулували плазму 36,5 N  продукували

лецитиназу 32,1 N , ДН К-азу > 38,0 N , проявляли 
ф ібринолітичну активність 34,0 N , манніт фермен­
тували 22,3 N  культур (табл. 2).
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Таблиця 2

Біологічні властивості ш тамів Staphylococcus spp, вилучених з дихальних шляхів хворих на
пневмонію  д ітей, %

Кількість 
штамів, од.

Г емоліз 
еритроцитів

Коагуляція
плазми

Продукування
лецитинази

Розщеплення
манніту

Фібринолітична
активність

Продукування
ДН Кази

154 37,2 36,5 32,1 22,3 34 38

Чутливість/стійкість до протим ікробних засобів 
(антибіотики, антисептики, дезінф ектанти, бакте­
р іоф аги) стаф ілококів , вилучених в ід  хворих на 
пневм он ію  д ітей, нами означено вибірково, з а к­
центом на ізоляти, що володіли патогенним  п о ­
тенціалом (гемолітичні, ф ібринолітичні та ін. вла­
стивості). Б ільш ість з них належали до S. aureus

(32 штами). Дослідження проведено відповідно до 
реком енд ац ій  Б ритансько го  торакал ьного  тов а ­
риства (BTS) по діагностиці та лікуванню пневмоні 
у д ітей і дорослих (2009) [5 ]. Результати досл ід ­
ження чутливості стаф ілококів  до ш ироко вико- 
ристованих у пульмонологічній практиці протим ік­
робних засобів ілюстровано даними табл. 3.

Таблиця З

Ступінь чутливості кл ін ічних ш тамів стаф ілококів до антибіотиків і антисептичних препаратів

Протимікробний засіб
Кількість

досліджених
штамів

Ступінь чутливості

чутливі % малочутливі % стійкі %
Антибіотики

Ампіцилін 58 21 36,21 17 29,31 20 34,48
Абактал 58 34 58,62 18 31.03 6 10,35
Амоксиклав 52 32 61,54 12 23,08 8 15,38
Г ентаміцин 58 29 50,00 11 18,96 18 31,04
Заноцин 58 34 58,62 16 27,59 8 13,79
Карбеніцилін 54 16 29,63 22 40,74 16 29,63
Кефзол 54 27 50,00 17 31,48 10 18,52
Кліндаміцин 50 35 70,00 12 24,00 3 6,00
Лінкоміцин 58 18 31,03 14 24,14 26 44,83
Метронідазол 58 22 37,93 16 27,59 20 34,48
Меропенем 58 29 50,00 11 18,96 18 31,04
Норфлоксацин 58 32 55,17 15 25,86 11 18,96
Оксацилін 58 17 29,31 12 20,69 29 50,00
Пеніцилін 58 12 20,69 13 22,41 33 56,90
Ріфампіцин 58 24 41,38 20 34,48 14 24,14
Рефлін 56 26 46,43 23 41,07 7 12,50
Тієнам 58 32 55,17 12 20,69 14 24,14
Тетрациклін 58 16 27,59 11 18,96 31 53,45
Цефтазидим 52 26 50,00 21 40,38 5 9,62
Цефазолін 52 24 46,15 18 34,62 10 19,23
Ципрофлоксацин 54 26 48,15 16 29.63 12 22,22

Антисептики
Фурацилін 58 19 32,76 14 24,14 25 43,10
Новоіманін 52 22 42,31 11 21,15 19 36,54
Йодоформ 52 20 38,46 16 30,77 16 30,77
Етоній 58 27 46,55 22 37,93 9 15,52
Декаметоксин 58 34 58,62 18 31,03 6 10,35

С тійким и та малочутливими (більш як у 60 % 
випадків ) кл ін ічн і штами стаф ілококів виявились 
до антибіотиків групи пеніциліну, л інком іцину, мет- 
ронідазолу, тетрацикліну, рифампіцину, достатньо

високий відсоток (більше 50) -  до кефзолу, цеф- 
тазидиму, цефазоліну тощо. Слід узагальнити, що 
серед кл ін ічних ш там ів стаф ілокока більше тр е ­
тини володіють вираженою ст ійкістю  до антиб іо ­
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тиків  з самим різним механізмом ді на бактерійну 
кл ітину (ß -лактами, гл ікопептиди, ф осф опептиди, 
грам іцидини, пол ім іксини, ам іногл ікозиди, тетра­
цикліни, макроліди, фторхінолони тощ о).

В и с н о в к и
1. Виявлено виражену гетерогенність бактерій 

роду Staphylococcus, що вегетують у дихальній си­
стем і хворих на пневм онію  д ітей , за критер іям и 
біологічних властивостей та чутливості до проти­
м ікробних засобів. Звертає на себе увагу, що до 
S. aureus віднесено 37 культур, що складає лише
24,00 % у загальном у масиві ізольованих стаф і­
лококів . Але ж  кл ін ічн і м ікроб іологи  при д о сл ід ­
женні патологічного матеріалу при гн ійно-запаль­
них процесах ор ієнтую ться  ц іл еспря м овано  на 
золотаві стаф ілококи, при цьому ф актично поза 
зоною  х ува ги  знаходяться  стаф іл ококи  інш их  
видів.

2. За відсотком достатньо значущ ими (майже 
з іставним и  за к іл ьк істю  з S. aureus) є S. capitis  
(16,90 %), S. saprophyticus (14,28 %), S. epidermidis 
(12,34 %), S. hominis (11,04 %) та S. chromogenes 
(10,40 %). Тому практикую чим  бактеріологам не­
обхідно не лиш е вилучати стаф ілококи, а й обо­
в ’язково проводити х внутрі шньородову диф ерен­
ціацію. Слід також  акцентувати на можливу суттє­
ву роль я к  п а т о ге н ів  с а п р о ф іти ч н и х , 
епідермальних та хромогенних стафілококів, особ­
ливо S. capitis. У літературі майже не відображено 
х значення при пневм оніях в пед іатричній прак­
тиці, а щодо S. capitis, то існує думка у фахівців з 
кл ін ічно  м ікр о б іо л о г і , що він обум овлю є с п е ­
цифічні ураження лише у тварин. Потрібні додат­
кові дослідження для більш чіткого означення ролі 
цього м ікроба при гн ійно-запальних захворю ван­
нях.

3. Кл ін ічним  бактер іологам  необхідно визна ­
чати п а то ге н н и й  п отенц іал  с та ф іл о ко к ів  у п о ­
єднанні з х чутлив істю /стійкістю  до протим ікроб­
них за со б ів . В казане  д о зв о л и ть  ф ахівцю  п р о ­
в ідним  патогеном  означити ізолят стаф ілокока , 
який володіє низкою  патогенних властивостей і 
при цьому проявляє ст ійкість  до повсюдно вико ­

ристовуваних у л ікарській  практиц і протим ікроб ­
них препаратів .
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B IO L O G IC A L  D E S C R IP T IO N  O F  
B A C T E R IA  S T A P ^ L O C O C C U S , 
V E G E T A N S  IN  R E S P IR A T O R Y  T R A C T S  
B IO T O P  O F  C H IL D R E N  W IT H  
P N E U M O N IA

I.Yu. Kuchma

SUMMARY. D uring  2010-2011 256  ch ild ren  are 
inspected w ith the diagnosis o f pneumonia. Biological 
properties o f Staphylococcus, vegetans in respiratory 
tra c ts  o f  p a tie n ts  a re  s tu d ie d  -  b io c h e m ic a l 
descrip tions, sensitiveness to the anti-in fectives, 
pathogenic property. A tten tion  is accented  on a 
n e c e s s ity  c l in ic a l b a c te r io lo g is ts  to c o n d u c t 
d iffe ren tia tion  o f staphylococcuss, mean leading  
pathogens after the criteria o f potential pathogenicity 
and sensitiveness to antibacteria l fac ilities /
Key words: staphylococcuss, biological properties, 
pathogenicity, sensitiveness, are to протимікробних 
facilities.
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ЗМІНИ МІКРОБІОЦЕНОЗУ ТОВСТОЇ КИШКИ У ХВОРИХ НА 
РЕВМАТОЇДНИЙ АРТРИТ НА ФОНІ ЗАСТОСУВАННЯ

БІФІФОРМУ

Тернопільський державний медичний університет ім. І.Я. Горбачевського

Досліджено мікробіоценоз товстої киш ки у  хво­
рих на ревматоїдний артрит, як і отримували р ізн і схе­
ми патогенетичного л ікування -  нестероїдні проти­
запальні препарати та нестероїдні протизапальні пре­
парати в комбінації з глюкокортикоїдами. Здійснено  
спробу корекції мікробіоти товстої кишки хворих про- 
біотичним препаратом біфіформом. Показано його по­
зитивний вплив на склад мікробіоценозу, елімінацію  
представників киш кової умовно-патогенної флори, 
зб ільш ення колонізаційного р івня  біфідобактерій, 
лактобацил, ентерококів.

Ключові слова: ревматоїдний артрит, мікробіо- 
ценоз товстої кишки, бактерії, пробіотик біфіформ.

Р е вм а тод ни й  артрит є складною  систем ною  
формою автоімунно патологі з до кінця не з ’ясо­
ваним патогенезом , у яком у головну роль в ідво­
дять  поєднаним  поруш енням  кл ітинно  та гум о ­
рально ланок імунітету [1, 2]. Численними дослід­
ж е н н я м и  п о ка за н о , що стан м ікр о ф л о р и  
киш ечнику може суттєво впливати на перебіг ба­
гатьох захворювань внутрі шніх органів [1, 3-7]. Це 
зумовлюється великою кількістю  м ікроорган ізм ів, 
які колонізують слизову оболонку киш ки, та х важ­
л и ви м и  ф із іо л о гіч н и м и  ф ун кц ія м и , серед  яки х  
описан і забезпечення колон ізац ійно  р е зи сте н т­
ності, морф окінетична, участь у метаболізм і хар­
ч ови х  с у б с т р а т ів , с и н т е т и ч н а , ім у н о ге н н а  та 
здатність спричиняти різноманітні патологічні ста­
ни і захворю вання  -  ка н ц е р о ге н е з , о ж и р ін н я , 
г іп е р х о л е с те р и н е м ія , а ртер іал ьна  г іп е р т е н з ія , 
алергія, артрити , оксалатурія і сечокам ’яна хво ­
роба, тощо [8-11].

Доведено, що у хворих на ревм атод ний  арт­
рит часто (у 60 % випадків і вищ е) виявляються 
поруш ення еволюційно сф ормованих м ікробіоце- 
нозів  ки ш ки , які корелю ю ть з особливостям и в 
ф ункц іонуванн і імунно систем и [11 ]. Одночасно 
розвитку автоімунних реакцій може сприяти п ідви­
щена киш кова проникн ість, транслокація м ікроб­

но ф лори, що поєднується з дисб іозом  киш ок, 
адже м ікроф лора даного  б іотопу є високочутли­
вим індикатором  ф ункц іонального  стану імунно 
систем и. Було встановлено погірш ення переб ігу  
ревматодного артриту у хворих з супутнім дисб іо­
зом товсто киш ки, особливо при тяжких його сту­
пенях [12 -17 ]. Це вим агає зосередити  певн і з у ­
силля на відновленні м ікробіоценозу киш ки за до ­
помогою  ш там ів -проб іотиків  [17-20].

У літературі висвітлено коригуючий вплив щодо 
д и с б іо з у  то в с то  ки ш ки  т а к и х  п р е п а р а т ів , я к 
біф ідумбактерин, біфілонг, біфікол, лактобактерин, 
ацил акт, ко л іб а кте р и н , л ін е кс , окарин  [2 1 -2 3 ]. 
Серед них можна зазначити також полікомпонент- 
ний капсульований проб іотик біф іформ, до скла­
ду якого входять життєвокорисні біф ідобактері та 
ентерококи [24, 25]. Але ці дослідження не можна 
вважати заверш еним и.

Усе вищ е зазначене  обум овило д о ц іл ь н іс ть  
вивчення стану мікробно екологі товсто киш ки у 
хворих на ревм атодний  артрит, яким  застосову­
валися р ізн і схеми патогенетичного  л ікування, і 
встановлення еф ективності використання пробіо- 
тиків . Тому метою дослідження було обґрунтуван­
ня доцільності використання пробіотика біфіфор- 
му для корекц і дисб іозу товсто киш ки у хворих 
на р е в м а то д н и й  артрит на п ідстав і вивчення 
м ікроб іоценозу.

П а ц іє н ти  і м е то д и
Обстежено 30 хворих на ревматодний артрит (РА) 

із різними ступенями прояву захворювання, які знахо­
дилися на стаціонарному лікуванні в ревматологічному 
відділенні Тернопільсько університетсько лікарні. Оцін­
ку якісного і кількісного складу мікрофлори товсто киш­
ки проводили бактеріологічним методом згідно відпо­
відних методичних рекомендацій [26-28]. Кількість 
мікроорганізмів визначали за десятковим логарифмом 
числа колонієутворюючих одиниць в 1 г матеріалу. До­
слідження вмісту порожнини товсто кишки проведено
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у пацієнтів до початку та через 2-3 дні після застосу­
вання пробіотика біфіформу на фоні різних схем ліку­
вання основно го  захворю вання. Хворі вживали 
біфіформ перорально по 1 капсулі за 5-10 хв до прийо­
му жі двічі на добу впродовж 10-14 днів на базі стан­
дартно терапі . Відповідно комплексну терапію, що 
включала пробіотик, отримало 11 хворих, які лікували­
ся нестеродними протизапальними препаратами (І гру­
па) і 19 хворих, у курс лікування яких було включено 
глюкокортикостеро ди та нестеро дні протизапальні за­
соби (ІІ група).

Екологічний стан мікробіоценозу порожнини тов­
сто кишки оцінювали за індексом постійності (С %): С % 
= р/Рх100 %, де С % -  індекс постійності, р -  кількість 
зразків, які містять досліджуваний вид, Р -  кількість взя­
тих зразків.

Статистичну обробку результатів дослідження про­
водили загальноприйнятими методами варіаційно ста­
тистики з визначенням середньо геометрично вмісту 
бактерій у досліджуваному матеріалі. Ймовірність мож­
ливо помилки кожного показника визначали із засто­
суванням критерію достовірності відмінностей (р), ви­

значеного за непараметричними критеріями [29]. 
Відмінності між порівнюваними показниками вважались 
вірогідними при р<0,05.

92sy+p6a6M  3 * n+ q3A 2- p 64 х  * v w * B * 12 - - x
Як показали результати досліджень, у хворих 

на р е в м а то д н и й  артрит було виявлено дисб іоз 
різного ступеня, переважно ІІ і ІІІ.

При вивченні видового складу аеробних, фа­
культативно-анаеробних та анаеробних автохтон­
них м ікроорганізм ів вм істу товсто киш ки встанов­
лено, що серед представників  резидентно фло­
ри н а й ч а с т іш е  з у с т р іч а л и с ь  B a c te ro id e s  spp., 
Bifidumbacterium spp., Lactobacillus spp. Як додатко­
ву флору висівали Escherichia spp. ( гемолітичн і 
та лактозонегативн і варіанти), Enterococcus spp., 
Clostridium spp. та ін.

Як показав подальш ий аналіз отрим аних ре­
зультатів, у хворих на РА І групи високим був ко ­
ефіцієнт постійності у гемолізуючих E. coli та х ва­
ріантів із зниженими ф ерментативними властиво­
стями -  по 63,6 % (табл. 1).

Таблиця 1

М ікробіоценоз вм істу товсто киш ки  у хворих на ревм атодний артрит, яким біф іф орм призначався на
фоні НПЗП (С %)

Мікроорганізм До застосування біфіформу (n1 = 11) Після застосування біфіформу (n1 = 11)

n2 С % n2 С %
Bacteroides spp. 11 100,0 11 100,0
Bifidobacterium spp. 11 100,0 11 100,0
Lactobacillus spp. 11 100,0 11 100,0
E. coli Lac (+) 5 45,5 11 100,0
E. coli Lac (-) 7 63,6 2 18,2
E. coli Hem (+) 7 63,6 1 9,1
Citrobacter spp. 4 36,4 2 18,2
Enterobacter spp. 6 54,5 2 18,2
Hafnia spp. 1 9,1 0 0,00
Klebsiella spp. 5 45,5 2 27,3
Proteus spp. 5 45,5 2 18,2
Serratia spp. 2 18,2 1 9,1
Pseudomonas spp. 3 27,3 2 18,2
Enterococcus spp. 10 90,9 11 100,0
Enterococcus Hem (+) spp. 5 45,5 1 9,1
S. aureus 6 54,5 2 18,2
S. haemolyticus 3 27,3 2 18,2
S. epidermidis 4 36,4 3 27,3
S. saprophyticus 4 36,4 1 9,1
Bacillus spp. 0 0 2 18,2
Corynebacterium spp. 0 0 3 27,3
Clostridium spp. 11 100,0 11 100,0
Candida spp. 4 36,4 1 9,1

Примітки (тут і далі): п' -  число хворих, п2-  число штамів
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Було доведено присутн ість умовно-патогенних 
ки ш ко в и х  б а кте р ій : E n te ro ba c te r spp. (5 4 ,5  % ), 
Klebsiella spp. і Proteus spp. (45,5 %). Від 27,3 % хво­
рих висівали Pseudomonas spp. Різні види стаф і­
лококів у вм істі товсто киш ки зустрічалися прак­
тично у всіх хворих. х колонізац ійний рівень ся­
гав І g 5 ,88  К У О /г  -  І g 6 ,86  К У О /г . П ісля 
призначеного  курсу б іф іф орму відм ічено суттєв і 
зруш ення у складі м ікроб іоценозу , які засв ід чу­
ють позитивний  еф ект цього проб іотика . З окре ­
ма, в 6,8 разу зменшилося число гемолітичних та 
в 3,5 разу -  лактозонегативних варіантів ки ш ко ­
во палички, в 4 рази зменшилось число хворих, у 
вмісті товсто киш ки яких були дріжджоподібні гр и ­
би роду Candida, суттєво зм енш ився коеф іц ієнт

постійності для різних видів стафілококів, у мате­
ріалі з ’явилися бацили та кори н е б а кте р і . Слід 
з а зн а ч и ти , що ча сто та  в и с ів а н н я  зв и ч а й н и х  
Enterococcus spp. практично не зм інилася, однак 
знизився коеф іц ієнт постійності х гем ол ітичних 
варіантів у 5 разів. Особливо звертає на себе ува­
гу те, що суттєво збільшився рівень (р<0,05) ос­
новних анта гон іст ів  м ікроб іоти  товсто  ки ш ки  -  
біф ідобактерій, лактобактерій, повноцінних E. coli, 
але знизився він у ентерококів  з гем ол ітичним и 
вл астивостям и, о п о р тун істи чни х  ки ш ко в и х  б а к­
терій, р ізних видів стаф ілококів, кандид (мал. 1).

П о д іб н і т е н д е н ц і с п о с т е р іга л и  в II гр у п і 
пац ієн т ів , я ки х  л ікували ком б інац іям и  НПЗП та 
глю кокортикостеро дами (табл. 2).

Мал. 1. Колонізаційний рівень окремих представників мікробіоценозу товсто кишки у хворих на ревматоднии 
артрит І групи до і після застосування біфіформу.

У них резидентну флору також формували бак- 
тероди, б іф ідобактері, лактобактер і, коефіцієнт по­
стійності яких становив 100,0 %. Частота висіван­
ня ге м о л іти чн и х  і л а кто зо н е га ти в н и х  ки ш ко в и х  
паличок коливалася у межах 42,1-57,9 %. Від хво­
рих часто висівали Citrobacter spp., Klebsiella spp., 
Proteus spp., які мали достатньо високий рівень об­

сіменіння вмісту товсто кишки -  Ід 8,23-8,90 КУО/г. 
Високою була також частота наявності в матеріалі 
S. aureus, S. haemolyticus, S. epidermidis -  36,8-52,6 % 
(вміст у матеріалі -  Ід 6,50-6,65 КУО/г). У ціє кате- 
гор і хво ри х  значним  був п о п ул я ц ій н и й  р івень  
дріжджоподібних грибів роду Candida (42,1 %), від 
п ’ято частини з них ізолювали Pseudom onas spp.
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Таблиця 2

М ікробіоценоз вм істу товсто киш ки  у хворих на ревм атодний артрит, яким біф іф орм призначався
на фоні лікування глю кокортико  дами і НПЗП (С %)

Мікроорганізм
До застосування біфіформу (n1 = 19) Після застосування біфіформу (n1 = 19)

n2 С % n2 С %
Bacteroides spp. 19 100,0 19 100,0
Bifidobacterium spp. 19 100,0 19 100,0
Lactobacillus spp. 19 100,0 19 100,0
E.coli Lac (+) 11 57,9 19 100,0
E.coli Lac (-) 7 57,9 2 10,5
E.coli Hem (+) 8 42,1 2 10,5
Citrobacter spp. 9 47,4 4 21,1
Enterobacter spp. 5 26,3 8 42,1
Hafnia spp. 1 5,3 3 15,8
Klebsiella spp. 8 42,1 3 15,8
Proteus spp. 6 31,6 3 15,8
Serratia spp. 3 15,8 0 0,0
Pseudomonas spp. 5 26,3 4 21,1
Enterococcus spp. 19 100,0 19 100,0
Enterococcus Hem (+) spp. 8 42,1 5 26,3
S. aureus 7 36,8 7 36,8
S. haemolyticus 10 52,6 8 42,1
S. epidermidis 10 52,6 5 26,3
S. saprophyticus 1 5,3 4 21,1
Bacillus spp. 0 0 2 10,5
Corynebacterium spp. 0 0 3 15,8
Clostridium spp. 19 100,0 19 100,0
Candida 8 42,1 4 21,1

Після курсу біф іформу у 5,5 разу зменшилась 
кількість лактозонегативних і в 4 -  киш кових па­
личок із гем ол ітичним и властивостям и, удв іч і -  
грибів роду Candida. Суттєво збільшилась частота 
висівання Enterococcus spp. (94,7 % проти 63,2 %), 
зм енш илася к іл ьк ість  цих м ікр оо р га н ізм ів  із ге ­
м олітичними властивостями. Одночасно знизила­
ся частота висівання C itrobacter spp., але зросла 
вона у E nte robacte r spp., у м атер іал і з ’явилися 
Bacillus spp.

Як і в попередній групі обстежених, відмічена 
виражена тенденц ія  до зб ільш ення ко л о н іза ц ій ­
ного р івня б іф ідобактер ій  і лактобацил, зви чай ­
них E. coli, ентерококів (р<0,05) (мал. 2).

Таким чином, застосування біф іформу сприяє 
зм інам м ікробно екологі вм істу товсто киш ки у 
хворих на р е в м а то д н и й  артрит, які о трим ую ть  
різну патогенетичну терапію.

В и с н о в к и
1. У хворих на р е в м а тод н и й  артрит суттєво 

зруш ений популяц ійний склад м ікроб іоти  вм істу 
порожнини товсто киш ки, які можна розцінювати 
як дисбіоз різного ступеня тяжкості.

2. Введення біф іф орму у ком плекс л ікування 
хворих на ревм атод ний  артрит позитивно впли­
ває на склад м ікроб іоценозу вм істу товсто ки ш ­
ки, що проявляється зменшенням частоти висіван­
ня E. coli із гемолітичними властивостями та х лак­
тозо н е га ти вн и х  вар іантів , псевдом онад, умовно 
патогенних м ікроорган ізм ів  киш ково групи , ста ­
ф ілококів, др іждж опод ібних грибів роду Candida.

3. У хворих  суттєво  зростає  ко л о н іза ц ій н и й  
рівень важливих Bifidumbacterium spp., Lactobacillus 
spp., нормальних варіантів E. coli.

4. Все вищ езазначене  засв ідчує  д оц іл ьн ість  
включення пробіотика біф іформу у лікувальні схе­
ми для хворих на ревматодний артрит, які мають 
дисбіоз товсто киш ки.

П ерспективи  подальш их досл ідж ень п ол яга ­
ють у вивченні м еханізм ів ф ормування дисб іозу 
товсто киш ки при застосуванні р ізних схем л іку ­
вання хво ри х  на ревм ато дний  а ртрит, д о с л ід ­
ж енні можливого впливу застосованих медичних 
п р е п а р а т ів  на б іо л о гіч н і вл асти во ст і о сновних  
представників м ікробіоценозу, ретельній розробці
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Мал. 2. Колонізаційний рівень окремих представників мікробіоценозу товсто кишки у хворих на ревматодний 
артрит II групи до і після застосування біфіформу.

схем застосування проб іотиків  при р ізних ступе ­
нях тяжкості основного процесу, дисб іозу при за­
стосуванні р ізних схем патогенетичного  л ікув ан ­
ня.
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C H A N G E S  O F  C O L O N  C O N T E N T S  
M IC R O B IO C E N O S IS  IN  P A T IE N T S  W IT H  
R H E U M A T O ID  A R T H R IT IS  A F T E R  
B IF IF O R M  U SE

О.В. Kuchmak

SUMMARY. The colon contents m icrobiocenosis in 
patients w ith  rheum ato id  a rth rit is  was examined. 
These patients were treated with non-steroidal anti- 
in f lam m atory drugs and com binations o f non-steroidal 
anti-in flam m atory drugs w ith glucocorticosteroids. 
The attem pt to correct colon m icrobiota o f these 
patients with probiotic bifiform was made. The positive 
in f lu e n c e  o f  b i f i fo rm  c o n c e rn in g  co lon
microbiocenosis, elimination o f opportunistic enteric 
bacteria, increase o f b i fidum bacteria, lactobacilli, and 
enterococci colonization level were found.
Key words: rheum atoid a rth ritis , colon contents 

icrobiocenosis, bacteria, probiotic b ififo r .

Отримано 17.05.2012 р.

64



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

© Ткаченко С.О., Зіміна М.С., 2012
УДК 616.98: 579.842.11 ]-07-053.2 :579.835.12

С.О. Ткаченко, М .С. Зіміна

АЛГОРИТМ ДІАГНОСТИКИ ГЕЛІКОБАКТЕРНОГО 
ІНФІКУВАННЯ ДІТЕЙ, ХВОРИХ НА ЕШЕРИХІОЗ

Х арківський  національний медичний ун іверситет

На підставі порівняльного аналізу виразності зм ін  
результатів загальноприйнятих клініко-лабораторних 
досліджень дітей, хворих на ешерихіоз, неінфікова- 
них і інф ікованих Н. pylori, розроблено алгоритм діаг­
ностики наявності їх  інфікування. Використання його 
в практичній ланці охорони здоров ’я показало висо­
ку інформативність і достовірність методу. Розроб­
лений математичний п ідх ід  може бути використо­
вуваний в подальшому для створення нових таблиць 
діагност ики ф онового статусу хвор их  на гострі 
інф екційні захворювання.

К лю чов і слова : ешерихіоз, гелікобактерна інфек­
ція, діагностика, діти.

Серед інф екц ійно  патологі травного  каналу 
д ітей  одне з пров ідних м ісць займає еш ерихіоз 
[1 -3 ].

Згідно з результатами робіт відомих вчених, в 
останні роки в ідм ічається не т ільки  зр іст захво­
рюваності на ешерихіоз, але й зміна його клінічно 
картини [4-6 ]. Д еякі автори вважають, що вказа­
не п о в ’язано з набуттям збудником  хвороби но­
вих властивостей, інш і -  зі зм іною фонового ста­
тусу д ітей , маючи на увазі х значно зростаю че 
інф ікування різноманітними вірусами, бактеріями, 
паразитами [7-9].

Серед ф онового інф ікування д и тячого  насе­
лення багато досл ідників  велике значення в ідво­
дять гел ікобактерній  інф екці [10-13]. Лаборатор­
но-інструм ентал ьна  д іа гн о с ти ка  розроблена і 
широко використовується в практичній ланці охо­
рони здоров’я. Проте діти раннього віку, особливо 
хворі на гостру інф екційну патологію, як правило, 
вислизують в цьому плані з поля зору педіатрів.

А м іж тим, раннє виявлення інф ікування дітей 
Н. руїогі, особливо тих, які страждають киш ковими 
інф екц іями, дозволить передбачити небажані на­
слідки і правильно організувати терапевтичну так­
ти ку  хворих і реабілітацію реконвалесцентів.

Мета дослідження -  розробити інформативний, 
доступний ш ирокому колу л ікарів практично лан­

ки охорони зд оров ’я, алгоритм  д іа гностики  гелі- 
кобактерного  інф ікування д ітей , хворих на еш е­
рихіоз.

П а ц іє н ти  і м е то д и
Під спостереженням перебувало 107 дітей віком від 

одного місяця до трьох років, хворих на ешерихіоз, 
обумовлений ентеротоксигенними кишковими палич­
ками (ЕТКП). 76 (71,0 %) дітей не мали інфікування 
Н. руїогі (І група), 31 (29,0 %) -  мали (II група). Групи 
були репрезентативні за віком, статтю хворих, які х скла­
ли, тяжкістю хвороби та іншими параметрами.

Методика роботи включала таке: аналіз скарг, вив­
чення епідеміологічного анамнезу, анамнезу хвороби і 
життя дітей, ретельне клінічне та лабораторне обсте­
ження (клінічне дослідження крові та сечі, копрологіч- 
не, бактеріологічне, біохімічне, імунологічне та інші 
методи дослідження).

Верифікація діагнозу ешерихіозу здійснювалася 
шляхом виділення Е. coli з різних біологічних середо­
вищ хворого (блювотиння, промивні води шлунка, ви­
порожнення).

Наявність інфікування хворих Н. руїогі визначалася 
методами імуноферментного аналізу (батьки та хвора 
дитина) і уреазного тесту (хвора дитина) в нашій моди- 
фікаці (патент «Спосіб діагностики гелікобактерно 
інфекці у дітей раннього віку, хворих на ешерихіоз», 
№ 48634 від 25.03.2010 р.), які є нормативно узаконе­
ними.

У всіх дітей, інфікованих Н. руїогі, анамнестичних і/ 
або клінічних ознак ураження гастродуоденально зони 
до ешерихіозу не відмічалося, тобто симптомів геліко- 
бактер-асоційовано патологі не було.

Математично-статистичну обробку отриманих даних 
проведено за допомогою комп’ютера Pentium Inte l(R ) 4 
CPU 2,40 GHz 496 МБ ОЗП із застосуванням програм 
Microsoft Exei 2003 та STATGRAPHICS Plus 3.0.

Для розробки діагностичних критері в, за допомо­
гою яких можна проводити діагностику гелікобактерно 
інфекці , застосовували неоднорідну послідовну про­
цедуру (НПП) Вальда-Генкіна.
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92SB+P646И 3*N +Q 3A 2-P  64 X *V w * B * 1 2 - -X
Нами проанал ізовано 72 кл ін іко -лабораторн і 

ознаки еш ерихіозу у д ітей обох груп. Високу д іа г­

ностичну ц ін н ість  склали 28, на п ід став і яких  і 
розробл ений  за п р о п о н о в а н и й  ниж че ал гор и тм  
(табл. 1).

Таблиця 1

Алгоритм д іа гностики  інф ікування Н. p y lo ri у хворих на ешерихіоз

Показник Градаці показників д к 1

1 2 3 4

Частота випорожнень на добу
<8 -4,4

2,229-15 +2,0
>16 +9,8

Температура тіла, °С
<37 +3,0

2,2237,1-38,0 +5,1
>38,1 -6,8

Болючість при пальпаці живота Є +5,2 1,94ні -3,2

Запах ацетону з рота Є +4,2 1,89ні -4,2

Біль у животі Є +5,8 1,88ні -3,0
Неперетравлена клітковина, м ’язові волокна, 
нейтральний жир у копрограмі

Є + 1,5 1,80ні -10,4
Гастродуоденальна патологія 
у батьків

Є +3,6 1,64ні -4,2

Фізичний розвиток дитини
високий -6,5

1,61середній -1,7
низький +6,2

Здуття живота Є +5,6 1,55ні -2,6

Кетонові тіла в сечі Є +7,7 1,52ні -1,8

Домішка слизу в випорожненнях Є +3,0 1,13ні -3,4

Неперетравлені часточки жі в випорожненнях Є +4,0 1,09ні -2,4

Зневоднення
ні -1,6

0,961 ступеня +7,0
II ступеня +6,0

Тяжкість ешерихіозу
легка 0

0,94середньотяжка -1,8
тяжка +5,2

Лейкоцити в копрограмі Є +3,8 0,87ні -2,0

Блювання Є + 1,8 0,81ні -4,0

Сезонність захворювання

зима -3,4

0,80весна -0,5
літо -2,0

осінь +4,3

Прояви алергі Є +6,6 0,68ні -1,0

Перенесені ГРІ Є -0,7 0,64ні +7,8

Кишкові інфекці в анамнезі Є +3,8 0,61ні -1,5
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продовження табл. 1

1 2 3 4

Проте нурія є + 10,0 0,61ні -0,6

Лейкоцитурія є +5,1 0,55ні -1,0

Сегментоядерні нейтрофіли, %
<42 +2,9

0,4543-44 0
>45 -3,1

Паличкоядерні нейтрофіли, % < 5 +3,0 0,42
> 6 -2,8

Ентероколіт є -3,4 0,35ні + 1,0

Г астроентероколіт є +2,6 0,35ні -1,5

Глюкозурія є +6,2 0,32ні -0,5

Ентерит є -4,8 0,31ні +0,5

Д іагностику  за допомогою  алгоритму зд ійсню ­
ють шляхом алгебра чного п ідсум овування д іа г ­
ностичних коеф іцієнтів (Д К) з моменту д осягнен­
ня д іа гностичного  порогу, який для >95 % рівня 
надійності складає S ДК>13,0. Якщо біля суми Д К  
знак «+» -  д іагностують інфікування Н. pylori у хво­
рого, а якщо «-» -  в ідсутність інф ікування.

У випадку, якщо після підсумовування Д К  усіх 
показників  алгоритм у пор іг не досягає -  д іагноз 
невизначений, що потребує д од аткового  обсте ­
ження хворого за допомогою  спеціальних методів 
д іагностики Н. pylori (уреазний тест, ІФА).

А п р о б а ц ія  д іа гн о с т и ч н о го  а л го р и т м у  у 
пацієнтів обох груп встановила, що правильні д іа г­
нози наявності гел ікобактерного інф ікування хво­
рих на еш ерихіоз склали 91,5 %, невизначених
7,5 %, а помилкових 1,0 %.

Крім  того , використання даного  алгоритм у у 
хворих киш ковим и інф екц іям и іншо етіологі та ­
кож дало позитивні результати.

В и с н о в о к
Загальноприйняті кл ін іко-лабораторн і ознаки 

ешерихіозу у дітей раннього віку можуть викорис­
то в ув а ти ся  для п обуд ови  м а те м а ти ч н и х  а л го ­
ритм ів д іа гностики  ф онового інф ікування хворих. 
Прикладом може служити запропонована і зазна­
чена вище таблиця.
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D IA G N O S T IC  P R O C E D U R E  O F  H .P Y L O R I 
IN F E C T IO N  A M O N G  C H IL D R E N  W IT H  
E S C H E R IC H IO S IS

S.O. Tkachenko, M.S. Zimina 

SUMMARY. On the g ro un d  o f the com parative  
analysis o f evident changes o f results o f the generally 
accepted clinical laboratory work-up o f the H. pylori- 
noninfected and infected children w ith escherichiosis

was developed the diagnostic procedure o f existence 
o f the diagnostics o f the ir contamination. Usage o f 
i t  in  the p ra c tic a l h ea lthca re  p o in te d  its  h ig h  
informational content and re liab ility  o f the approach. 
The mathematical approach that we developed can 
be used in future for the creation o f new diagnostic 
tabs o f the background state o f patients w ith acute 
infectious disease.
K ey w o rds : escherichiosis, H. pylori, diagnostics, 
children.
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РАЙОНУВАННЯ ТЕРИТОРІЇ ЧЕРНІГІВСЬКОЇ ОБЛАСТІ ЗА 
СТУПЕНЕМ ЕПІДЕМІОЛОГІЧНОГО РИЗИКУ ЗАРАЖЕННЯ НА

ТУЛЯРЕМІЄЮ
Д У «Укра нський науково-дослідний протичумний інститут ім. 1.1. М ечникова МОЗу» (Одеса), 

Ч ерн ігівська  обласна сан ітарно -еп ідем іол огічна  станція

На основі даних про захворюваність людей туля­
ремією, виділення збудника в ід носіїв, переносників 
та з о б ’єктів довкілля, результатів серологічних д о ­
сліджень матеріалу від людей, носіїв і переносників 
за період з 1981 по 2008 рр. проведено розподіл ра­
йонів Чернігівської області за ступенем епідеміоло­
гічного ризику зараження. Запропоновано рекомен­
д а ц ії щодо обсягів роботи з нагляду та профілакти­
ки туляремії залежно в ід р івня ризику захворювання 
людей. Одержані результати дають можливість удос­
коналити систему планування епідеміологічного на­
гляду за туляремією на р івн і обласних санітарно-еп­
ідеміологічних станцій.

К л ю чов і слова : туляремія, епізоотичний процес, 
епідеміологічний нагляд.

У сучасних умовах, при зд ійсненн і е п ід е м іо ­
логічного  нагляду за тулярем ією  важливого зна ­
чення набуває еф ективне  ви користання  сил та 
засобів щодо проведення е п ізоотол о гічного  м о­
н іто р и н гу  на ензоотичних те р и то р ія х  на основі 
єдиних критері в оцінки ступеня х епідем ічно не­

б е зп е ки . Н ео д м ін но ю  ум ов ою  в и н и кн е н н я  з а ­
хворю вань на тулярем ію  серед лю дей є насам ­
п е р е д  ц и р ку л я ц ія  з б у д н и к а  т у л я р е м і се р е д  
носі в, п е реносників  і у довкілл і. Захворю вання 
серед лю дей виникаю ть  за наявності ум ов для 
р е а л іза ц і в ід п о в ід н о го  м е х а н із м у  п е р е д а ч і 
інф екці . Ретроспективний аналіз епізоотично та 
е п ід ем ічно  а кти в н о ст і пр и ро д н и х  осеред к ів  на 
те р и то р і У кра  ни д о зво л и в  вста н о в и ти  значну 
р озб іж н ість  у частоті в и н и кн е н н я  е п ізо о ти чн и х  
п р о ц е с ів  у р е г іо н а х , що с в ід ч и т ь  про р ізн и й  
ступ інь  еп ід ем ічного  ризику  зараження населен­
ня на р ізних територ іях.

Ф ахівцям и Укра нського НДПЧІ ім. І.І. Мечни- 
кова розроблена та зап ропонована  м етод ика  з 
районування територій за ризиком зараження лю ­
дей тулярем ією . Проведене раніше районування 
територ і Укра ни дозволило вид ілити 3 типи  те ­
риторій, що відр ізняю ться за ступенем еп ід ем іч ­
но небезпеки зараження населення тулярем ією , 
та рекомендувати обсяги роботи з проф ілактики 
ціє інф екц і в областях диф еренційовано [1].
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З в и ко р и с та н н я м  ц іє  м е то д и ки  провед ено  
оц інку ризику зараження людей туляремією в ад­
м ін істративних районах Черн ігівсько  області.

М а те р іа л и  і м е то д и
Матеріалами для вивчення слугували багаторічні 

дані відділу особливо небезпечних інфекцій Чернігів­
сько обласно СЕС та Центрально СЕС МОЗ Укра ни про 
захворюваність людей на туляремію, виділення збуд­
ника від носі в, переносників та з об’єктів довкілля, ре­
зультати серологічних досліджень людей, носі в та пе­
реносників за період з 1981 по 2008 рр.

При обробці матеріалів виконувався розрахунок 
індексів епізоотично активності в адміністративних рай­
онах області за методикою, розробленою ДУ УНДПЧІ 
ім. І.І. Мечникова.

Проведено розрахунок індексів епізоотично актив­
ності природних осередків туляремі у районах області 
за формулою: д

IndEpa K- , де
IndEpa -  індекс епізоотично активності;
N -  число років спостереження за осередками;
А -  число років прояву епізоотично активності осе­

редків (реєстрація випадків захворювання серед людей 
та/або виділення збудника з навколишнього середо­
вища та/або встановлення циркуляці збудника серо­
логічними методами).

Р е зул ь та ти  д о с л ід ж е н ь  та  х  о б го в о р е н н я
У Чернігівській області за 30-річний період спо­

стереж ення (1978-2008 рр.) природ н і осередки  
туляремі проявляли свою епізоотичну активність 
протягом 28 років , тобто практично щ орічно.

Така кількісна  характеристика  еп ізоотичного  
потенціалу природних осередків дозволяє зроби­
ти висновок про хню стійкість і високу активність. 
Індекс  е п ізо оти чн о  а кти в н о ст і пр и р о д н и х  о се ­
редків туляремі в Ч ерн ігівській  області, за попе­
редніми дослідженнями, склав 0,93 -  що у 3,9 разу 
перевищ ує середній показник в Укра ні (0,24).

Таким чином, область має найвищий індекс еп і­
зоотично активност і природних осередків  тул я ­
ремі в Укра ні, отже є територією з найвищим еп і­
дем іологічним  ризиком  зараження людей.

С п івроб ітникам и  інституту  проведено д о в го ­
строковий (за пер іод  з 1981 по 2008 рр.) ретро­
спективний  аналіз результатів еп ізоотологічного  
та е п ід ем іол о гічно го  м он ітор и нгу  ензоотичних з 
туляремі територ ій Чернігівсько області.

Райони області, в яких перевищ ено середній 
індекс епізоотично активності, з урахуванням се­
реднього  в ідхилення (0 ,13±0 ,67 , або 0 ,06-0 ,20)

віднесено до територій І типу (територі з високим 
ризиком  зараження тулярем ією ). Б ільшу частину 
територі Чернігівсько області віднесено до ІІ типу 
(територ і з середнім  еп ід ем іологічним  ризиком  
зараж ення тул я р ем ією ). Райони, в я ки х  інд екс  
епізоотично активності нижчий за середній в об­
л а с т і, з ур а хув а н н я м  с е р е д н ь о го  в ід х и л е н н я , 
віднесено до територ ій ІІІ типу  (територі з низь­
ким епідем іологічним  ризиком зараження туляре-

Мал. 1. Районування територі Чернігівсько області за 
ступенем епідеміологічного ризику з туляремі .

Виходячи з цього, районування територ і Чер­
н ігівсько  області проведено наступним чином:

I тип  (те р и то р і з високим  е п ід ем іол о гічним  
ризиком) -  Прилуцький, Чернігівський, Козелець- 
кий райони;

II тип (територ і з середнім  еп ідем іологічним  
р и зи ко м ) -  Р іп ки н с ь ки й , Щ о р сь ки й , Н овгород- 
С іверський, Городнянський, Бобровицький, Борз- 
нянський, Корю ківський, Семенівський, Бахмаць­
кий , Н іж енський , В арвинський , Ічнянський , Ко- 
р о п с ь ки й , К у л и к ів с ь к и й , С о с н и ц ь ки й , 
С р ібнянський  та Тал алавський  райони;

III тип (територ і з низьким  епідем іологічним  
ризиком , де еп ізоотичн і прояви не спостер ігали 
протягом  трьох і б ільш е пер іод ів  м аксим ально 
чи сел ьн ост і о сно вн и х  носі в і п е р е н о с н и к ів )  -  
М енський та Носівський райони.
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Аналіз епідеміологічних даних вказує на те, що 
захворю ван ість людей тулярем ією  протягом  ос­
танніх 28 років реєструвалася на територіях І та II 
типів, притому лише в один р ік у кожному районі 
(кр ім  Черн ігівського).

На основ і пр о ве д е н о го  районування  е н зо о ­
тичних з туляремі територій Чернігівсько області 
можна реком ендувати обсяг проф ілактичних за ­
ход ів  в ід п о в ід н о  до ступеня  р и зи ку  зараження 
людей на туляремію.

На природно-осередкових територ іях , в ід н е ­
сених до І типу, епізоотологічний м он іторинг по ­
винен вклю чати щ орічне еп ізоотологічне  обсте ­
ж ення у повном у обсязі з метою  встановлення 
еп ізоотично активності осередків та х реальних 
ко рд он ів , а саме -  обл ік чисельності основних 
носі в, лабораторне дослідження погадок, бакте­
р іо л о гіч н е  д о сл ід ж е н н я  нос і в, п е р е н о с н и к ів  і 
об ’єкт ів  навколиш нього  середовищ а.

На територіях, що межують з територіями І типу 
та мають сходні ландшафтні та екологічні умови, 
повинен  п р о в о д и ти ся  п о ш ук нових п р и р о д н и х  
осередків за допомогою  серологічних досліджень 
погадок, а у випадку одержання позитивних ре­
зультат ів  -  за д опом огою  бактер іол огічного  д о ­
слідження носі в та переносників.

На територіях ІІ типу необхідно проводити щ о­
річний облік чисельності основних носі в та пере­
н о с н и к ів  і л а б о ра тор н е  д о сл ід ж е н н я  п о га д о к . 
Б а кте р іо л о гічн і досл ід ж ення  носі в та п е ре н ос ­
ників проводяться у випадку одержання позитив­
них результатів серологічних досліджень. У роки 
еп ізоотичного  прояву осередку, за еп ідем ічним и 
показанням и, обсяг робіт доповню ється повним  
переліком епізоотологічних обстежень та лабора­
торних досліджень.

На територіях ІІІ типу епізоотологічний моніто­
р и нг повинен вклю чати щ ор ічний  обл ік чисель­
ності основних носі в та переносників, а у роки х 
максимально чисельності і лабораторне д о сл ід ­
ження погадок.

В и с н о в к и
1. М етодика районування територ ій  за е п ід е ­

м іологічним  ризиком зараження туляремією, роз­
роблена ДУ УНДПІ ім. І .І. М ечникова, може бути 
використана для розподілу адм ін істративних ра­
йонів областей за трьома р івням и ри зи ку  зара ­
ження.

2. Розподіл адм ін істративних районів за трьо ­
ма р івнями ризику зараження людей туляремією  
дозвол яє  д и ф е ре н ц ій ова н о  розробл яти  заходи 
щодо нагляду та проф ілактики  тулярем і , може 
використовуватися для планування роботи з на­
гляду та проф ілактики туляремі обласними СЕС.

Л іт е р а т у р а
1. Герасименко Т.В. Районування територі за ступенем 

епідеміологічного ризику зараження на туляремію /  Т.В. Ге­
расименко, Л.Я. Могілевський, З.А. Хабло / /  Інфекційні хво­
роби. -  2011. -  I  2 (64). -  С. 42-46.

D IS T R IC T IN G  O F  C H E R N IH IV  R E G IO N  
T E R R IT O R Y  D E P E N D IN G  O N  D E G R E E  
O F  R A B B IT -F E V E R  E P ID E M IO L O G Y  
R IS K

О. Ye. Nesterov a, Z.A. Khablo, А.І. Khondoha 

SUMMARY. We arranged regions o f Chernihiv oblast 
by level o f epidemiological risk o f getting  tularemia 
fo r human using in fo rm ation  abou t inc idence o f 
tularemia, finding o f the pathogen in hosts, vectors 
and environ ent and results o f serological tests fro 
1981 to 2008. We recommend varied measures for 
surveillance and control o f tularem ia depending on 
the risk level. The results can aid in improvement o f 
planning measures fo r surveillance and contro l o f 
tularemia in oblast SES.
K e y  w o rd s :  ra b b it- fe v e r , e p iz o o tic  p rocess , 
epidemiology supervision.

Отримано 9.11.2011 р.
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ПОЛЯРИЗОВАНА ФЛУОРЕСЦЕНЦІЯ ЛЯМБЛІЙ ІЗ
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Вперше застосовано метод поляризованої флуо­
ресценц ії для вивчення взаємод ії лямблій  з р ізни ­
ми вітамінами. Даний метод надає можливість д о ­
сліджувати ж и в і о б ’єкти (л я м б л ії)  в д и н а м іц і та 
отримати в ідповідну високоточну інформацію.

К л ю чов і слова : лямблії, вітаміни, поляризова­
на флуоресценція.

Виходячи із сучасних уявлень про фізичні і б іо­
ф ізи чн і в л асти во ст і б іо л о гіч н и х  м акром ол екул  
взагалі, а кл ітинних макромолекулярних структур 
-  зокрема, важливими компонентами яких є ліпіди 
і нукле нові кислоти -  сполуки з р ід кокристал іч ­
ними властивостями, зростає інтерес до методу 
ц и то л ю м ін е с ц е н тн о го  анал ізу  на п р и н ц и п о в и х  
засадах поляризовано  ф луоресценц і [1-3 ]

П ритам анн і в ітам інам  р ід кокристал ічн і влас­
ти во ст і внасл ідок реалізаці ан ізотроп і х щодо 
світла складають п ідоснову візуалізаці складних 
ф ізи ко -х ім іч н и х  проц ес ів , які є визначальним и 
для п р о ц е су  кр и с та л іза ц і су м іш і ін гр е д іє н т ів  
живо і неживо природи. Так, наприклад, заслу­
говую ть на ува гу  результати досл ідж ення взає- 
моді вегетативних форм лямблій, виділених з д у ­
оденального вм істу хворих, із таким и  кристал іч ­
н и м и  с т р у к т у р а м и  -  б іо л о г іч н о  а к т и в н и м и  
субстанціям и, яким и  є в ітам іни , зокрема, ціано- 
кобаламін, т іам ін  м онобромат, аскорб інова ки с ­
лота.

М а те р іа л и  і м е то д и
У дослідженнях in vitro на предметне скло наносили 

0,05 мл дуоденального вмісту, отриманого від хворого з 
лямбліозом, і змішували його з розчинами вітамінів, зок­
рема ціанокобаламіну, тіаміну монобромату, аскорбіно­
во кислоти, та індукували процес кристалізаці , після за­
вершення якого мікропрепарат досліджували у полі зору 
люмінесцентного мікроскопу (ЛЮМАМ 8-ЗМ) методом по­
ляризовано флюоресценці . Тіла паразитів (лямблій) 
виявляли та оцінювали за характером світіння на фоні 
мікрокристалічних структур жовчі та вітамінів [4].

Р е зул ь та ти  д о с л ід ж е н ь  та  х  о б го в о р е н н я
При з м іш у в а н н і д уо д е н а л ь н о го  в м іс ту , що 

м істить вегетативні форми лямблій, з краплиною 
нативного препарату ціанокобаламіну на предмет­
ному склі навіть неозброєним оком помітна бурх­
л и ва  р е а кц ія , в хо д і я ко  в е ге т а т и в н і ф орм и 
лямблій за лічені секунди асимілю ють потр ібний 
для хнього  б іо ро зви тку  в ітам ін  В 12. У полі зору 
поляризац ійного  м ікр оско п у  спостер ігали  повну 
деструкц ію  кристалічно структури ц іанокобаламі­
ну: рубіново-червоні кристали у вигляді тетраед­
ру втрачали форму, перетворюю чись у безф орм­
ну масу, оточену з усіх боків лямбліями, які флуо­
ресціюють яскраво жовтим світлом (мал. 1).

А Б
Мал. 1. Деструкція кристалу ціанокобаламіну під впли­
вом живих лямблій: А -  інтактний препарат -  контроль, 
Б -  руйнація кристалічно структури вітаміну В12. ЛЮ- 
МАМ-Р: Об.х10; ок.х20К.

Для взаємоді лямблій з вітаміном В6 характер­
ним є те, що в процесі кристалізаці в ітам іну о к ­
ремі особини од н окл іти н н о го  паразита в и т іс н я ­
ються на верш ину кристала, що росте, або інш у 
його поверхню (мал. 2).

А н а л о гічн и м  чином  в ід б ува ється  взаєм од ія  
лямблій з в ітам іном С, яку можна розглядати як 
процес взаємоадсорбці (мал. 3).
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Мал. 2. Феномен витіснення нативних тіл паразитів кри­
сталами вітаміна В6 на предметному склі. ЛЮМАМ-Р: 
Об.хІО; ок.х20К.

Мал. 3. Взаємоадсорбція лямблій і кристалів аскорбіно­
во кислоти. ЛЮМАМ-Р: Об.хІО; ок.х20К.

Кристалізація вітам іна В1 у м ікропрепараті су­
п р о в о д ж у є ть с я  с в о є р ід н и м  п о гл и н а н н я м  тіл  
лямблій структурним и  ф ілам ентопод ібним и еле­
ментами кристалу, можливо, за рахунок адсорбці , 
а також процесом своєрідного витіснення лямблій 
на верш ину в ідростків кристала (мал. 4).

Мал. 4. Феномен „витіснення” лямблій кристалами тіа­
міну. ЛЮМАМ-Р: Об.хІО; ок.х20К.

О чевидно, як кл ітина з б іоенергетично  висо­
ким потенціалом, на що вказує надзвичайно ви ­
сокий рівень інтенсивності флуоресценці , лямб­
лія адаптується до умов життя, зм інених завдяки

безпосередній близькості макромолекул активно 
сполуки, наприклад ціанокобалам іну, т іам іну  мо- 
нобром ату, а скорб іново  ки сл оти , в ідбувається  
в ід по в ід не  «перепрограм ування»  процесу крис- 
тал ізаці конглом ерату лямблі з х ім ічною  сполу­
кою. З наведених результатів, очевидно, можна 
зробити попередній висновок про те, що ці та інші 
питання взаємоді паразитів  з б іологічно  а кти в ­
ними сполуками у поляризованому світл і потре ­
бують подальш ого вивчення. У з в ’язку з цим не 
буде перебільш енням  ствердж увати, що описані 
явищ а вже тепер набувають загальнонаукового  
значення .

В и с н о в к и
1. Д оц ільн ість застосування методу поляризо­

вано ф луоресценці при досл ідж енн і природних 
сполук (вітам інів) випливає із притаманних м ані­
зотропних властивостей відносно до світла, що, 
власне, характеризує х як речовини з р ід кокрис­
талічними властивостями.

2. Значною перевагою  м етодичного і м етодо­
л о гічн о го  плану, п о р івн ян о  з ба гатьм а  інш им и  
методами аналізу природних речовин, поляризо­
вана ф луоресценція надає м ожливість досл ідж у­
вати взаємодію  з ними ж и во го  б іооб ’єкту  в д и ­
наміці з отриманням високоточно інформаці .
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P O L A R IZ E D  F L U O R E S C E N C E  O F  L A M B IA  
W I T H  V IT A M IN S

M. T. Kovalchuk, M.I. Shkilna

SUMMARY. Interaction of (Gardia lamblia) with 
vitamins on the basis of luminescent methods of 
polarized fluorescence was estimated for the first 
tim e. This method perm it to investigate vital objects 
(Gardia lam blia) in di fferent stages, and receive 
certain information of high quality.
Key words: lambliosis, vitamins, polarized fluorescence.

Отримано 3.10.2012 р.
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ВІРУСНІ ДІАРЕЇ: ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ

О деський національний медичний ун іверситет

Наведено огляд сучасних даних літератури щодо 
діагностики та комплексної терапії гострих вірусних 
діарей. Відображено перелік і стислу характеристи­
ку сучасних методів діагностики гострих киш кових  
інфекцій в ірусної етіології. Наведено принципи ком­
плексного лікування гострих діарейних захворювань, 
групи препаратів, що застосовуються в терапії цих  
хвороб.

К лю чов і слова : гострі кишкові інфекції, методи 
діагностики, вірусні діареї, ПЛР, індуктори інтерфе­
рону.

Сьогодні д іагностика вірусних гастроентеритів 
залишається на низькому рівні, тому зберігається 
високий в ідсоток нерозш иф рованих ГКІ. З гідно з 
офіційною статистикою, етіологію ГКІ в Укра ні ви­
являю ть т іл ьки  у 25-35 % хворих. Тим часом у 
більш ості заруб іж них публ ікац ій  наводяться дані 
про більш високу еф ективність етіологічно вери- 
фікаці гострих гастроентеритів [1, 2]. Незадовіль­
ний стан е т іо л о гіч н о го  розш иф ровування ГКІ в 
Укра ні п о в ’язаний з обм еж еністю  наявних м ож ­
ливостей для проведення лабораторно д іа гн о с ­
тики вірусних гастроентеритів і відсутністю відпо­
відних в ірусологічних лабораторій, обладнаних на 
сучасному рівні.

В ідкриття  в ірусів відбулося завдяки впровад­
женню методу електронно м ікроскоп і . Саме цей 
м етод  тр и в ал и й  час зал иш ався  о сно вни м , а в 
деяких випадках і єдиним  способом вериф ікац і 
д іа гнозу в ірусного ГЕ [3].

С ьогодні д іа гностика  в ірусних КІ ґрунтується 
на використанн і 3 груп м етод ів, що наводяться 
нижче.

1. М етоди виявлення вір іон ів і в ірусних анти­
ген ів  -  електронна м ікроскоп ія , диф узна прец и ­
п іта ц ія , л а те кс -а гл ю ти н а ц ія , ім ун оф ер м ен тн и й  
аналіз, твердоф азна реакція коаглю тинац і , ви д і­
лення в ірусів у культурі кл ітин, реакція пасивно 
гем аглю тинац і , ім уноф лю оресценція, імуноелек- 
троф орез, рад іо ім унний аналіз [3-5 ].

2. М етоди виявлення вірусно РНК: а) елект­
роф орез ротав ірусно  РНК у пол іакрилам ід ном у

гелі; б) метод точково гібридизаці ; в) полімераз- 
на ланцю гова реакція [5 ].

3. М етоди виявлення специф ічних антитіл  -  
твердофазна реакція коаглютинаці для визначен­
ня специф ічних до ротавірусу АТ, реакція пасив­
но гем аглю тинац і , реакція з в ’язування ком пле­
менту, реакція нейтралізаці [4, 6].

З д іагностичною і дослідницькою метою досить 
широко застосовується метод прямо електронно 
м ікр о с ко п і (П ЕМ ) у р ізн и х  м о д и ф іка ц ія х . У н і­
кальність ПЕМ полягає в здатності виявляти крім 
усіх груп ротавірусів й інші киш кові патогени: аде- 
но-, каліци-, астро-, коронавіруси, а також невідомі 
нині інф екц ійні агенти. Застосування ПЕМ вияви­
ло високу специф ічність методу -  100 %, але більш 
низьку чутливість -  84 % [7].

Розроблено різні методи виявлення антиген ів 
у зразках випорожнень: імуноф ерментний аналіз 
(ІФА), реакція латекс-аглютинаці (РЛА), імунохро- 
матограф ічн і, які є еф ективним и для ротавірусу 
групи А, аденовірусу й астровірусу [8-10]. М етод 
ІФА є високоспециф ічним  у визначенні ротавіру- 
су групи А і дозволяє проводити масові сероепі- 
дем іологічн і обстеження населення, вивчати за ­
хисну роль антитіл різних класів у біологічних р іди­
нах орган ізм у, а також  зд ійсню вати  серологічну 
д іа гностику ротавірусно інфекці [5, 11].

На практиц і лабораторне п ідтвердження най­
частіше ґрунтується на виявленні вірусного анти­
гену в копроф ільтратах з допомогою  РЛА, реакці 
пасивно гемаглю тинаці (РПГА) та ІФА, причому 
РЛА є менш чутливим методом, ніж ІФА [9].

Імунохроматографічний метод високочутливий, 
технічно швидкий і простий для виконання. У аде­
новірусів більш ість цих методів дозволяють вия­
вити загальний Аг групи, в ідпов ідний до ки ш ко ­
вих серотипів 40 і 41.

О станн ім и  рокам и було розроблено м етоди 
ІФА з моноклональними і поліклональними анти ­
тілами, х застосовують як для стеження за епід- 
процесом, так і для д іа гностики  в ірусних ки ш ко ­
вих інф екцій в умовах стаціонару, але недоліком 
цього методу є його відносно низька чутливість.
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Наприклад, чутливість ІФА з моно- і поліклональ- 
ними антитілами до ротав ірусу дор івню є 107-108 
в ірусних частинок/м л , тод і як інф ікувальна доза 
може бути набагато нижчою, ніж 104 вірусних час­
тинок/м л . Крім того, специф ічн ість цих тест-сис- 
тем також  обмежена і використовується переваж­
но для д іагностики розповсюджено групи А рота- 
вірусів [12].

Клітинне культивування вірусів для д іа гности ­
ки ГКІ є недоцільним, оскільки цей метод технічно 
тривалий для виконання, а деякі в іруси (на п р и ­
клад, рота-, корона- і каліцивіруси) важко або не­
можливо культивувати.

Серологічне дослідження сироватки крові має 
д іа гностичне  значення, проте це інвазивний ме­
тод дослідження, що потребує парного досліджен­
ня крові з інтервалом K днів, до того ж  чутливість 
цих методів становить, за даними різних авторів, 
від 70 до 90 %. В осіб зі зниженою імунологічною 
реактивн істю  орган ізм у д іа гностичн і м ожливості 
цього методу є досить низькими [13]. Для пацієнтів 
з ГКІ характерні, здебільш, короткі терм іни госпіта- 
лізаці (4-6 днів). За таких умов дослідження пар­
них сироваток у РПГА, РА, РНГА є вкрай утрудне­
ним. Тим же часом одноразове визначення титрів 
антитіл для встановлення д іагнозу не є інф орма­
тивним [9, 12, 13].

Вим оги, що висуваються до м етодик лабора­
торно д іа гно сти ки  кожно групи  інф екц ійних за ­
хворю вань, значною м ірою  залежать від особли­
востей  х е п ід е м іо л о гі . Д ля го стр и х  ки ш ко в и х  
інф екц ій  такою  особл ив істю  є частий р о зви то к 
спалахів захворю ваності, що потребує вживання 
екстрених д іа гно сти чни х  заходів. Іншою особли­
в істю  п е р е б ігу  цих  захв о р ю в а н ь  є сх о ж іс ть  х 
клінічно сим птом атики на початку захворювання, 
що потребує застосування ш ирокого спектру д іа г­
ностичних методів.

З огляду на описані вище причини, стає зро ­
зум ілою  потреба впровадж ення більш  сучасних 
д іагностичних методів, які дозволяють з м інімаль­
ними трудовитратами і за короткі терміни виявля­
ти необхідний спектр збудників [12].

Сьогодні найбільш перспективним підходом до 
прямого виявлення вірусів як у клінічному матері­
алі, так і в об’єктах навколишнього середовища є 
метод ПЛР, який ім ітує природну реплікацію  нук- 
ле ново ки с л о ти  in  v itro  [9 , 1 2 ]. Ізо л ьо ва не  
збільш ення чисельності гена або його ф рагм ен­
та йменую ть ампл іф ікац ією , яка є одним із спо ­
собів виж ивання м ікр оо рга н ізм ів . ПЛР дозволяє 
зд ійсню вати таку ампл іф ікац ію  у проб ірц і за д о ­

п о м о го ю  те р м о с та б іл ь н о  Д Н К -п о л ім е р а з и  з 
4 структурних елементів усяко Д Н К (дезоксинук- 
леозидтриф осф атів і коротких ол ігонуклеотидних 
20-30-членних запалів -  прайм ер ів), ком плем ен­
тарних 3-кінцевим  послідовностям антипаралель- 
них ланцю гів  Д Н К-гену. Повторюючи 3 стаді 30­
35 разів, упродовж  2-3 годин удається одержати 
мільйони копій специфічно ділянки ДН К вірусу або 
бактері . Цей метод має безперечні переваги над 
іншими: висока чутливість, специф ічність і ун івер­
сальність, ш видкість  отримання результату, п р и ­
датність для ПЛР будь-якого б іологічного м атер і­
алу у м інімальній кількості без спеціального вид і­
л ення  чи сто  ку л ь ту р и  зб у д н и ка , п р о с то та  і 
м ож ливість автом атизаці , м ож ливість визначен­
ня числа копій збудника в пробі, виключення мож­
ливості інф ікування персоналу в процесі прове ­
дення ПЛР, оскільки матеріал дезінф ікується л ізи ­
сом і високою температурою.

ПЛР за своєю чутливістю  і специф ічн істю  на­
багато переважає ІФА, а поєднання ІФ А  з ПЛР, 
що йменується імуно-П Л Р, дозволяє перевищ ити 
за чутливістю ІФА більш як у 100 тис. разів [11, 12, 
14].

М етоди терап і ГКІ вірусно етіологі на 
сучасном у етап і

Показання до госпітал ізац і визначаються е п і­
дем іол о гічним и  вим огам и і кл ін ічним  переб ігом  
хвороби. Госпіталізуються д іти  і дорослі з за кри ­
тих установ (школи-інтернати, дитячі будинки, са- 
наторі ), а також такі, що не мають умов для л іку ­
вання вдома [15]. Л ікування ГКІ є комплексним  і 
включає дієтотерапію, патогенетичну терапію (дез- 
інтоксикац ійну  і регідратаційну), етіотропне л іку ­
ва ння , с п р я м о в а н е  на ін а к т и в а ц ію  зб у д н и ка  
інф екц і , а також  корекц ію  поруш ень нормально 
м ікроф лори ки ш е чн и ку  б іопрепаратам и для за ­
побігання розвиткові дисбактер іозу [15, 16].

Для корекц і поруш ень водно-електрол ітного  
балансу вдаються до регідратаційно терапі , яку 
проводять двома способами -  внутріш ньовенним 
і оральним. Методи й обсяг регідратаційно терапі 
визначаються ступенем  збезводнення. При збез­
вод ненн і 1-го ступеня  засто сов ується  оральна 
регідратація шляхом уведення вуглеводно-елект­
ролітних розчинів усередину (регідрон, гастроліт, 
розчин Ковенбергу). Останніми роками використо­
вують розчини другого покоління, що містять окрім 
солей також  ам інокисл оти , д и п е п ти д и , мальто- 
декстрин, злаки (замість глюкози). Дотримання всіх 
принцип ів  орально регідратаці дозволяє ун и кн у ­
ти проведення інфузійно терапі [3, 13, 17-19].
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В нутр іш ньовенна  регід р ата ц ія  зд ійсню ється  
ізотон ічним и пол ііонним и кристало дним и розчи­
нами -  трисіль, хлосіль, ацесіль -  у хворих з ек- 
сикозом ІІ-ІІІ ступеня [16, 17, 19].

Д ієта  п ід  час гострого  пер іоду захворювання 
на ГКІ має бути механічно і хім ічно щадною, з ви­
ключенням продуктів , що посилюю ть перисталь­
тику, бродіння і гниття в киш ечнику. Враховуючи 
поруш ення активності ряду травних ф ерментів у 
хворих з вірусними ГЕ, зокрема лактази, рекомен­
дується виключити з раціону в цей період захво­
рю вання м олоко, м олочні п р о д укти , обм еж ити  
вживання жі, багато на вуглеводи [3, 16, 20].

Застосування ф ерментних препаратів із замі- 
сною метою у комплексному лікуванні є патогене­
тично обґрунтованим [16, 20]. Використовую ться 
ф ерм енти з лактазною  активн істю  або поліфер- 
ментні препарати з підвищеною амілолітичною ак­
тивністю : ораза, панзинорм, пангрол-400, а за на­
явності виразних явищ  м етеоризм у -  препарати 
на основі панкреатину з піногасниками (ензимтал, 
панкреоф лат) [20]. Призначення протеол ітичних 
ферментів при осмотичній (в ірусній) діаре є про­
типоказаним , оскільки може стимулювати репро­
дукцію  ротавірусів, посилити діарейний синдром і 
тяж кість  захворювання. Крім того, протипоказано 
застосовувати поліферментні препарати на основі 
панкреатину з компонентами бичачо жовчі (ф ес­
тал, дигестал), оскільки вони стимулюють мотори­
ку киш ечнику і жовчного міхура, збільшують осмо­
тичний тиск хімусу, призводять до у шкодження сли­
зово оболонки, сприяють посиленню осмотичного 
або секреторного типу діаре [16, 20, 21].

О бґрунтованою  є терап ія  адсорбую чими або 
в ’яжучими препаратами (смекта, поліфепан, полі- 
сорб, ентеросгель, ф ільтрум, янтарин-детокс), які 
сприяють оформленню калу, мають дезінтоксика- 
ц ійну і, певною мірою, етіотропну дію  при секре­
торних і осмотичних діареях [13, 16].

Сорбенти з в ’язують і виводять із Ш КТ м ікр о ­
орган ізм и, токсини , антигени, а також  продукти 
хнього метаболізму, том у х призначаю ть з пер ­
шого дня захворювання на вірусні ГЕ [7, 22, 23].

Для сим птом атично  терап і використовую ть  
регулятори моторики. У світовій практиц і найчас­
т іш е  застосовую ть препарати, що з в ’язуються з 
опіо дними (опіатними) рецепторами [24]. З анта­
гон іст ів  о п іо д н и х  рецептор ів найбільш ви кор и с­
товуваним є лоперамід [25]. Крім того, застосову­
ють о ктре ати д  -  ін г іб іто р  си н тезу  секреторних  
агентів, який сприяє зниженню секреці та мотор­
но активності [13].

Я к етіотропну терап ію  при ВГЕ застосовують 
бактерійні біологічні препарати (лакто-, біфідобак- 
терин, л інекс). З одного боку, позитивний ефект 
від вживання цих препаратів пов ’язаний із вит іс ­
ненням патогенно флори з киш ечнику хворих, з 
д р уго го  -  із зам існою  дією  бактер ійно  лактази, 
що м іститься в лактобактер іях [23, 26, 27]. При 
ротавірусній інф екці деякі проб іотики здатні пе ­
реш коджати адгезі ротав ірусу за рахунок зм іни  
ступеня глікозилювання рецептора на еп ітеліаль­
них кл ітинах з використанням  розчинного ф акто­
ру, що виділяється проб іотиками [28, 29]. Ефек­
тивним  л ікарським  засобом для вгамування го с ­
трого д іарейного синдрому є ентерол [30, 31].

З огляду на те, що ряд рослинних препаратів 
виявляю ть а нти о кси д а н тн і, ім уном одулю вальн і, 
протизапальні, антибактерійні властивості, остан­
н іми роками з ’явилися повідом лення про еф ек­
тивне застосування при ГКІ препаратів «Ренорм», 
«Світанок», «Джерело», «Ерикан» [32, 33].

Я к показує аналіз даних літератури, труднощ і 
д иф еренц ійно  д іа гн о сти ки  ГКІ в ірусно і б а кте ­
рійно етіологі , особливо на початку захворюван­
ня, нер ідко призводять до нераціонального пр и ­
значення антибактерійних препаратів і при в ірус­
них діареях [34].

О станнім и роками збер ігається  на високом у 
р івн і частота  в и н и кн е н н я  а л ер гічни х  реакц ій  у 
хво ри х  через пр и зна чен н я  м а н ти б а кте р ій н и х  
препаратів . Застосування х ім іопрепаратів  і анти ­
б іо тиків  призвод ить  до пригн ічення  імунно си с­
теми і часто є причиною  набагато б ільш их зм ін 
гомеостазу, н іж  сама хвороба [16, 35].

З огляду на те, що супутником ГКІ вже в перші 
д н і за хв о р ю в а н н я  є д и с б а кт е р іо з  ки ш е ч н и ку , 
найб ільш  а гре си вн о  впл иває на м ікр о б іо ц е н о з  
людини антибактерійна терапія при гострих ки ш ­
кових інфекціях [26, 36]. У зв ’язку з цим стає зро­
зум ілим , що етіотропна  терап ія  хворих на ГКІ в 
більшості випадків не тільки є неефективною, але 
й протипоказана , о ск іл ьки  затя гується  го стрий  
п е р іо д  захв о р ю в а н н я , го л о в н и м  чином , через 
затрим ку нормалізаці частоти і характеру ви по ­
рожнень за рахунок прогресування дисб іотичних 
змін у мікрофлорі кишечнику, а також імуносупре- 
сивно ді антибактерійних препаратів на кл ітинну 
ланку імунітету, що уповільнює терм іни елімінаці 
зб у д н и к ів  ГКІ з о р га н ізм у  і кл ін іч н е  одуж ання 
пац ієнтів  [36-38].

Відомо, що тяж кість і тривалість перебігу хво­
роби вірусно етіологі залежить від стану імунно 
системи людини й інтерфероногенезу. Інтерферо­
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ну, індукованого  в ірусом , часто виявляється не­
достатньо  для запоб ігання  розви тку  або п о л е г­
ш енню  переб ігу  захворю вання, том у в ірусн і ГКІ 
переб ігаю ть на фоні деф іц иту  одно або д е к іл ь ­
кох ланок ім ун ітету. Це стало підставою  для за ­
стосування в ком плексн ій  терап і против ірусних 
та імуномодулюючих препаратів [39-41].

У ряді досл ідж ень наголош ується, що вже в 
початковом у пер іод і захворю вання, зокрем а  на 
ротавірусну інфекцію, виявляється деф іцит (до ІІ- 
ІІІ ступеня виразності) наявності Т-лімфоцитів, зо ­
крема Т-хелперів, вм істу IgA і ф агоцитарного по ­
казника. Відомо, що результати застосування ре- 
к о м б ін а н т н и х  а 2 - ін т е р ф е р о н ів  для л іку в а н н я  
хворих на ротав ірусну і ротав ірусн о -б акте р ій н у  
інфекці відрізнялися від таких у групах порівнян­
ня, а саме: істотно скорочувалася тривалість гос­
трого періоду, підвищ увалася вірусологічна сана­
ція в 1,5-2 рази, мала м ісце норм ал ізац ія  пору­
ш еного м ікробіоценозу [42].

У д о сл ід ж е н н я х  Л .В . Ф е кл іс о в о  зі сп ів а в т . 
(2002) доведено високу еф ективн ість  л ікування 
д ітей з ротавірусною інф екцією  препаратами a2- 
ІФН (КІП-ферон, реальдирон, ентальферон), а та ­
кож  наведено п о р івн я л ьн и й  аналіз резул ьтат ів  
л ікування д ітей з в ірусно-бактер ійним и ки ш ко ви ­
ми інфекціями. Так, у групі хворих, яким проводи­
ли антибактерійну терапію, ефективність останньо 
до початку 5- доби становила 73,1 %, а вірусоло­
гічна санація настала в 46,1 % випадків , тимча- 
сом я к  у гр у п і хво ри х , я ки м  уво д и л и  а 2 -ІФ Н , 
клінічне одужання мало місце у 88,9 %, а вірусо­
логічна санація -  у 65,6 % випадків .

С.С. Афанасьєв зі сп івавт. (2003) повідомили 
про еф ективн ість  застосування реком бінантного  
лю дського  а2 -інтерф ерону -  реаф ерону -  у в и ­
гляді ректальних клізм при ротавірусній інфекці , 
дизентер і і сальмонельозі.

О.П. Мощич (2005), вивчаючи ефективність ла- 
ферону при гострих киш кових інф екц іях у д ітей, 
показав, що він позитивно впливає на інтерферо- 
ногенез і сприяє більш ш видкому одужанню дітей 
з ГКІ як вірусно, так і бактерійно природи [42].

Проте при використанн і е кзо ге н н и х  ІФН не­
рідко спостер ігалися побічні ефекти: грипопод іб ­
ний синдром, вегетативні порушення, диспепсич­
ний синдром, що, безумовно, погірш увало само­
почуття хворих на ГКІ [43].

У никнути под ібних небажаних еф ектів можна 
за допомогою  індукторів ІФН.

Як показали дослідження останніх років [44], 
для  ін д у к т о р ів  ІФ Н  х а р а кт е р н и м  є ш и р о к и й  
с п е ктр  п р о ти в ір у с н о  і а н ти б а кте р ій н о  а к т и в ­

ності. Вони активую ть синтез енд огенних ін те р ­
ф еронів у р ізних  органах і тканинах  (кр ов і, к и ­
ш ечнику, л імф о дних органах тощ о), що маю ть 
п е вн і п е р е в а ги  над пр е п а р а та м и  е кзо ге н н о го  
ІФН, а саме:

1 )  при введенні в орган ізм  препаратів -інтер- 
ф ероноген ів  виробляється ІФН, який не має чу­
жих антигенів ;

2 )  не виникає побічних ефектів, властивих для 
препаратів  е кзогенного  ІФН;

3 )  синтез інд уко ва н о го  ІФН збалансований і 
піддається контрольно-регуляторним механізмам, 
що забезпечують захист орган ізм у від перенаси­
чення ІФН;

4) одноразове введення індуктора ІФН забезпе­
чує відносно тривалу циркуляцію ендогенного ІФН;

5 )  препарати-інтерф ероногени поєдную ться з 
р ізним и м едикам ентозним и засобами, тр а д и ц ій ­
но вживаними в кл ін іц і, забезпечуючи при ком б і­
нованому використанні синергічний еф ект [45].

Ефективність циклоферону при ГКІ як вірусно , 
так і бактерійно етіологі досліджували В. Сер- 
геєва (2000), О. Тихомирова (2004), А.І. Грекова,
І.І. С м олянкін  зі сп івавт. (2006), О.В. Бухарін зі 
співавт. (2005). У результаті цих досліджень було 
одержано дані про кл ін ічну еф ективність застосу­
вання циклоф ерону у хворих на ГКІ.

A . В. Гордеєць зі сп івавт. (2007) провели ба­
га то ц іл ь о в е  п л а ц е б о -кон тро л ьов ан е  с п о с те р е ­
ження дітей, хворих на ротавірусну інфекцію, яким 
застосовували циклоф ерон. Було зазначено, що 
в результаті вид ілення енд огенно го  ін терф еро ­
ну, епітеліоцити в киш ечнику стають резистентни­
ми до зараження і здатним и до більш ш видкого  
оновлення. Аналіз динам іки  хвороби доводив, що 
додаткове включення циклоф ерону до ком плекс­
но те р а п і іс то тн о  п о кр ащ ує  кл ін іко -са н ую ч и й  
ефект базисно терапі [46].

B. Ф . Учайкін зі співавт. (2004) повідомили про 
застосування против ірусно го  препарату арбідол 
у д ітей з рота- й аденовірусною інф екц іям и. Д о ­
даткове  призначення до базисно терап і препа ­
рату «Арбідол-Ленс» приводило до д остов ірного  
скорочення середньо тривалості симптом ів інток- 
сикаці і гастроентериту [47].

А.А. Новок шенов зі сп івавт. (2003) д осл ідж у­
вали кл ін ічну еф ективність імуномодулятора «Ге- 
пон» у ком плексн ій  терап і д ітей , хворих на ГКІ 
вірусно етіологі . Результати досліджень перекон­
ливо показали, що середня тривал ість  гострого  
періоду захворювання скорочується в 2 рази [48].

Ряд авторів (Е.А. Дондурей, Л.В. Осідан, Е.Г. Го- 
ловачова та ін., 2006) у св о х  дослідженнях дове­
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ли еф ективність дитячого анаферону в разі зм іш а­
них вірусних інфекцій з ураженням респіраторного 
і шлунково-киш кового трактів. Ці ж  автори наступ­
ного, 2007-го, року повідомили про еф ективність 
арбідолу в ком пл ексн ій  терап і поєднаного  ур а ­
ж е н н я  р е с п ір а т о р н о го  і ш л у н к о в о -ки ш ко в о го  
трактів у дітей.

Останніми роками увагу лікарів привертає пер- 
оральний індуктор ендогенного ІФН ам іксин ІС у 
зв ’язку з його клінічним потенціалом, обумовленим 
широким спектром противірусно активності й інтер- 
фероніндукуючими властивостями. Крім того, ам ік­
син ІС має імуномодулювальну, протипухлинну, про­
тизапальну, антимікробну, ферментативну ді [49, 50]. 
Препарат випускається в таблетованому вигляді. 
Всмоктуваність хороша, біодоступність -  до 90 %.

А м іксин  ІС стимулює виникнення в орган ізм і 
a-, р- і g-інтерферонів, спричиняє ранню й істотну 
індукц ію  ІФН у захисних концентраціях. При пе- 
роральному прийомі аміксину ІС підвищ ення рівня 
сироваткового  ІФН починається через 4 години. 
П ік накопичення відмічається через 12-18 годин і 
зб е р іга єть ся  впр од ов ж  48 го д и н . М аксим ал ьн і 
р івн і ІФН зареєстровано в ки ш ечн и ку  і печ інц і. 
Встановлено, що до ді аміксину ІС чутливі як РНК-, 
так і ДНК-вмісні віруси [43, 49-51].

У роботах О.В. Павленко зі співавт. продемон­
стровано, що включення аміксину ІС до комплекс­
но терап і хворих на ГКІ вірусно та в ірусно-бак­
терійно етіологі сприяло скороченню терм іну три ­
валості гастро інтестинального , інтоксикац ійного , 
катарального синдром ів [52, 53].

Таким  чином, д іа гностичн і можливості на су­
часному етапі дозволяю ть вериф ікувати  в ірусну 
етіологію  діарей, що допом агає призначити ком ­
плексне л ікування з урахуванням етіологі та па­
тогенезу захворювання і уникнути зайво антибіо- 
т и ко те р а п і.
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V IR A L  D IA R R H E A S : D IA G N O S T IC S  A N D  
T R E A T M E N T

О. V. Pavlenko, K.L. Servetsky, L.M. Skrypnyk 

SUMMARY. The review o f modern literature data on 
diagnostics and treatment o f acute viral diarrheas 
has been evaluated.
The modern diagnostics methods o f viral intestinal 
in fec tio ns  were enum era ted  and d iscribed . The 
principles o f complex therapy, medicines which are 
used in  treatm  en t o f acute  in te s tin a l in fec tio us  
diseases were reflected.
Key w ords : acute intestinal infections, methods o f 
diagnostic, PCR, viral diarrheas, interferon’s inductors.
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Література стосовно бе ш ихи вушно раковини 
нечисельна. Це захворювання описувалось тільки 
в деяких посібниках і підручниках [1-3 ]. А от нау­
кових публ ікац ій  у журналах і зб ірниках про бе­
шиху вушно раковини в доступн ій  л ітературі ми 
не знайшли. У сучасних підручниках з оторинола- 
рингол о гі про бе ш иху не описується взагал і. В 
ф ундаментальних навчальних посібниках, розра­
хо в а н и х  для л іка р ів  ін ф е к ц іо н іс т ів , с ім е й н и х  
л ікарів [4-6 ] при описанні ціє інфекці згадки про 
беш иху вушно раковини немає. Не згадується про 
цю патологію  вушно раковини в існуючих класи­
ф ікац іях захворю вань зовн іш нього  вуха [7].

Вчення про беш иху вуш но раковини  знахо ­
диться на стику  трьох медичних спеціальностей: 
отологі , інф ектологі , дерм атологі . Це створю є 
в ідпов ідн і труднощ і при д іа гностиц і, проведенні 
р ац іонал ьного  е т іо л о г іч н о го  і п а то ге н е ти чн о го  
л ікування, вироблення д ійових заходів проф ілак­
тики  і реабілітаці в ідпов ідного  контин генту  хво­
рих. О днак до нин іш нього  часу немає оглядових 
публікацій, в яких ці питання були б систематизо­
ван і і у за га л ь н е н і, р о згл я д а л и сь  ко м п л е кс н о . 
Тому, на наш у дум ку , доц ільно надати власний 
огляд л ітератури стосовно беш ихи вуш но рако ­
вини, тим  паче, що це захворю вання нед остат­
ньо знайоме практикую чим  лікарям.

Загальні в ідом ості. Бешиха вушно ракови­
ни (Егузіреіаз аигісиіае) є досить частим і до недав­
нього часу небезпечним  для ж иття  захворю ван­
ням внасл ідок його прогресування і пош ирення 
на волосисту частину голови, слизову оболонку 
верхніх дихальних шляхів, очей та ін. Про те, що 
бешиха буває на вуш ній раковині, писало багато 
автор ів  [8 -11]. У д ітей  беш иха вуш но раковини 
трапляється рідко [8, 9]. Частіше уражається одна 
вушна раковина або р ідш е -  обидві.

Беш иха може виникати  первинно  на вуш ній 
раковині і переходити на обличчя і голову [8, 9] 
чи вторинно при переході процесу з шкіри облич­
чя і голови на вуш ну раковину [8, 10]. Первинна 
бе ш иха вуш но раковини, розповсю джую чись на 
обличчя і голову, іноді по зовніш ньому слуховому 
ходу переходить на барабанну перетинку і спр и ­
чиняє прободіння [8].

Е т іо л о гія . Беш иха вуш но раковини  р о зв и ­
вається внасл ідок проникнення  в ш кірн і п о кр и ­
ви р -гемолітичного стрептокока у разі порушення 
х цілості, що може бути при розчухах слухового 

ходу або подразненн і ш к іри  е ксудатом , коли є 
гн ійний середній отит, екзематозне ураження зов­
нішнього вуха, внаслідок свербежу, при травмі [10, 
12-14], ф урункульозі та інш их захворюваннях [8 ­
10]. Найчастішою причиною беш ихи вушно рако­
вини є розчухи ш кіри  при зовн іш н іх  отитах, при 
яких  можливе безпосереднє занесення інф екц і 
пальцями, с ірником , ш пилькою  тощ о. Ці розчухи 
особливо небезпечні за наявності гноєтечі зі се­
реднього вуха.

Беш иха буває як ускладнення в ідм орож ення 
вуш но раковини [1 1 ]. В генезі беш ихи нер ідко  
відмічається алергічний фактор (рецидивна, звич­
на бешиха) [8-11].

Кл ін ічн і прояви . Кл ін ічний  переб іг беш ихи 
вушно раковини залежить від властивостей м ікро­
ба, реактивності організму та інтенсивності запаль­
ного процесу. Якщо останній займає всю вуш ну 
раковину, то вона збільшується в об’ємі і стає чер­
воною й набряклою. Н еймовірно опухлі вуха в и ­
пинаю ться вперед. У разі, якщ о запальний про ­
цес захоплює лиш е обмежену д ілянку вушно ра­
ковини, то це м ісце п ідвищ ується над здоровою 
шкірою, утворюючи чітко виражені межі [8-11, 15].

Бешиха перебігає з лихоманкою, високою тем ­
п ературою  т іл а  [8, 11, 15 ]. С уб ’ є кти в н о  хвор і 
в ідм ічаю ть сильні болі в д ілянці ураженого вуха, 
паління і запалення [8-11, 15]. Найлегш ий д отик 
до вуха п ідсилю є біль. Ш кіра  вушно раковини і 
сусідніх д ілянок гаряча, припухла, набрякла, гіпе- 
ремійована, блискуча. Уражені ділянки чітко відок­
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ремлені неправильними язикопод ібним и виступа­
ми від навколишньо здорово шкіри. Проте у дітей 
цих характерних ознак майже не буває [15]. При 
о б м е ж е н о м у  за п а л е н н і ур аж ен а  д іл я н ка  р із ко  
в ідм ежована в ід  оточуючо ш кіри  як забарвлен­
ням, так і припухлим валком [10, 15, 16].

С постер ігається значне поруш ення загально­
го стану [9, 10, 15, 16]. Хворий втрачає сон, апе­
тит. Часто відмічається нудота, блювання. Пульс і 
дихання почащуються, підвищ ується температура 
тіла до 38-39 °С. У легких випадках інтоксикац ій ­
ний синдром  менш виразний. П еребіг беш ихи у 
дітей залежить від х віку: у новонароджених і не­
мовлят спостер ігається  тяж ки й  переб іг, у д ітей  
ш кільного  в іку  -  легш ий. В тяж ких  випадках бе­
шиха може прийняти  затяж ний  характер, часом 
затихаючи або загострю ю чись [17].

Почервоніння і припухл ість часто розповсю д­
жується на соскоподібний відросток [15-17], іноді 
ці зм іни помилково розглядаються як ознака ма- 
стод и ту  [16]. Бешиха може розповсюджуватись на 
зо в н іш н ій  слуховий х ід , барабанну п е р е ти н ку , 
викликаючи прободіння. Іноді процес при цьому 
переходить на слизову оболонку барабанно п о ­
рож нини і зум овлю є вини кн е н н я  запалення се ­
реднього  вуха, так званий беш иховий середн ій  
отит [18, 19]. При бульозній формі бе ш ихи, в ре­
зультаті відшарування епідермісу ексудатом, утво­
рюються пухир і різно величини на ш кір і вушно 
раковини із серозним вмістом [10, 11, 15, 16].

Д іагности ка. В типових випадках д іа гноз бе­
шихового запалення не представляє труднощ ів і 
встановл ю ється  на п ід став і появи лихом анки  і 
р ізкого підвищ ення температури тіла за наявності 
вираженого почервоніння з ч іткими межами, при ­
пухл істю , г іп е р е с те з ією  ш к ір и  [4 , 5, 8-11, 15]. 
В ідсутність почервоніння (у різко ослаблених хво­
рих) чи маскування його мазями (іхт іол) значно 
утруднюють д іагностику [10, 11, 15]. В цих випад­
ках наявність тяжко ін то кси ка ц і, підвищ ення тем ­
ператури тіла і виявлення по периф ері ураж ен­
ня ш к ір и  п р и п ід н я т о го  за п а л ь н о го  валка, що 
в ідзначається  р ізкою  болю чістю , дозволяє пр а ­
вильно д іагностувати бешиху [15].

Д и ф ер ен ц ійн а  д іа гн о сти ка . Зменш ення за ­
пального процесу шкіри вушно раковини протягом 
2-3 днів при призначенні у перш і дні захворюван­
ня антибіотиків та еритемних доз ультрафіолетово­
го опром іню вання, а також  в ідпов ідний  анамнез 
дають можливість диференціювати бешиху з інш и­
ми захворюваннями вушно раковини -  з перихон- 
дритом раковини, еритемами, дерматитами [18, 19].

У разі перихондриту вушно раковини мочка в про­
цес не втягується [19]. На відміну від еритем чи дер­
м атитів , для беш ихового  запалення характерн і: 
раптовий початок з відчуттям мерзлякуватості і підви­
щ енням тем ператури тіла, одночасний розвиток 
різко відмежованого почервоніння і набряку шкіри, 
чіткий валок на межі зі здоровою шкірою. Крім того, 
при беш исі виражена болючість уражено ш кіри, 
особливо по периф ері зони ураж ення, чого не 
буває при еритемах і дерматитах [18].

Р ізке почервоніння і припухл ість  соскоп од іб ­
ного відростка можуть помилково розглядатись як 
ознака масто диту [19-25]. Диф еренційна д іа гнос­
тика між бе ш ихою і масто дитом за відсутності змін 
барабанно перетинки  нетрудна. При масто дит і 
спостер ігаю ться запальні зм іни барабанно пере­
тинки , при беш иховому запаленні перетинка, як 
правило, інтактна [24]. У разі гн ійного середнього 
отиту диф еренційний д іагноз може бути проведе­
ний лише після спостереження за розвитком кар­
тини хвороби протягом  2-3 дн ів . Подальше роз­
повсюдження почервоніння і припухлості за межі 
вуха і соскопод ібного  в ідростка  вказує на беш и­
ховий характер запалення. Якщо беш иха розпов­
сюджується на середнє вухо і виникає гостре гнійне 
запалення цього вуха, неважко зм іш ати  беш иху 
соскоподібного відростка з масто дитом.

Лікування. Л ікування беш ихи вушно ракови­
ни, як і інших локалізацій, проводиться в умовах 
л ікарні або вдома з урахуванням клінічно форми 
і тяж кості переб ігу. Еф ективним и є антиб іотики  
пеніцилінового ряду [8-11, 15, 24, 26, 27]. Для л іку ­
вання бешихи з частими рецидивами застосову­
ють ам п іцил ін , л ін ко м іц и н , а нтиб іотики  з групи  
цеф алоспоринів, ф торхінолони, при х н е сп р и й ­
нятливості -  фуразолідон, бактрим. Курс л ікуван­
ня триває 8-10 д н ів . Якщо збер ігаю ться  зал иш ­
кові явища хвороби, то через 7-10 днів проводять 
повторне л ікування інш им антиб іотиком  [5 ]. В и­
користання  сульф ан ілам ідних препарат ів  зараз 
представляє лише історичний інтерес [8-11, 15]. 
Антигістам інн і препарати.

Хворим з рецидивною  бешихою та проявами 
лімф остазу на фоні антиб іотикотерап і признача­
ють преднізолон по 30 м г на добу з поступовим  
зниженням дози або його аналог; нестеродні про­
тизапальні препарати, засоби для зменшення про­
никності кап іляр ів , ім уностим улятори; при вира­
женій інтоксикаці -  дезінтоксикаційна терапія.

При бульозній формі беш ихи підрізають пухирі 
і накладають по в ’язку з розчином риванолу, фу- 
рациліну, етакридину лактату.
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З антиб іотиків  використовую ть стрептом іцин 
[8-10], тетрацикл ін  [21-27 ], еритром іцин  [21-23], 
біцилін, тераміцин, синтоміцин, левоміцетин [8-11, 
15].

К.С. Плочев та співавт. [13] рекомендують дап- 
том іцин внутрішньовенно крапельно 4 м г/кг/д об у . 
Значні успіхи в л ікуванн і беш ихи вушно ракови­
ни в ідм ічаю ться  після опром іню вання  уражено 
поверхні У Ф -пром еням и в суберитем них дозах і 
особливо при проведенн і ком плексно  терап і із 
антиб іотикам и чи сульф аніламідними препарата­
ми [17]. З великим успіхом застосовують ультра- 
ф оноф орез, лазеротерапію  [17].

М ісцево у минулому рекомендували обгортан­
ня вушно раковини марлею, змоченою  буровсь- 
кою рідиною  наполовину з 3 % розчином борно 
кислоти, змазування індиф ерентними чи протиза­
пальним и (іхтіолова) мазями. Д е я к і автори [28] 
вважають, що засоби м ісцевого впливу у вигляді 
зм азування почервон іл их кра в сп и р то ви м  р оз­
чином , розчином  йоду, застосування  іхт іолово  
мазі, примочок або компресів з буровською р ід и ­
ною, спирту, резорцину та ін. не дають ефекту. Ці 
автори р еко м енд ую ть  застосовувати  мазі ти п у  
левосину. Вологі по в 'язки  протипоказан і.

Чим раніш е розпочате л ікування, тим  зазв и ­
чай ш видш е настає одужання. Важливе значен­
ня м аю ть р етел ьн и й  д о гл я д , в и со ко ка л о р ій н а  
м о л о ч н о -р о сл и н н а  д іє т а  з в е л и ки м  в м іс то м  
вітам ін ів. Необхідний л іжковий режим.

Н а с л ід ки  беш ихи залежать від тяж кості про­
цесу і стану орган ізму хворого, його імунних сил, 
наявності чи відсутності супутніх захворювань і від 
своєчасно розпочатого  л ікування [8-11, 15]. Бе­
шиха вуш но раковини в л е гки х  випадках за к ін ­
чується одужанням через 3-4 дні, а в тяжких -  може 
прийняти затяж ний характер з пер іодичним и за ­
тиханнями і загостреннями процесу [8-11, 15].

До ускл а д н е н ь  беш ихи вушно раковини мож­
на віднести розвиток гострого середнього отиту, так 
званого бе ш ихового середнього отиту [10, 12-14]. 
Описаний (Бецольд, 1960) смертельний наслідок в 
результаті розвитку менінгіту при розповсюдженні 
первинно беш ихи вушно раковини на волосисту 
частину голови тепер не спостерігається.

Р е ц и д и в и . Бешиха вушно раковини схильна 
до рецидивів [8-10, 14, 19, 22-26], особливо при 
хронічній екземі, дерматитах зовнішнього вуха [19].

П р о гн о з  при бешисі вушно раковини цілком 
сприятливий. Зазвичай за 2-3 дні від початку л іку ­
вання еп ід ерм іс  починає злущ уватись і беш ихо­
ве запалення припиняється. У стаціонарних і ам ­

булаторних ум овах м ож ливий контакт  хворих зі 
здоровим и лю дьми, що становить небезпеку за ­
раження останніх беш ихою, особливо п ісляопера­
ц ій ни х  хворих із захворю ванням и носа, носово 
частини горла, ротоглотки [19]. Однак при належ­
ному догляді медичного персоналу за хворими на 
бешиху хвороба для оточуючих безпечна.

П р о ф іл а к т и к а  беш ихи не в ідр ізняється  від 
проф ілактики перихондриту вушно раковини [22 ­
26 ]. Вона включає заходи, скерован і на за п о б і­
гання  захв ор ю в ан н ю  беш ихою  і заб езп е чен н я  
уникнення зараження від хворого на бешиху, тоб­
то проф ілактику контактно інфекці .

О сновна ува га  повинна  п р и д іл я ти сь  за п о б і­
ганню травмам шкіри вушно раковини [10, 12-14, 
22-26]. Для проф ілактики бе ш ихи необхідно своє­
часно обробляти травми, отримані на виробництві, 
в побуті [8-10, 12-14]. У разі травми вушно рако­
вини, не треба нехтувати правилами асептики, а 
яком ога  раніше накласти шви [22-26]. Необхідно 
дотрим уватись  правил особисто г іг ієн и  [12-14 ]. 
Уникнення ж  контактного  інф ікування оточуючих 
хворого  бешихою людей визначається ізоляцією  
цих хворих і дотрим анням  правил асептики  при 
догляді за ними [8-10, 27].

Таким чином, дані літератури свідчать про те, 
що бешиха на вушній раковині може бути первин­
ною і вторинною . Е т іол огічним  чинником  цього 
захворю вання част іш е  служ ить  р -ге м о л іти ч н и й  
с т р е п т о к о к , р ід ш е  п р и є д н у є т ь с я  с та ф іл о ко к . 
Кл ін ічн і прояви беш ихи вуш но раковини  р ізн о ­
манітні. Д іагностика  в типових випадках не пред­
ставляє труднощ ів . Д иф еренц ію ю ть з перихонд- 
ритом вушно раковини, еритемами, дерматитами. 
Для лікування застосовують антибіотики і сульфа­
н ілам ідн і препарати , а також  ф із іо терапевтичн і 
м етоди. У складнення буваю ть р ід ко . Рецидиви 
також  р ід к існ і. П рогноз сприятл ивий . П роф ілак­
тичні заходи слід скеровувати на запобігання зах­
ворю ванню  беш ихою і пр оф іл а кти ку  контактно  
інф екц і .

Л іт е р а т у р а
1. Гладков А.А. Болезни носа, горла и уха /  А.А. Гладков. -  

М.: Медицина, 1973. -  С. 309-310.
2. Зарицький Л.А. Хвороби вуха, носа, горла /  Л.А. За- 

рицький. -  К.: Вища школа, 1974. -  С. 45-46.
3. Пальчун В.Т. Болезни уха, горла, носа /  В.Т. Пальчун, 

И.А. Преображенский. -  М.: Медицина, 1978 -  С. 281-282.
4. Возіанова Ж.І. Інфекційні і паразитарні хвороби /  Ж.І. 

Возіанова. -  К.: Здоров’я, 2002. -  Т. 2. -  С. 581-594.
5. Інфекційні хвороби у загальній практиці та сімейній 

медицині /  За ред. М.А. Андрейчина. -  Тернопіль: ТДМУ, 
«Укрмедкнига», 2007. -  С. 28-33.

81



ОГЛЯДИ ТА ЛЕКЦІ

6. Сімейна медицина /  За ред. В.Б. Гощинського, Є.М. 
Стародуба. -  Тернопіль: ТДМУ, «Укрмедкнига», 2005. -
С. 685-687.

7. Евдощенко Е.А. О классификации воспалительньїх за- 
болеваний наружного уха /  Е.А. Евдощенко, А.Т. Шевченко / /  
Журн. ушньїх, носових и горлов ьіх болезней. -  1989. -  I  6.
-  С. 10-12.

8. Марина С.С. Еризипел /  С.С. Марина, Г.К. Киров. -  
София: КОМПЮТЬР АРТ -  Бояджиев, 1992. -  112 с.

9. Черкасов В.Л. Рожа /  В.Л. Черкасов. -  Л.: Медицина, 
1986. -  200 с.

10. Фролов В.М. Патогенез и диагностика рожистой ин- 
фекции /  В.М. Фролов, В.Е. Рьічнев. -  Воронеж: Изд-во ВГМИ, 
1986. -  160 с.

11. Гальперин З.А. Рожа /  З.А. Гальперин, Р.Р. Рьіскинд.
-  М.: Медицина, 1976. -  176 с.

12. Николов В.В. Микробная зкзема наружного уха /  В.В. 
Николов, И.Х. Юнгарева, С.С. Марина / /  Материальї 16-ого 
Международного медицинского конгресса студентов и моло- 
дьі х учбньїх 2 3 -2 5 .0 4 .2 0 1 2 . -  Тернополь: Укрмедкнига, 
2012. -  С. 79.

13. Плочев К.С. Лікування хворих на бешиху даптоміци- 
ном /  К.С. Плочев, Г.Т. Попов, В.В. Ніколов / /  Інфекційні хво­
роби. -  2010. -  I  2. -  С. 54-56.

14. Юнгарева И.Х. Терапия на еризипела /  И.Х. Юнгарева, 
В.В.Николов, С.С. Марина / /  GP News. -  София, 2011. -  I  9 
(136). -  С. 26-30.

15. Bacterial skin and soft tissue infection /  [L. Tognetti, С. Martinelli, 
S. Berti et al.] / /  JEADV. -  2012. -  V. 26. -  P. 931-941.

16. Береговий Д .Д . Дерматит вушно раковини і зовніш­
нього слухового ходу /  Д.Д. Береговий, В.В.Ніколов, Г.С. Про- 
тасевич / /  Журнал вушних, носових і горлових хвороб. -  2012.
-  №3-с -  С. 22.

17. Комплексное лечение рожи с использованием физи- 
ческих методов и физико-химических методов /  А.В. Гей- 
ниц, В.А. Дербенев, М.П. Толстьіх, К.Е. Воронцов /.  -  М.: На- 
учньїй мир, 2005. -  104 с.

18. Николов В.В. Дифференциальная диагностика рожи и 
кожних заболеваний /  В.В. Николов, И.Х. Юнгарева, С.С. 
Марина / /  Матеріали 16 Міжнародного медичного конгресу 
студентів і молодих вчених 23-25.04.2012. -  Тернопіль: Ук- 
рмедкнига, 2012. -  С. 80.

19. Николов В.В. Дифференциальная диагностика рожи и 
хирургических заболеваний /  В.В. Николов, И.Х. Юнгарева, 
С.С. Марина / /  Там само. -  Тернопіль: Укрмедкнига, 2012.
-  С. 81.

20. Кі V. Bacterial skin and soft tissue infections in adults /  V. 
Ki, C. Rotstein / /  Can. J. Infect. Dis. Med. Microbiol. -  2008. -  
Vol. 19. -  P. 173-184.

21. May A.K. Skin and soft tissue infections /  A.K. May / /  
Surg. Clin. N. Am. -  2009. -  Vol. 89. -  P. 403-420.

22. Pretorius J. Skin and soft tissue infections /  J. Pretorius 
/ /  CME. -  2010. -  Vol. 28. -  P. 265-269.

23. Dryden M.S. Skin and soft tissue infections /  M.S. Dryden 
/ /  Int. J. Antimicrob. Agents. -  2009. -  Vol. 34. -  P. 2-7.

24. Swarz M.N. Cellulitis /  M.N. Swarz / /  N. Engl. J. Med. -  
2004. -  Vol. 350. -  P. 904-912.

25. Лайко A.A. Дитяча оториноларингологія /  A.A. Лайко.
-  К.: Логос, 2008. -  С. 188-189.

26. До питання місцевого лікування дифузного зовніш­
нього отиту /  [А.П. Ковалик, В.В. Ніколов, Н.С. Гілейко та ін. ] 
/ /  Журнал вушних, носових і горлових хвороб. -  2012. -  
I  3-с. -  С. 103-104.

27. Николов В.В. Локальное лечение рожи /  В.В. Николов, 
И.Х. Юнгарева, С.С. Марина / /  Материальї 16-ого Междуна- 
родного медицинского конгресса студентов и молодьх ученьїх 
23-25.04.2012. -  Тернополь: Укрмедкнига, 2012. -  С. 79.

28. Лайко A.A. Дитяча амбулаторна оториноларингологія 
/  А.А. Лайко, Д.І. Заболотний. -  К.: Логос, 2005 -  С. 62-63.

E R Y S IP E L A S  O F  A U R IC L E

Yu.M. Andreychyn, H.S. Protasevych, I.S. Ishchuk, V.V. 
Nikolov

SUMMARY. The lite ra tu re  datas abou t e tio logy, 
clinical aspects, diagnostics, differential diagnostics, 
treatment, results, complications, relapses, prediction 
and prophylaxis o f auricle erysipelas are described. 
K ey w ords : erysipelas, auricle.
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PLASMODIUM KNOWLESI -  П’ЯТИЙ МАЛЯРІЙНИЙ ПАРАЗИТ
ЛЮДИНИ

Х арківська  медична академія п іслядиплом но освіти

Наведено огляд літератури про малярію людини, 
спричинену 5 -м  видом  пла зм од іїв  -  Plasm odium

кпошіеві, що зазвичай уражає макак. Висвітлено су­
часні дан і про епідеміологію, патогенез, особливості
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кл ін ічної картини, діагностики, лікування та профілак­
тики ц іє ї недуги.

+ л - ) о /0  1ЛО/23 малярія, Plasmodium knowlesi.

Малярію у людини в природних умовах залеж­
но від географ ічного розташування спричинюю ть 
4 види плазмоді в: Plasmodium vivax -  збудник три ­
денно м ал яр і, P. ovale -  збудник малярі типу три ­
денно , P. malariae -  збудник чотириденно малярі 
і P. falciparum -  збудник тропічно малярі , який ви­
кликає найтяжчі випадки захворювання. Ці збуд ­
ники  в ідр ізняю ться  низкою  екологічних, біомор- 
ф ологічних парам етр ів , кл ін іко -еп ідем іологічною  
х а р а кте р и с ти ко ю  с п р и ч и н е н и х  ним и  за х в о р ю ­
вань. Останнім часом у цілому ряді повідомлень 
була описана  м алярія лю дини , спричинена  5-м 
видом Plasmodium , Plasmodium knowlesi, що зазви­
чай уражає макак. В експерим ентальних умовах, 
а також  і в природних, було встановлено зара ­
ж ення  л ю дини  зо о н о зн и м и  видам и пл азм од і в 
малярі -  малярією мавп (P. knowlesi, P. cynomolgy 
тощо). P. knowlesi, подолавши міжвидовий бар’єр, 
все част іш е став зум овлю вати  захворю вання у 
людини, при цьому захоплюючи все нові територі 
Південно-Східно А з і . Незважаючи на той факт, що 
P. knowlesi вже визнається причиною малярі люди­
ни в цьому регіоні, здатний викликати тяжкі і навіть 
смертельні випадки малярі в людини, докладних 
проспективних кл інічних досліджень природно на­
буто інфекці вкрай мало, залишається і не до кінця 
встановленим оптимальне лікування.

Вперш е описаний  в 1931 р. у д ов го хвости х  
макак (Macaca fascicularis), P. knowlesi п ізніш е був 
встановлений причиною природно набуто малярі 
свинохвостих макак (Macaca nemestrina), а також  
чорнохохолкового  см угасто го  лангура  (P resbytis  
m elalophos).

В 1932 р. R. Knowles і В.М. Das Gupta [1] після 
того, як успіш но була досягнута передача людині 
малярі мавп через пасаж крові, використовува ­
ли в якості піретичного агента для лікування хво­
рих нейросиф ілісом мавпячий плазмодій, згодом 
названий на честь одного з них P. knowlesi. Однак 
після д екіл ькох  летальних насл ідків , п о в ’язаних 
з цим ятрогенним  збудником, який спочатку вва­
жався безпечним, прихильники піротерапі повер­
нулися до звичного менш вірулентного паразита 
P. vivax [2].

З ЄП0ДЄМ0ОЛОГ0)НИХ ПОЗИЦ0Й важливо п ідкрес­
лити, що, принаймні, відомо 26 видів Plasmodium , 
які інф ікую ть  прим атів , але природна передача 
зазначених вид ів Plasmodium  людям є р ідкісною .

Було показано, що специф ічність паразитів щодо 
хазя в дивно сувора: наприклад, P. reichenowi, що 
викликає малярію у шимпанзе, не в змозі інф іку­
вати людей [3]. Крім того, P. falciparum  викликає 
тільки легкі паразитемі у шимпанзе. Як було вста­
новлено, такого роду відм інності викликані видос- 
пециф ічними еритроцитарним и проф ілями розп і­
знавання [3] або різним з в ’язуванням спорозот ів  
кл ітинами печінки [4]. P. knowlesi є не строго ви- 
доспециф ічним, так як виявилася можливою екс­
перим ентальна  передача інф екц і в ід  мавпи до 
людини і від людини до людини [5]. Інші механіз­
ми видово специф ічності плазмоді в п о в ’язані з 
обмеженням комара-переносника, його видовою 
специф ічн істю  і перевагами харчування. Переда­
ча P. knowlesi є обмеженою переносниками в тому, 
що паразит може передаватися т ільки  певним и 
комарами Anopheles [2, 6]. Принаймні, два основ­
них переносники  в гр уп і Anopheles leucosphyrus  
{Anopheles latens і Anopheles cracens), які віддають 
перевагу харчуватися в лісі, кусають як людей, так 
і макак у вечірній або нічний час [6, 7]. Разом узяті, 
чи сл енн і м еха н ізм и  о бм еж ую ть  зо о н о зн і види 
Plasmodium  інф ікувати людей, але доведено, що 
P. knowlesi зробив істотний виняток з цього пра­
вила.

У п р и р о д н и х  хазя  в { М. fa s c ic u la r is  і 
М. nemestrina) P. knowlesi викликає безсимптомний 
н и зько го  р івня п а разитизм  або л е гки й  п е ре б іг 
захворювання, а у макак-резусів {М. m ulatta), на­
впаки, спостер ігається  тяж ка  летальна інф екц ія 
[7, 8]. Поки що точно не встановлено, чи knowlesi- 
інфекція людини отримана тільки від комарів, що 
годуються на макаках, або відбувається природ­
на передача лю дина-ком ар -л ю д ина . З оонозний  
характер інфекці припускається через відсутність 
формування осередків у лю дських поселеннях, в 
яких  було описано б ільш ість  ви п а д к ів  хвороби; 
крім того, у більшості цих пацієнтів в анамнезі було 
недавнє перебування в лісі або поблизу лісу, який 
є характерним  середовищ ем  існування комарів- 
переносників  [7, 9]. Важливим є і той факт, що 
п ід час розвитку інфекці людини гаметоцити фор­
муються на низьких рівнях, що підтверджує пр и ­
п у щ е н н я  про  п е р е в а ж н о  з о о н о з н у  п е р е д а ч у  
збуд ника  [10 ]. Через сф ормоване природне  се ­
р е д о в и щ е  іс н у в а н н я  к о м а р ів -п е р е н о с н и к ів  
м іська передача навряд чи може відбутися. С и­
туація може зм інитися у випадку, якщ о відбудеть­
ся пе р е д а ча  л ю д и н а -ко м а р -л ю д и н а , то м у  що 
п р и н а й м н і один ш и р око  р о зп о в сю д ж е н и й  вид  
м ісько го  ком ара {Anopheles s tephensi) е кс п е р и ­
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м ентально показав себе м ож ливим  п е р е н о сн и ­
ком P. knowlesi [2].

Враховуючи той факт, що малярійні плазмоді 
мають тропність до певного виду ссавців, рептилій, 
птахів, зараження яких відбувається певними ко- 
м арам и-переносникам и, спочатку  було незрозу­
міло: чи може ця зоонозна інф екція передавати­
ся лю дині в природних умовах. І т ільки  лиш е в 
I960  р. D.E. Eyles зі співавт. [11] вперш е проде­
м онстрували в е ксперим ент і передачу комаром 
збудника мавпячо малярі людині (P. cynom olgi ). 
В 1965 р. також  вперш е з ’явилося повідомлення 
про набуту в природних умовах know lesi-малярію  
з щ о д е н н и м и  н ап а д а м и  в а м е р и ка н с ь ко го  
в ійськового  фахівця, що повернувся з п ів о стр ів ­
но Малайзі , якою вдалося заразити і п іддосл ід ­
них мавп [12].

Дещ о пізніше, в 1967 р., W. Chin зі співавт. [5] 
також  показали, що P. knowlesi може передавати­
ся в ід  м авп до л ю д и н и  ко м а р а м и  A n op h e les  
b a la b a c e n c is  (в х о д я ть  до гр у п и  A n op h e les  
leucosphyrus), які є важливим переносником  ма­
л яр і л ю д и н и  в л іс и с т ій  м іс ц е в о с т і П івд е н н о - 
Східно А з і.  В 1971 р. з ’явилося друге  по в ід ом ­
лення про природно набуту P. knowlesi-інфекцію у 
людини [13].

Але зоонозний потенціал P. know lesi з 1960-х 
років  до недавнього  часу здавався обм еженим , 
природно набута know lesi-малярія  у людини вва­
жалася рідкісною, доки в 2004 р. не було описано 
велику кількість knowlesi-інфекцій у людей [8]. Ви­
користовую чи молекулярні методи детекц і було 
встановлено, що 58 % з 201 пацієнта з малярією 
були інф іковані мавпячим малярійним паразитом 
P. knowlesi. Випадки хвороби методом м ікроскопі 
були неправильно д іагностовані як P. malariae. Це 
було п о в ’ язано  з м о р ф о л о гіч н о ю  п о д іб н іс тю  
P. know lesi і P. malariae -  кр ов ’яні стаді розм но­
ження цих двох паразитів  при св ітлов ій  м ікр о с ­
коп і важко в ід р ізни ти  (хоча P. malariae  розм но ­
жується через 72 год  і н іколи не досягає небез­
печно високо  щ іл ьн о ст і в кр ов і, а P. know les i 
викликає малярію  з щ оденним и нападами і без 
л ікування збуд ник може ш видко д осягти  п о те н ­
ційно смертельно щ ільності).

Великий прогрес у цих досл ідженнях був д о ­
сягнутий  тільки в 2000-х рр., коли стала ш ироко 
застосовуватися полімеразна ланцю гова реакція 
(ПЛР) для розп ізнавання цього збудника. Так, у 
р е т р о с п е кт и в н о м у  д о с л ід ж е н н і за д о п о м о го ю  
гн іздово ПЛР (nested PCR -  англ.) [14] архівних 
мазків крові хворих на малярію з р ізних регіон ів

М алайзі Р. know les i Д Н К  була виявлена  в 266 
(27,7 %) з 960 зразків і в 41 (83,7 %) з 49 зразків. 
Р. knowlesi Д Н К була виявлена в тому числі в маз­
ках крові всіх (чотирьох) померлих хворих. Аналіз 
архівних мазків крові показав, що Р. knowlesi в и к­
л и кав  м аляр ію  у велико  к іл ь ко с т і п а ц іє н т ів  з 
1996 р. [15].

Великий обсяг досліджень у цьому напрямі та­
кож дозволив встановити [16], що з 152 хворих у 
стаціонарі на о. Борнео (Малайзія) у 70 % вияви­
л ися  з б у д н и ки  м ал яр і Р. kn o w le s i, у 16 % -  
Р. falciparum  і у 14 % -  Р. vivax.

Кр ім  М алайзі , надходять пов ідом лення про 
інфекцію Р. knowlesi у місцевих жителів або манд­
рівників, що повертаються, і з інших регіонів, зо к­
рема з Сінгапуру, Таланду, М ’янми, В ’єтнаму, Індо- 
незі , Брунею, з Ф іл іп п ін ськи х  остров ів  та ін. Ці 
особи короткочасно (5 дн ів) або більш тривалий 
час (1-4 тижні) знаходилися в районі джунглів. Д іа г­
ноз п ідтвердж увався за допом огою  know lesi-спе­
цифічно ПЛР. У деяких з них була низька парази- 
темія.

Наведені м атеріали дозволяю ть стверд ж ува ­
ти про наявність п ’ятого  збудника малярі у лю ­
дей. Той факт, що Р. knowlesi у даний час реєст­
рується в зростаючий кількості, в деяких районах 
може бути в іднесений до зниження рівня захво­
рюваності на falciparum  - і vivax-малярію.

П р ов ед е н і д о с л ід ж е н н я  п о ка за л и  [1 4 ], що 
Р. know lesi може асоцію ватися з інш им и видами 
м ал яр ійних плазм оді в -  Р. vivax, Р. fa lc ipa rum , 
Р. ovale. Асоціація збудників може досягати 7,1 %; 
в окремих випадках можливе поєднання know lesi- 
малярі з гарячкою Д енге, В ІЛ-інф екцією  [17].

У пат оге не з і захворю вання  по ряд  з ко р о т ­
ким ж иттєвим  циклом збудника [2], що робить мож­
л и в и м  ш в и д ке  п р о гр е с у в а н н я  за х в о р ю в а н н я , 
вто р гн е н ня  в е р и тр о ц и ти  Р. know les i не обм е ­
ж уєть ся  м ол од и м и  чи с та р и м и  кл іти н а м и . Це 
ум ож ливлю є встановлення високо  паразитем і , 
а розвиток паразитів  в еритроцитах є асинхрон­
ним. П оріг гіперпаразитем і при know lesi-інфекці- 
ях нижче, н іж  при falciparum -малярі , і, принаймні 
теоретично, гіперпаразитем ія , разом з коротким  
б е зс та те в и м  ц и кл о м , м ож е в и я в и ти с я  н а в іть  
більш небезпечною  і п ризвести  до тя ж ко го  п е ­
реб ігу . Так, у 3 з 5 опи сани х  см ертел ьних  в и ­
п а д к ів  була в с та н о в л е н а  в и с о ка  п а р а зи те м ія  
(15 %, 10 % і 10 плазмоді в у полі зору м ікроско­
пу високо оптично сили) [14, 18]. Інф екціоністи 
повинні бути поінф ормовані про потенц ійний ле­
тальний вислід у таких випадках.
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В м ікроциркуляторном у руслі значно секвест- 
рац і е р и т р о ц и т ів , у р а ж е н и х  Р. kn o w le s i, не 
в ід м іч а є т ь с я , але л е т а л ь н іс ть  у р е зус -м а в п  
(М. m ulatta) була обумовлена високою  біомасою 
паразитів і ш видким  розвитком анемі , жовтяниці 
і ни рков о  н ед оста тн о ст і, що характерно  і для 
fa lc iparum -малярі , в ідсутня кома, хоча псих іка  у 
хворих мавп була значно поруш ена.

В єдиному детальному вивченні аутопсі випад­
ку  см ертел ьно  k n o w le s i-маляр і [1 8 ] виявлено  
скупчення паразитів у судинах, у тому числі і в су­
динах мозку, але при цьому не було цитоадгезі 
заражених паразитами еритроцитів  до ендотелі- 
альних клітин, що підкреслює відм інну рису пато- 
ф із іо л о гі тя ж ко  fa lc ipa rum -малярі в ід  малярі - 
know lesi.

К л ін іка
Клінічна характеристика  know lesi-малярі о п и ­

сана недостатньо, досл ідж ень природно набуто 
інфекці в цьому плані дуже мало. У роботах J. Сох- 
Singh зі сп івавт. (2008), С. Daneshvar зі сп івавт. 
(2009) була зроблена перш а докладна  проспек- 
тивна  кл ін ічна  оц інка  know les i-інф екц і в регіон і 
М алазійського  Борнео, в яком у, я к зазначалося 
вищ е, вона є найбільш пош иреною  локально на­
бутою малярією людини.

Know lesi-малярія  кл ін ічно характеризується:
• гіпертерм ією ,
• щ оденними лихоманкою  і ознобом,
• головним болем різно інтенсивності,
• нездужанням,
• м іалгіями, артралгіями,
• болями в животі,
• задиш кою ,
• продуктивним  кашлем,
• пом ірними поруш еннями функці печінки.
Задишка і продуктивний кашель часто призво­

дять  до розвитку  дихально недостатності (ДН ). 
Причому, ДН розвивається практично тільки у ж інок 
[16]. Причини тяж кого  перебігу know lesi-малярі у 
ж інок, а також  і vivax-малярі у них [19], залиш а­
ються неясними.

Синдром ДН може розвинутися і у хворих без 
ускладнень, з летальним наслідком навіть п ід  час 
л ікування , але при високій  паразитем і (б ільш е 
200 000/мкл). Слід зазначити, що у тих пацієнтів, 
у яких в ідм ічалися задиш ка, блювання, середня 
ге ом е тр и чн а  к іл ь к іс ть  паразита  була вищ е п о ­
рівняно з тими, в яких ці симптоми були відсутні.

М іцний з в ’язок м іж  паразитемією  і розвитком 
ДН показує, що специф ічні ефекти паразита, які 
збільшують проникн ість легеневих капілярів, а не

ятрогенн і перевантаження рідиною  або синдром 
неадекватно секреці антид іуретичного  гормону, 
в ідповідальн і за розвиток, як і при fa lciparum  - 
малярі [20].

Тахіпное, гіпертерм ія , тахікардія є пош ирени­
ми кл ін ічним и ознаками у хворих на know lesi-ма- 
лярію.

Класиф ікований на основі критері в ВООЗ для 
визначення ступеня  тя ж ко с т і fa lc ipa rum -малярі 
[21], тяжкий перебіг knowlesi-малярі зустрічається 
з р ізною частотою. У більш ранніх досл ідженнях 
він досягав 7 % випадків [16]. Згідно з п ізніш ими 
дослідженнями [17], тяж кий перебіг досягає вже 
39 % випадків, причому з них в 27 % випадків зах­
ворю вання закінчилося  летально.

О собливістю  тяж ко  know les i-малярі є розви ­
ток у скл а д н е н ь . Найбільш пош иреним и проява­
ми тяжкого захворювання практично з однаковою 
частотою є гострий респіраторний дистрес-синд- 
ром (РДС) з дихальною недостатністю  легенево , 
а не метаболічно етіологі , гостра ниркова недо­
статність (ГНН), інф екційно-токсичний шок, рідше 
метаболічний ацидоз (на основі аналізу газів ар­
теріально кров і). Причому частота розвитку го с ­
трого РДС і шоку значно вища, ніж у хворих з тяж ­
ким перебігом  fa lciparum -малярі [21-27].

М а р ке р о м  т я ж к о с т і с л у ж и т ь  п а р а з и т е м ія  
100 000/м кл  крові й вищ е (хоча у більш ості хво ­
рих пара зи те м ія  невисока , але в той  же час з 
в е л и ки м и  ко л и в а н н я м и ), і н ай б іл ьш  ча сти м и  
кл ін ічним и  проявам и know les i-малярі є ДН, яка 
може в ідображ ати набряк легень, го стр и й  РДС 
або м етаболічний ацидоз. Гострий РДС з г іп о к ­
семією розвивається у всіх хворих з тяж ким  п е ­
ребігом хвороби. При цьому частота дихання пе ­
ревищ ує 3 0 /хв , насичення кров і киснем  падає. 
С атурац ія кисню  стає нижче пор івняно  з такою  
у хво ри х  з неускл а д нени м  пе р е б іго м  хвороби . 
П р и п уска ю ть , що г іп о к с е м ія , п о в ’ язана з го с ­
трим  ураж енням  легень, є основною  причиною  
гостро ДН при know lesi-малярі , хоча і м етабол­
ічний ацидоз також  може бути причиною  цього 
стану. Причому гостра ДН у хворих може розви­
нутися і через кілька дн ів  після початку л ікуван­
ня, хоча вона розвивається на вже наявній ГНН. 
В ста н ов л ен а  сильна  ко р е л я ц ія  м іж  щ іл ьн іс тю  
паразитем і і розвитком  дихально недостатності. 
У ціє категор і хворих також  розвивається ж о в ­
тяниця (р івень загального  б іл іруб іну перевищ ує 
43 м км оль/л ).

Причиною метаболічного ацидозу, ймовірно, є 
ш ок і гіпоксем ія.
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У хворих з тяжким перебігом часто розвиваєть­
ся ГНН (рівень сироваткового креатиніну переви­
щує 265 мкмоль/л, незважаючи на інфузійну тера­
пію). Як і ДН, ГНН -  одне з ускладнень falciparum - 
м ал яр і, що може бути опосередковано паразитом 
[ 28 ], у з в ’язку  з м ікросуд инною  секвестрац ією . 
Щ ільн ість  паразитем і також  сильно і незалежно 
пов ’язана з поруш енням ф ункці нирок.

Ш ок спостерігається більш ніж у половини хво­
рих пацієнтів з тяжким  перебігом knowlesi-малярі . 
Причому у цих хворих нерідко в культурі крові ви­
являли клінічно значиму бактеріємію майже у 10 % 
хворих [17], що, ймовірно, ускладнює перебіг хво­
роби.

Наявність know lesi-паразитем і незалежно по ­
в ’язана з рівнем загального білірубіну у сироватці 
крові, але не з рівнем сироватково АлАТ. Це може 
відображати відносно інтенсивний гемоліз, пов ’я ­
заний з коротким  (24 год) еритроцитарним  ц и к­
лом, а не поруш ення функці печінки [29]. Можли­
во також, що поруш ення ф ункці печінки, в ідзна­
чаю ть  а в то р и , о б ум ов л ен о  р у й н ів н и м и  
метаболічними наслідками (як і жовтяниця, г іп о ­
гл ікем ія і молочнокислий ацидоз).

Церебральна малярія (найнебезпечн іш е  у с к ­
л а д н ен н я  при  fa lc ip a ru m -м ал яр і ) у х в о р и х  на 
know lesi-малярію  відсутня [16], неврологічні сим ­
птоми зустрічаються рідко. У той же час, посмерт­
не вивчення летального випадку know lesi-малярі 
вказує, тим не менш , на те, що еритроцити, інф іко­
вані Р. knowlesi, можуть секвеструвати в капілярах 
головного мозку, серця та нирок [18].

У мавп при тяж кій  інф екц і неврологічн і яви ­
ща також відсутні, хоча має місце оглушення. При­
чини в ід с у тн о с т і м ал яр ійно  ком и у хво р и х  на 
knowlesi-малярію недостатньо ясні і можуть відоб­
ражати розбіжності у патоф ізіологі м іж  knowlesi - і 
fa lciparum  -малярією .

В ідпов ідно  до несеквестрац ійного  характеру 
Р. know lesi в патогенезі, не спостер ігалося знач­
них неврологічних ускладнень, але у 8 пац ієнтів  
(із 107) були ознаки інсульту в контексті вже існу­
ючого цереброваскулярного ризику  [16]. Й м овір­
но, know lesi-малярія  є сприятливим  ф актором, а 
не причиною  цього явища.

При тяж кому перебігу know lesi-малярія прояв­
ляється гіпотензією  (систолічний АТ < 80 мм рт.ст.) 
і г іп о гл іке м іє ю  (р ів е н ь  гл ю кози  венозно  кров і 
нижче 2,2 ммоль/л).

Кл ін іка  тяж ко  малярі може проявлятися п о ­
єднанням зазначених ознак з ще більшим нарос­
танням тяжкості загального стану хворих з реаль­

ною загрозою летального наслідку. З 22 хворих з 
тяжким  перебігом в 68,2 % випадків розвинулося 
більше двох ускладнень [17].

При тя ж ко м у  п е р е б ігу  захворю вання частка 
ж інок була значно вище (36 %), н іж при неусклад- 
неній малярі (8,8 %) [17].

У в а г іт н и х  ж ін о к  в ід зн а ча єть ся  п ід в и щ е н а  
с п р и й н я т л и в іс т ь  до k n o w le s i-м а л яр і , я к  і до 
fa lc iparum -малярі [21 ]. Так, серед го сп італ ізов а ­
них з приводу know lesi-малярі ж інок, 18 % були 
вагітн і [17]. При цьому є реальна можливість уск­
ладнення і загибелі плоду.

У хворих на know lesi-малярію випадки тяж ко 
анемі не реєструються, тоді як зовсім недавно тяж­
ка анемія і неврологічн і поруш ення описані при 
vivax-малярі як загальні прояви тяжко інфекці [19, 
30]. Але ці ускладнення спостерігалися у більш мо­
лодих осіб і в районах, де реєструється малярія 
декількох видів. Відсутність тяжко а не м і, можливо, 
відображає відносно коротку тривалість хвороби.

У той же час knowlesi-малярія в 100 % випадків 
незалежно в ід  тяж кост і переб ігу  хвороби супро ­
воджується тром боцитопен ією , при інш их видах 
малярі вона зустр ічається в 80 % випадків  [3 1 ­
33]. У 1/3 хворих кількість тромбоцитів зниж уєть­
ся до <50 000/мкл. У деяких хворих кількість тром ­
боцитів  може р ізко  впасти навіть при невисокій  
паразитем і . При цьому слід звернути увагу, що 
незважаючи на дуже високу пош иреність тромбо- 
цитопені , у ж одного хворого не було відзначено 
кл інічно виражено коагулопаті . Це узгоджується 
з в ід н о сн о ю  р ід к іс т ю  ге м о р а г іч н и х  е п із о д ів  у 
клініці, які часто ускладнюють тяжку falciparum -ма­
лярію [34]. Але низький вміст тромбоцитів (52 000/ 
мкл) і тривалий час протромбіну (17 сек), можли­
во, сприяли внутр іш ньом озковом у крововиливу у 
померлого від інсульту хворого на know lesi-маля- 
рію [29]. Майже незм інна наявність тромбоцито- 
пені є важливою діагностичною ознакою knowlesi - 
малярі . У хворих на fa lc iparum -малярію  взаєм о­
з в ’ я зо к  м іж  н и зь ко ю  к іл ь к іс т ю  т р о м б о ц и т ів  і 
м аркерам и тя ж ко ст і має важливе прогностичне  
значення [35 ].

У хворих з тяж ким  перебігом знижується кон­
центрація гемоглобіну, а кількість лейкоцитів, про- 
тром біновий час і частковий тром бопластиновий 
час п ідвищ ую ться порівняно з результатами, о т­
рим аним и у хворих з неускладненою  малярією . 
П ідвищ ую ться  і р івн і кр еа ти н іну . Н евелика або 
пом ірна гіпонатр ієм ія  (122-135 мм оль/л) в ідзна ­
чається у 1/3 хворих, але при більш тяж ком у пе ­
реб ігу  хвороби.
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При виписці зі стаціонару кількість тромбоцитів 
підвищується і до 28-го дня хвороби нормалізуєть­
ся. На цей час гем атологічн і та б іохім ічн і показ­
ники значно поліпшуються і при контрольних д о ­
слідженнях у катамнезі не відрізняю ться від нор­
мальних по казник ів .

Knowlesi-малярія у хворих, в яких захворюван­
ня закінчилося летально  [14, 16], кл ін ічно харак­
теризується:

• гіперпаразитем ією ,
• сильними болями в животі,
• лихоманкою  з ознобом,
• часто зневодненням  і гемоконцентрацією ,
• гепаторенальною  дисф ункц ією  (що є озна­

кою і тяжко falciparum  -малярі ),
• ж о в тя н и ц е ю  ( гр із н а  о зн а ка  і тя ж ко  

fa lciparum  -малярі ),
• реф рактерною  гіпоте н з ією  (дуже схожа на 

алгідну fa lciparum  -малярію),
• п о л іо р га н н о ю  н е д о с т а тн іс т ю  (П О Н ) у 

більшості хворих,
• повторю ваною  (ре ци д и в ую чою ) г іп о гл ік е ­

м ією  (не ви кл ю чається  з в ’я зо к  і з те р а п ією  
х ін іном ) [36],

• тром боцитопен ією  (на рівні 30000/м кл),
• лактат-ацидозом ,
• ш видким  прогресуванням  захворю вання.
Середній в ік  померлих хворих склав 64 роки,

які вижили -  53 роки. Серед тяжких форм хворо­
би летальність досягає 27 % випадків  [17]. П ри­
близно 80 % хворих з тяжким  перебігом потребу­
ють проведення інтенсивно  терап і . З 6 пом ер­
лих хворих [17] у всіх відзначався гострий РДС, у 
5 -  ГНН і у 4 -  шок на тлі високо паразитемі (++++, 
у хворих, що вижили -  +++).

Н етр и ва л и й  2 4 -го д и н н и й  цикл  безстате во  
репл ікац і і велике паразитарне навантаження -  
свідчення того, що Р. knowlesi є потенційно небез­
печним патогеном для життя людини [14, 16]. Ле­
тальність не менше, ніж при falciparum -малярі [16].

У поперед н іх  роботах вваж алося, що число 
випадків  тяж ко  know les i-інф екці в ідносно неве­
л ике , точну л етал ьн ість  встановити  важко і за 
приблизним и даним и вона складає близько 2 %  
[16]. Проте останні роботи говорять  зовсім  про 
інше.

Д іа гн о с ти ка
Д іа гн о сти ка  малярі традиц ійно  базується на 

світловій м ікроскопі тонких і товстих мазків крові. 
У дослідних лабораторіях м ікроскопія  є надійною, 
але навіть в таких лаборатор іях чутлив ість  не 
завжди оптимальна [37].

Р. know lesi і Р. malariae  важко в ідр ізняю ться  
м ікроскопічно. Ранні троф озоти нагадують кільце­
подібні форми Р. fa lciparum , а п ізн іш і стаді м ор­
ф о л о гічн о  не в ід р із н я ю т ь с я  в ід  та ки х  при  Р. 
malariae [5].

Це пояснює, чому Р. knowlesi-інфекція, як пра­
вило, помилково діагностується як Р. falciparu і /  
або Р. malariae-інфекці [10, 12, 14, 15, 38-40]. Че­
рез те, що know lesi-малярія є потенційно за гроз­
ливою життю , цей паразит завжди повинен п ідоз­
рюватися у випадках, коли м ікроскопічне досл ід ­
ж ення  п р и п у с ка є  Р. m alariae , але при  я ки х  у 
пацієнта відзначаються або тяж ке захворювання, 
або значна  п а р а зи те м ія  (к іл ь к іс т ь  п а р а зи т ів  
>5000/мкл), або в анамнезі мало місце відвідуван­
ня лісу чи його окра ни в Південно-Східній Азі [15].

ПЛР-методи, які використовуються для д іа гно ­
с ти ки  м аляр і і не р озробл ен і сп е ц іа л ьн о  для 
виявлення Р. know lesi, для ід е н ти ф іка ц і цього  
збудника  не придатн і [29, 41, 42 ]. Цей паразит 
виявляється тільки Р. knowlesi-специфічними ПЛР- 
дослідженнями, які використовую ть гн іздову ПЛР 
[8, 40], ПЛР у реальному часі [29] або ПЛР у по ­
єднанні зі секвенуванням  [38]. Ш ироко  застосо­
вується гніздова ПЛР з використанням праймерів 
Pmk8 і Pmk9r, однак зр ідка  вона дає помилково- 
позитивн і результати або у неінф ікованих, або в 
осіб, інф ікованих Р. vivax [43-45], вказуючи на те, 
що необхідний молекулярний метод для ідентифі- 
каці всіх 5 видів малярі людини [40, 44, 45]. За­
пропоновано більш специф ічний набір праймерів 
[29, 43].

С л ід  т а ко ж  в р а хо в ув а ти , що н е ускл а д н е н і 
k n o w le s i-м а л яр і р е а гу ю ть  на хл о р о х ін  [8 ], а 
m alariae-малярія асоціюється з відносно низьким  
п а р а зи та р н и м  н а в а н та ж е н н я м  і д о б р о я к іс н и м  
кл ін іч н и м  пе р е б іго м  [4 6 ]. П ом и л ко ви й  д іа гн о з  
m alariae-малярі з доброякісним  перебігом  у хво ­
рого з knowlesi-малярією може змусити лікаря ш у­
кати альтернативні причини дисф ункц і життєво- 
важливих орган ів , що виникає. Важливі також  і 
еп ід ем іол о гічн і досл ідж ення, особливо у з в ’язку 
з н е д о о ц ін ко ю  м о ж л и в о го  в и н и кн е н н я  тя ж ко  
knowlesi -малярі [14].

В раховую чи в и щ е ви кл ад е н е  та у б іл ьш ост і 
н и зьку  захв ор ю в ан ість  на m alariae -м аляр ію  п о ­
р івняно з know lesi-інф екцією  в кра нах П івденно- 
Східно Азі , на територ іях яких меш каю ть нелю- 
динопод ібн і прим ати, деякі фахівці настійно ре­
ко м е н д у ю ть  м ал яр ію  з г іп е р п а р а з и т е м іє ю  і 
м орф ологією  паразита, що нагадує Р. malariae, 
д іагностувати як know lesi-малярію.
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У зв ’язку з тим, що ж иттєвий цикл Р. knowlesi 
найкоротш ий з усіх відомих плазмоді в (людини і 
тва ри н ), е ксп р е с -д іа гн о сти ка  і своєчасне еф ек­
тивне  л ікування  маю ть важливе д іа гн о сти чн е  і 
прогностичне значення. За відсутності специф іч­
них рутинних д іагностичних тестів для Р. knowlesi 
рекомендується інтенсивне спостереження, в ідпо­
відне тяжко falciparum -малярі [14].

На ж аль, п о ки  не н ав од я ться  п е р е ко н л и в і 
о зн а ки , я к і в ід р ізн я л и  б k n o w le s i-м ал яр ію  в ід  
falciparum - або від vivax-малярі . Б ільшість випадків 
know lesi-малярі характеризується неускладненим 
перебігом, хворі ш видко в ідповідають на л ікуван­
ня хлорохіном  і прим ахіном , але нер ідко  реєст­
рується і тяж ки й  переб іг, ускладнення розвива ­
ються приблизно в 10 % хворих, що призводить у 
ряді випадків до летальних наслідків [14].

Л іку в а н н я
Враховуючи той факт, що у хворих на knowlesi- 

малярію  в ідм ічається щоденно потенційно ш вид­
ке зростання паразитарного  навантаження, яке 
є безпрецедентним при цій хворобі у людини, те ­
рапія повинна розціню ватися як невідкладна (як 
і при fa lciparum -малярі ) і нав іть короткострокова 
затрим ка  в правил ьн ій  д іа гн о сти ц і та л ікуванн і 
може збільшити ризик ускладнень і призвести до 
летального наслідку.

Видане ВООЗ у 2010 р. кер івництво  по л іку ­
ванню малярі не дає рекомендацій щодо л ікуван­
ня хворих на knowlesi-малярію [47]. Тим не менш, 
вже встановлено, що Р. knowlesi відрізняється чут­
л и в істю  до числ енних ал ьте рн а ти вн и х  м етод ів  
л ікування .

Хворим з неускладненим  переб ігом  хвороби 
до недавнього часу призначали хлорохін [16, 48] 
у загальній дозі 25 м г /к г  протягом трьох діб (вво­
диться 10 м г /к г , а потім 5 м г /к г  через 6, 24 і 48 
годин). Після лікування хлорохіном пацієнтам при­
значалися 2 дози примахіну (15 мг) через 24 і 48 
годин (для елімінаці можливих г іпнозо т ів ) [16, 48]. 
Однак немає ж одних доказів  розвитку рецидивів 
інфекцій ні у макак, ні у людини, а також відсутні 
дані про існування г іпн озо т ів  при knowlesi-інф екці, 
том у  представляється  м ал ойм ов ірним , що такі 
хв о р і п о тр е б у ю ть  п р и зн а ч е н н я  п р и м а х ін у  (на 
відм іну від vivax- і ovale-малярі , при яких можуть 
зб е р іга ти ся  г іп н о зо  ти з подальш им  розвитком  
рецид ив ів ).

Використовувався також  перорально х ін ін , а 
при тяж ком у переб ігу  його призначали внутрі ш- 
ньовенно [8, 14, 16], а також  х ін ін  з доксицикл і- 
ном [38], мефлохін [49]. Американських пацієнтів

після повернення з енд ем ічного  р е гіону  л ікув а ­
ли поєднанням атовахону і прогуанілу [50].

А нал ізую чи результати  л ікув ання  хворих  на 
know lesi-малярію було встановлено [17], що при 
неускладненому переб ігу  виявляли еф ективн ість 
хл о р о х ін , х ін ін , а р те м е те р -л ю м е ф а н тр и н . Але 
найбільш  еф ективним  з них є артеметер-лю ме- 
ф антрин (час паразитарного  кл іренсу коротш ає 
більш ніж у 2 рази).

З метою лікування know lesi-малярі у хворих з 
тяжким перебігом хвороби замість хін іну стали ви­
користовувати і артесунат внутр іш ньовенно [17], 
який виявився більш еф ективним (тривалість па- 
разитемі помітно скорочувалася). Летальність зни ­
зилася до 17 % і була нижчою порівняно з хвори­
ми, які лікувалися хін іном (31 %). Для п ідвищ ен­
ня е ф е кти в н о ст і тер ап і при неускл ад неном у і 
тя ж ко м у  п е р е б ігу  хвороби поряд  з в и щ е в ка за ­
ними препаратам и призначаю ть д о кси ци кл ін  та 
інш і антибактерійні препарати. В даний час в ен­
дем ічних регіонах по know lesi-малярі при неуск­
ладненом у переб ігу  використовую ть  артеметер- 
люмефантрин, при тяж кому -  артесунат внутр іш ­
ньовенно.

Наведені дані свідчать про те, що knowlesi-ма­
лярі ю  можна л ікувати  за допом огою  всіх зазна ­
чених вищ е препарат ів . Терап ію  слід починати 
н е га й н о . Це н а с т іл ь ки  ж  ва ж л и во , я к  і при  
fa lc ip a ru m -маляр і через п о те н ц ій н о  се рй о зни й  
характер цих інф екцій і через труднощ і в розме­
жуванні м іж ними клінічно симптоматики або мож­
ливо м ікст-інф екц і , яку  важко д іа гностувати  на 
основі т ільки  м ікроскоп ічного  дослідження.

Хворі з тяж ким  переб ігом  в 77,3 % випадків  
потребую ть проведення інтенсивно  терап і : іно- 
тропно п ідтрим ки , гемодіалізу, Ш ВЛ, переливан­
ня е р и тр о ц и та р н о  або тр о м б о ц и та р н о  м аси, 
св іж озам орож ено плазми. За показанням и п р о ­
водиться оральна або внутр і ш ньовенна регідра- 
тація.

Хворим з тяж ким  переб ігом  know les i-малярі 
проводять лікування за протоколом ВООЗ для тяж ­
ко тропічно малярі [34], але порогов і значення 
для г іп е р п а р а зи те м іі і анем і були зам ін е н і на 
>100000 безстатевих форм в 1 мкл цільно крові і 
<7,1 г ге м о гл о б ін у /д л , в ід по в ід н о , роблячи п о ­
правку на низький рівень ім ун ітету серед м ісце­
вого населення [16].

П р о ф іл а кти ка
З ахисн і заходи щ одо k n o w le s i-м аляр і , я к і 

інш их вид ів малярі лю дини, засновані на зап о ­
біганні комариних укус ів  і проф ілактичном у л іку ­
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ванні за наявност і показань. Е ф е кти вн ість  цих 
заход ів  в ід носно  P. kn ow les i не д овед ена , але 
можна припустити, що його переносники нічим не 
відрізняються від інших видів Anopheles, і необхідно 
застосовувати загальні заходи проф ілактики для 
запоб ігання  укус ів  цих ком ар ів  Anopheles. Д ію ч і 
заходи з контролю  малярі в прим іщ енн і, однак, 
не запоб ігаю ть зоонозн ій  передачі малярі пере­
носниками, які в основному харчуються в лісистій 
місцевості [6, 7]. Таким чином, незважаючи на за­
ходи, спрямовані на л ікв ідац ію  малярі , зоонозна 
know lesi-малярія  може ускладнити  проблеми бо­
ротьби з цією інфекцією.

Використання м едикам ентозних засобів з ме­
тою проф ілактики цілком виправдано, тому що ці 
препарати усп іш но  застосовувалися в л ікуванн і 
knowlesi-малярі -  хлорохін, доксициклін, мефлохін, 
атовахон-прогуаніл [8, 16, 38, 41, 49].

О скільки випадки  know les i-малярі у лю дини 
виявляються все частіше, кл ініцисти, лікарі проф і­
лактично медицини і лабораторний персонал по­
винні бути інформовані про цю нову і потенційно 
летальну інф екц ію . Персонал лаборатор ій  д о те ­
пер був о р ієнто в а н и й  на ід е н ти ф іка ц ію  т іл ьки  
4 традиц ійних видів Plasmodium . Тому в багатьох 
кра нах допускаються численні помилки, пов ’язані 
з лабораторною  д іа гн о сти ко ю  P. know lesi. Кр ім  
того , деякі ш видкі д іа гно сти чн і тести  (Ш Д Т) на 
малярію не змогли виявити P. knowlesi і не реко­
мендую ться через нед остов ірн ість  результатів  і 
низьку чутливість у виявленні цього збудника [49, 
51]. Тому, якщ о ш видкі і надійні методи молеку­
лярно д іа гностики  недоступні для встановлення 
д іа гн о зу  kn o w le s i- ін ф е кц і , необх ідно  п ровести  
звичайне м ікроскоп ічне  досл ідження на малярію 
спільно з ШДТ.

Велика к іл ьк ість  випад ків  захворю вання лю ­
дини показує, що P. knowlesi здатен більшою мірою 
інф ікувати людей, ніж інші види плазмоді в, що ви­
кликають малярію у приматів. Якщо встановиться 
п р и р о д н а  п е ре д ача  л ю д и н а -ко м а р -л ю д и н а , 
P. knowlesi може ще більш поширитися в Азі . Це є 
м ож ливим  завд яки  ш и р оком у розповсю д ж енню  
п р и н а й м н і о д ного  з п е р е н о с н и к ів  -  Anophe les  
latens -  у Південно-Східній Азі та в південній час­
тині Індійського субконтиненту, в тому числі попу­
лярних тури сти чн и х  районах на заході Інді [7 ]. 
Надалі п р о я с н и ть с я , чи в ідбулося  п о ш и ре н н я  
P. knowlesi в минулому або відбудеться в майбут­
ньому, але на сьогоднішній день ні таке пош ирен­
ня, ні передача лю дина-комар-людина ще зареє­
стровані не були.

На п ід став і представлених даних в регіонах 
П івденно-С х ід но  Азі , я к і знаходяться  в ареалі 
довго- і свинохвостих макак, а також реальна мож­
л и в іс т ь  ін ф іку в а н н я  в ци х  р е г іо н а х  наш их 
сп івв ітчизників  та розвитку потенційно смертель­
но інф екці , необхідно ознайомлення практичних 
л ікар ів , викладачів м едичних ВНЗ та створення 
сучасного кер івництва по д іа гностиц і та л ікуван­
ню know lesi-малярі .

Незважаючи на той факт, що knowlesi-малярія 
ш ироко розповсю джена в П івденно-С хідн ій  Азі і 
вражає в основному тих людей, які в силу різних 
причин відв ідую ть лісові масиви або прилеглі до 
них територ і , екологія  передачі цього п о те н ц ій ­
но серйозного захворювання може зм інитися [7]. 
О станн ім  часом є в р о п е й ц і, я к і по д ор ож ую ть  в 
Малайзі , захворювали на know lesi-малярію після 
х повернення додому [38, 49]. Зростання туризму 
і д іл о ви х  з в ’я зк ів  у П івд енно-С х ід н ій  Азі може 
означати, що в м айбутньом у в зах ідних кра нах 
число  в и п а д к ів  ц ь о го  за хв о р ю в а н н я  значно  
зб ільш иться. Крім того , фахівці повинні реально 
аналізувати можливі шляхи передачі Р. knowlesi.

Д о  н е д а в н ь о го  часу, я к  зазн а ча л о ся , 
Р. knowlesi майже тотально помилково д іа гно сту ­
вали за допом огою  м ікроскоп і як Р. malariae че­
рез його морфологічні подібності, що призводить 
до недооцінки його пош иреності. У з в ’язку з цим 
правильна д іа гностика  можлива тільки при вико ­
ристанні молекулярних методів дослідження.

Ін ф е кц іо н іс ти  в перш  у ч е р гу  п о в и н н і бути 
інформовані про д іагностику, клінічні прояви і л іку ­
вання ціє інф екці .
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The review is resulted about the hum an’s malaria, 
caused the 5th type o f plasm odes, -  Plasm odium  
knowlesi, that w ill strike macaques usually. Modern 
in fo rm a tio n  is  re f le c te d  a b o u t e p id e m io lo g y , 
pathogeny, features o f clinical picture, diagnostics, 
treatment and prophylaxis o f this illness.
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На основі сучасних даних літератури розглянута 
роль р ізних факторів ризику розвитку рецидиву ту­
беркульозу легень. Серед можливих медичних та 
соціальних причин повторного захворювання на ту­
беркульоз найбільш  вагомих не встановлено, що 
вимагає подальшого дослідження по їх  виявленню з 
метою розробки необхідних профілактичних заходів.

К лю чов і слова : рецидиви туберкульозу легень, 
фактори ризику.

Д іапазон частоти рецидивів, за даними л іте ­
ратури, доволі ш ирокий. Це пояснюється в ід сут­
ністю протягом довгого часу єдиного методологіч­
ного  п ідходу до визначення вперш е виявлених 
хворих на туберкульоз легень і осіб з рецидивом, 
що призвело до неточного відображення ситуаці 
[1, 2 ]. Частота рецидивів туберкульозу легень в 
р ізних регіонах нашо кра ни далеко не од нако ­
ва, вона коливається від 1,5 до 20,6 % [3].
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Звертає на себе ува гу  той ф акт, що частота 
по в то р н и х  захворю вань на туберкул ьоз л е гень  
серед мешканців села вища, ніж серед мешканців 
міста. Так, деякі автори відмітили, що серед меш ­
канц ів  села частота рецид ив ів  в 2-3 рази вищ а 
за меш канців міста. У чоловіків -  меш канців села 
-  рецидиви туберкульозного процесу виникали у 
8 разів частіше, н іж у ж інок [4].

З багатьох джерел відомі досить суперечливі дані 
про строки виникнення рецидивів. Так, з загально 
кількості рецидивів туберкульозу легень 50,8-65,2 % 
зареєстрован і в перш і 5 років  п ісля кл ін ічно го  
одужання, а 50-80 % повторних захворювань т у ­
беркульозом  легень виникали через 10-20 років 
п ісля кл ін іч н о го  одуж ання. На д аний  час нема 
єдино дум ки про перевагу раннього чи п ізнього 
рецидиву туберкульозу органів дихання [2, 5].

На підставі даних патоморф ологічних і м ікр о ­
б іологічних досл ідж ень встановлена м ож лив ість  
тривало життєздатності м ікобактерій туберкульо­
зу в орган ізм і людини при збереженні ними того 
чи інш ого ступеня вірулентності. На персистуван- 
ня трансф ормованих форм м ікобактер ій  туберку­
льозу в м акроорган ізм і і х здатн ість до реверсі 
вказували багато авторів [6, 7].

Б іл ьш ість  автор ів  вважаю ть, що основною  з 
причин  по в то р н и х  захворю вань  є вираж ен і за ­
лиш кові зм іни в легенях і характер цих залиш ко­
вих змін при клінічному одужанні туберкульозу за­
лежить від вихідних кл ін ічних форм, розповсюд- 
ж е н о с т і п р о ц е с у  і м е то д ів  л іку в а н н я , що 
застосовувались. В ідмічаються д іагностичн і труд ­
нощі в оцінюванні потенційно активності залиш ­
кових зм ін , за наявності яко н ай р ізном ан ітн іш і 
фактори можуть послужити пусковим механізмом 
розвитку рецидивів [8].

На д ум ку  багатьох автор ів , особливу роль в 
розвитку  рецидиву туберкульозу легень в ід іграє 
характер великих залишкових змін. Відмічають, що 
при вогнищ евих зм інах однорідно структури і се­
редньо інтенсивності рецидив спостерігався у 2 % 
випадків, а при вогнищ евих змінах, туберкуломах 
з включеннями вапна -  в 1 %. Залишкові зм іни у 
в и гл я д і ц и р о зу  або гр у б о го  р о зп о в с ю д ж е н о го  
ф іброзу обумовлю вали вин и кн е н н я  р ецид иву  в
1,2 % випа д к ів . При вогнищ ах, туберкулом ах з 
вел иким и  вклю ченням и вапна, м асивних пл е в ­
ральних наш аруваннях рецид иви  захворю вання 
розвивались в 0 ,4 % випад ків . При поодиноких 
кальцинатах в л егенях або в коренях рецидиви 
виникали в 0,07 % спостережень, тобто в пооди­
ноких випадках [9].

Існують дані про роль кл інічних форм вперше 
виявленого  специф ічного  процесу в виникненн і 
рецидивів туберкульозу легень. В ідм ічається за ­
л е ж н іс ть  частоти  р е ц и д и в ів  в ід  н ая в н ост і д е ­
струкц ій  і бактер іовид ілення у хворих з вперш е 
виявленим туберкульозом  легень [10].

За даними деяких авторів, частота рецидивів 
у хворих, що вил ікувались після своєчасного ви ­
явлення д е с тр у кти в н и х  форм тубе ркул ьо зу  л е ­
гень, складала 17 %, а хрон ічних деструктивних 
форм -  38,6 %.

Але д еякі автори не бачать будь-яко залеж ­
ності м іж кл ін ічними формами вперш е виявлено­
го туберкульозного  процесу і повторного  захво­
рювання. Ряд авторів відмічали, що при рециди­
вах туберкульозу легень переважали такі клін ічні 
форми: дисемінована (33,5-41,2 %), інф ільтратив­
на (21-24,9 %), кавернозна (1,5-1,7 %), фіброзно- 
кавернозна (12-20 %), в той час як при пе рви н ­
ному захворюванні у 24,5-48,5 % хворих в ідм іча­
лась  в о гн и щ е в а  ф орм а, у 1 0 ,4 -3 9 ,4  % -
інф ільтративна, 17-21,7 % -  дисемінована, у 3 ,6 ­
4,1 % -  ф іброзно-кавернозна. Ф аза розпаду при 
перш ом у виявленні туберкульозу легень спосте ­
р ігал ась  у 52 ,8  % хворих , а при р е ц и д и в і -  у
75,3 %, бактер іовид ілення -  в ідпов ідно  в 31,5 і
61,1 % хворих . Це с в ід ч и ть  про б ільш  тя ж ки й  
кл ін ічний переб іг туберкульозу легень при реци­
д ив і, н іж  при вперш е д іа гностованом у захворю ­
ванні [11].

З г ід н о  даних  д е я ки х  д о с л ід н и к ів , б іл ьш ість  
хворих з рецидивом  туберкульозу  легень  в и я в ­
ляються несвоєчасно. Одна з причин цього -  не­
задовільна якість  диспансерного  спостереження. 
Т ільки 16,2 % пац ієнтів , що перебували на д и с ­
п а н се р н о м у  о бл іку , о бстеж ува л и сь  р е гул я р н о . 
Д р уга  причина п ізнього  виявлення -  складн ість 
інтерпретаці даних обстеження. Деякі автори вка­
зували, що однією  з причин п ізнього  виявлення 
рецид ив ів  є м алосим птом ний  кл ін ічний  переб іг 
туберкульозу легень [12].

Ряд авторів основну причину реактиваці тубер­
кульозного процесу вбачають в проведенні непов­
ноц інного  основного курсу х ім іотерап і у вперше 
виявлених хворих на туберкульоз легень. Д е як і 
автори відмічають, що суттєву роль в профілактиці 
рецид ив ів  в ід іграє  тривал ість  а нтиб актер ійно го  
л ікування при вперш е виявленом у туберкульозі 
легень. Так, в осіб з деструктивними формами, що 
отримували лікування 2 роки, рецидив виник у 2 
%, в осіб, що отримували лікування 1 р ік -  у 8 %, а 
в осіб, що лікувались 6 місяців -  у 60 % [13, 14].
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Ряд авторів приводять дані, за якими у 90,6 % 
осіб рецид ив в и н и к у результаті неповноц інно  
х ім іо те р а п і вперш  е в и я в л е н о го  проц есу . При 
адекватн ій  протитуберкул ьозн ій  терап і частота 
рецид ив ів  не перевищ увала 0 ,1 2 % . За даним и 
інш их автор ів , серед хворих з бактер іовид ілен- 
ням, що спостер ігались, рецидив виник після 9- 
місячно хім іотерапі у 1 %, після 3-місячно -  у 13 %. 
На низьку частоту повторного захворювання після 
9 -12-м ісячно  специф ічно  терап і вказували ба­
гато авторів.

Інш і д о сл ід н и ки  заперечую ть роль п о п е р е д ­
нього лікування і вважають, що тривалість х ім іо ­
тер ап і вперш е д іа гн о с то в а н о го  захворю вання  
мало впливає на запобігання рецидивам , а п р и ­
чина високо частоти останніх -  первинна лікарсь­
ка ст ій к ість  м ікобактер ій  туберкульозу [15]. Інші 
автори відмічають, що при пізн іх рецидивах якість 
п о п е р е д н ь о го  л іку в а н н я  не має в и р іш а л ьн о го  
значення [16].

У роботах д е я ки х  а втор ів  наведен і сум арн і 
представлення і результати кл ін іко -експерим ен- 
тальних досліджень, що стосуються короткостро­
ково хім іотерапі . Авторами встановлені такі стро­
ки лікування: для хворих з масивним бактеріови- 
діленням -  6 місяців, зі скудним -  5-6 місяців, без 
бактеріовиділення -  4-5 м ісяців [15].

Висловлюються думки, що основною з причин 
рецидивів є хронічні соматичні і інтеркурентні за­
хворю вання, що зниж ую ть  о п ір н ість  о р га н ізм у  і 
п ід ви щ ую ть  р и зи к  реактивац і туберкул ьозного  
процесу в осіб з кл інічним одужанням [17].

Б ільш ість авторів із супутн іх захворювань ви ­
діляють хронічний алкоголізм. Вони єдині в думці 
про пагубний вплив алкогольних напо в на реак­
тивність організму, що обумовлює розвиток реци­
д иву туберкульозу легень. У сво х досл ідж еннях 
деякі автори п ідкреслю ю ть, що хрон ічний алко­
голізм є одним з основних ф акторів, які неспри­
ятливо д ію ть на перебіг і результат лікування ту ­
беркульозу легень. Алкоголь поруш ує тканинний 
і кл ітинний  метаболізм, особливо б ілків  і ж ир ів , 
сп р и чи н ю є  значн і м ікр о ц и р ку л я то р н і розлади, 
пригн ічує імунну систему. Все це призводить до 
морфологічних зм ін внутріш ніх органів і підвищ ує 
ризик реактиваці туберкульозного процесу навіть 
у клінічно вилікуваних осіб [18].

За даним и  інш их  автор ів , причинам и  р е ц и ­
дивів у 29,6-58,8 % осіб були гострі і хронічні не­
специф ічн і захворювання легень, хвороби ш лун­
ку і дванадцятипало киш ки , печ інки , нирок. За 
частотою супутньо патологі в осіб з посттуберку-

л ьозним и зм інам и  в л е генях  на перш  ому м ісц і 
знаходяться неспециф ічн і захворю вання легень 
(55,6 %), на другом у -  хвороби серцево-судинно 
системи (16,5 %), на третьому -  хвороби органів 
травлення (9,4 %) [17].

За даними інш их авторів, рецидиви часто ви­
никають на зм іненом у легеневому фоні і поєдну­
ються з р ізним и неспециф ічним и захворю вання­
ми органів дихання, що часто є основною причи­
ною р е ц и д и в ів . О собливо  с п р и я т л и в і для 
реактивац і туберкульозного  процесу залиш ков і 
зм іни у вигляді фіброзу, бульозно дистроф і , ма­
сивних плевральних нашарувань, які відм ічались 
у 88,7 % осіб до рецидиву захворювання. Ці зміни 
в 74,2 % випадків стали причиною розвитку різних 
неспе ци ф ічни х  бронхолегеневих проц ес ів . Так, 
р е н тґе н о л о г іч н о  у 66,6  % ос іб  був в и я в л ен и й  
деформуючий бронхіт, у 14,6 % -  бронхоектази, у 
0-9 % -  абсцедуюча пневмонія і у 2,7 % -  хроніч­
на пневм он ія . Ці зм іни  носили, як правило, ло ­
кальний характер і виявлялись в зоні перенесе­
ного туберкульозного  ураження. Значна частота 
неспециф ічних ендобронхітів при рецидиві тубер­
кульозу легень св ідчить  про причинний взаєм о­
з в ’язок х з розвитком  рецидиву, і бронхіт слід 
розглядати як один з факторів, що обумовлює ви­
никнення рецидиву. При вивченні ф ункці дихан­
ня у більшості хворих з рецидивом були виявлені 
респіраторні поруш ення. Т ільки у 14,8 % хворих 
визначались нормальні показники  ф ункці дихан­
ня [13].

Д еякі автори вважають, що однією  з причин 
рецидиву туберкульозу легень в осіб, що старші 
50 років, є цукровий діабет (18,8 %) [17].

За даними інш их авторів, серед хворих з ре­
цидивом туберкульозу легень значну питому вагу 
складають особи, що страждаю ть на коніотубер- 
кульоз.

Існує думка, що рецидиви виникають в резуль­
таті одночасно ді декількох ф акторів ризику. За 
даним и багатьох автор ів , поєднання трьох або 
більше ф акторів ризику підвищ ує вірогідн ість ре­
цидивів у контингентів  категорі 5.1 диспансерно­
го спостереження в 18 разів [13, 18, 19].

Серед інших, менш вагомих ф акторів ризику, 
в ідм ічаю ть несприятливі соціально-побутові і ви ­
робнич і ум о в и . Н е га ти в н у  д ію  с п р и ч и н ю ю ть  і 
ш кідливі звички: паління, зловживання алкоголь­
ними напоями. П ідвищують ризик реактиваці про­
цесу також  вагітн ість, пологи, післяпологовий пе­
ріод, аборти. Так, рецидиви туберкульозу легень 
п ід  впливом перелічених ф актор ів виникли в 5-
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7,8 % випадків. Інші автори вважають, що розви­
ток рецидиву можливий п ід  впливом психологіч­
них і соц іальних ф актор ів (не гативн і емоці , ха ­
р а кте р  ста в л е н н я  до хв о р о б и , л іку в а н н я , п о ­
гірш ення умов життя, припинення роботи, зміна 
умов, характер харчування, д оступн ість  і р івень 
медично допом оги ) [20].

Ряд дослідників відмічають, що у частини хво­
рих причину рецидиву захворювання встановити 
не вдалось. Так, не виявили причину рецидивів в 
3,5-43,9 % спостережень [16].

Наведені дані свідчать про те, що нема єдино 
думки про роль факторів, які обумовлюють виник­
нення рецидивів туберкульозу легень.
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T H E  M O S T  W E IG H T Y  F A C T O R S  O F  
T U B E R C U L O S IS  R E L A P S E

M. M. Kuzhko, O.M. Starkova, L.V. Veselovsky, L.I. 
Hrechanyk, N.M. Hulchuk, L.M. Protsyk

SUMMARY. On the basis o f contemporary literature 
examined the role o f various risk factors for recurrence 
o f pu lm onary tubercu los is . Am ong the poss ib le  
m e d ica l and  so c ia l causes o f a re cu rre n ce  o f  
tuberculosis the ost tangible is established that 
requires further research to identify them in order to 
develop the necessary preventive easures.
K ey w ords : recurrent pulm onary tuberculosis, risk  
factors.
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ОБ’ЄДНУЮЧА КЛАСИФІКАЦІЯ ІНФЕКЦІЙНИХ ХВОРОБ

М інськ, Білорусь

Об’єднуюча Класиф ікац ія інф екц ійних хвороб 
необхідна як засіб впорядкованості уявлень про 
інф екц ійну патологію  як явище в цілому.

Класиф ікац ія  названа об ’єднуючою, том у що 
вона об ’єднує м оноетіологічн і та пол іет іологічн і 
інф екці в одну загальну систему інф екц ійних за ­
хворю вань.

О крем о  сл ід  в и д іл и т и  т а к  зв а н і « п о в іл ь н і 
інф екці », через те, що насправді це не інф екці , 
тобто  не ін ф е кц ій н і хвороби , а захворю вання , 
спричинені патологічними білками -  пр іонами. З 
інфекціями х об’єднує тільки наявність заразності, 
але вошивість також заразна, хоча і не претендує 
на інф екц ійність.

П р іони  -  п а то л о г іч н і ко н т а г іо зн і б іл ки , які 
спричинюю ть дегенеративні захворювання нерво­
во системи, що розвиваються повільно, зв ідси і 
уточнюю че визначення «повільні».

На відм іну від захворювань, спричинених пр іо­
нами, ін ф е кц ій н і хвороби зум овлен і ви нятко во  
ж ивим и  збудникам и і характеризую ться запаль­
ними, а не дегенеративними патологічними зм іна­
ми в уражених органах і тканинах [1, 2].

Велика к ількість  і велике розма ття інф екц ій ­
них захворювань створю ю ть потребу розташ ува­
ти й описати х у зручному для сприйняття поряд­
ку, який по суті був би х науковою класифікацією, 
тобто класиф ікацією  інф екц ійних хвороб, подібно 
до то го  як таксоно м ія  дає кл асиф ікац ію  ж и ви х  
орган ізм ів .

Проте виконати вказане завдання далеко не 
просто, оскільки встановлено, що:

1. Один і той же патогенний агент може ви ­
кликати  р ізн і захворю вання. Н априклад, ге м о л і­
тичний стрептокок групи А може спричиняти скар­
латину, бешиху, ангіну, м ісцеві гн ійн і процеси, а 
також  сепсис -  генерал ізовану інф екц ію  б а кте ­
р ійно і/або грибково  етіологі в ім унонедостат- 
ньому організм і. Тому минуле уявлення про те, що 
«Кожне інф екц ій не  захворю вання має власного 
інф екц ійного агента», на чому наполягав ще ака­
дем ік О.Ф. Білібін [3-5 ], нині отримує інший зміст. 
На п ід с та в і вказа н и х  ф а кт ів  склалося наукове

уявлення про два р ізновиди  сучасних ін ф е кц ій ­
них захворю вань -  м оноет іо л о гічн их  і пол іетіо- 
логічних. До інф екц ій пол іетіологічних належать: 
п н е в м о н ія , м е н ін г іт , харчова  то кс и ко ін ф е кц ія , 
інф екц ійний  ендокардит, стенозую чий л арингіт , 
сепсис.

2. Одна і та ж  кл ін ічна картина або кл ін ічна 
сим птом атика  може бути викликана р ізним и па­
т о ге н н и м и  ч и н н и ка м и . Н ап р и кл а д , п н е в м о н ія  
може бути спричинена як одним, так і багатьма, і 
при тому дуже різноманітними збудниками.

Поставлене завдання про опис і розташ уван­
ня інф екц ійних захворювань у вигляд і ново кла- 
сифікаці може бути успіш но виконане за допом о­
гою сучасних можливостей.

Існує М іж народна  К л асиф ікац ія  вс іх  хвороб 
людини, в якій інф екційні та паразитарні хвороби 
включені в перш ий клас, що підрозд іляється на: 
1) киш кові ін ф екц і, 2) туберкульоз, 3) бактерійні 
зоонози, 4) інші бактерійні інфекці , 5) поліомієліт 
й ін ш і е н те р о в ір у с н і хвороби  ЦНС, 6) в ір усн і 
інфекці , що супроводжуються висипом, 7) вірусні 
ін ф е кц і, що передаються членистоногими, 8) інші 
вірусні хвороби, 9) рикетсіози та інші хвороби, 10) 
сифіліс та інші венеричні хвороби, 11) інші хворо­
би, що викликаються спірохетами, 12) гельм інто­
зи, 13) м ікози, 14) інші інфекці та паразитарні хво­
роби [1].

Залеж но в ід  м е ха н ізм у  перед ач і з б у д н и к ів  
інф екційні хвороби поділяються на 4 великих гру­
пи:

1. Кишкові інф екційні хвороби (шигельоз, еше- 
рихіоз, сальмонельоз, поліом ієліт, черевний тиф, 
холера, ботулізм, бруцельоз та ін.). При цьому ос­
новна  л о ка л із а ц ія  з б у д н и ка  п р о т я го м  в сь о го  
інф екц ійного  процесу -  киш ечник.

2. Інф екц ійн і захворювання дихальних шляхів 
(грип , ГРВІ, диф терія, скарлатина, менінгококова 
інфекція, паротитна інфекція, туберкульоз та ін.). 
У цих випадках збуд ник локал ізується в дихаль­
них ш ляхах -  сл и зо ви х  оболонках р о то гл о тки , 
бронхів , трахе , альвеол -  там , де ф орм ується 
м ісцеве запальне вогнищ е.
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3. К ров ’яні (трансм ісивн і) інф екц і (висипний  
тиф, рикетсіози, туляремія, арбовірусний енцефаліт, 
геморагічні гарячки та ін.). Збудники при цих інфек­
ціях локалізуються, в основному, у крові й лімфі.

4  Інфекці зовн іш н іх покрив ів  (бешиха, трахо­
ма, сказ, лістеріоз, сибірка, ящур, правець і ін.).

П рийнятий поділ дуже умовний, оскільки при 
багатьох інф екц ій ни х  хворобах м ехан ізм и пе ре ­
дачі не однозначні. Так, збудники чуми, туляремі , 
арбов ірусних енцеф алітів , гем орагічних  гарячок 
тощо можуть проникати в організм не тільки транс­
м ісивним, але й аерогенним шляхом, а також  пе­
редаватися через ш кірн і покриви.

Харчова то кси ко ін ф е кц ія  може пред ставити  
наочний прикл ад  захворю вання, яке с п р и ч и н я ­
ють різні групи патогенних збудників у вигляді:

А  Аеробних збуд ник ів , що володію ть сп о р ід ­
неністю  до травного  каналу (Enterobakteriaceae):
I. Salmonella; II. Shigella; III. Arisona; IV. Escherichia; 
V. Proteus.

Б. Збудників, що належать до групи грампози- 
тивних  коків : I. С таф ілокок; II. Ентеротоксичний 
стрептокок.

В. Анаеробних, спороутворю ю чих збуд ни к ів  з 
роду C lostrid ium  : I. Clostrid ium  perfringens welchii;
II. а ер об н і с п о р о н о с н і з б у д н и к и : В. a n th ra c is , 
В. cereus, В. subtilis.

Інтенсивно розмножуючись і накопичуючись в 
харчових прод уктах  до критично  маси, вказані 
збудники спричинюю ть особливу форму киш ково 
інф екц і , звано харчова токсико інф екц ія  [6].

У зв ’язку з тим, що, як уже згадувалося, один і 
той же патогенний агент може спричинювати різні 
захворювання або р ізну кл ін ічну сим птом атику, а 
одна і та ж  клінічна симптоматика може бути обу­
мовлена р ізним и патогенним и чинникам и, особ­
л и в и й  ін т е р е с  в и кл и ка є  сучасна  д іа гн о с т и к а  
ін ф екц ій ни х  захворю вань.

Нині сф ормульоване правило, з г ід н о  з яким  
для точної постановки етіологічного діагнозу при інфек­
ц ійних захворюваннях, крім виділення патогенного 
агенту, необхідно обов ’язково проводити серологічні 
дослідження, як і мають довести специф ічні зм іни, 
спричинені цими агентами в імунній  структурі в ідпо­
відного організму [1, 2].

Представлене правило не припускає винятків  
і є обов’язковим . Але, як і всі абсолютні законо ­
м ірності, обов’язкова серологічна д іагностика всіх 
без винятку  інф екц ійних захворю вань не д о п ус ­
кає необхідно обачності, через що почала зд а ­
ватися непотрібною  і втратилася кл інічна д іа гн о ­
стика  інф екц ійних захворювань.

Проте, наприклад, при сказі кл інічна д іа гно с ­
тика  була б дуже актуальна, том у що для сказу 
характерна  ун ікал ьна  і па то гн ом о н ічн а  кл ін ічна  
картина. Втрата можливості клінічно д іа гностики  
сказу не раціональна. Д о останнього  часу лабо­
раторна д іа гно сти ка  сказу зд ійсню валася т ільки  
посмертно шляхом спеціально пункці через очну 
ямку, щоб отримати д ілянку мозку для морфоло­
гічного  досл ідження.

В д а н и й  час кл ін іч н а  д іа гн о с т и ка  ска зу  не 
практикується, тому що: 1) використовується вище 
представлене правило обов ’язково серологічно 
д іа гно сти ки  всіх без винятку  інф екц ійних захво­
рювань;

2) запропонований новий метод приж иттєво  
д іа гн о с ти ки  сказу  за д опом о гою  б іопс і ш ийно 
д іл я н ки  ш к іри  хв о р о го  або п ід о зр ю в а н о го  для 
виявлення Ь пол ім ерази  вірусу сказу [7].

Проте для впровад ж ення пол ім еразно  л а н ­
цюгово реакці з ділянкою біоптовано ш кіри хво­
рого або п ідозрю ваного  буде потр ібен час, про ­
тягом  якого д іа гностика  сказу на кл ін ічній основі 
була б вельм и баж аною . Не втр а ти л и ся  б п о ­
вчальні випадки захворювання сказом, у з в ’язку 
з чим можна було б уникнути повторних захворю­
вань. Не слід нехтувати тим, що сказ по суті озна­
чає смерть, оскільки він залиш ається винятково 
л етальною  ін ф е кц ією , незваж аю чи  на о п и са н і 
д е к іл ь ка  в и п а д к ів  одужання (л ікува н н я ? ) п ісля 
терапі згідно з «протоколом Мілуокі».

Д о тепер іш ньо го  часу запропонован і вар іан ­
ти систем атики  інф екц ійних захворювань, части­
на з яких позначені як класиф ікаці .

Так, привод илася  кл аси ф іка ц ія  Л .В . Грома- 
ш евського (хоча сам Л.В. Громаш евський класи­
ф ікац ію  не п р оп о н ував ), в я к ій  враховувалися 
переважно еп ід ем іологічн і способи передачі, ос­
кільки Л.В. Громаш евський був провідним  еп ід е ­
міологом. Ми всі вчилися по керівництву Л.В. Гро- 
маш евського і Г.М. Вайндраха «Загальна і спе ц і­
альна епідем іологія» (1947).

Е т іол огічний  розпод іл  ін ф е кц ій н и х  захворю ­
вань (не називаючи його класиф ікац ією ) п ід тр и ­
мував академік О .Ф. Білібін, про що вже згадува­
лося [3 -5 ].

Найбільш прим ітною  властивістю  інф екц ійно 
патологі є тотальний характер: всі без винятку 
багатокл ітинн і орган ізм и схильні до інф екц ійних 
дій.

Хоча збудники інф екц ійних захворювань (в іру­
си і б а кте р і) за своєю природою належать до пер­
винних рослин -  ргоїорЬуїа, проникнення  одно-
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кл ітинних орган ізм ів  в багатокл ітинн і -  заражен­
ня -  не р івнозначно посіву рослин у ґрунт з по ­
дальш им нейтральним ростом, але завжди є па­
тологічним  процесом, який  перебігає як « інф ек­
ц ій н а  хвороба» , н а в іть  я кщ о  о ста н н я  
розвивається субкл ін ічно.

Сучасна об’єднуюча класиф ікація інф екц ійних 
хвороб повинна  логічно  об ’єднати на п а то ге н е ­
тичн ій  основі всі види інф екц ійних захворювань, 
щоб таким шляхом отримати повне і впорядкова­
не уявлення про інф екц ійну патологію  в цілому.

П ропонована  кл асиф ікац ія  названа о б ’єд н у ­
ючою, том у що вона логічно і доцільно об ’єднує 
всі інф екц ійн і хвороби в одну загальну систем у 
ін ф екц ій ни х  захворю вань.

Об’єднання здійснене на основі 2 факторів об’­
єднання:

1 )  природних властивостей збудників , і
2 )  о собл ивостей  ф орм ування  п а то л о гіч н о го  

п р о ц е су  при  ін ф е кц ій н и х  хворобах. « Ф а кто р и  
о б ’єднання» є основопол ож ним  нововведенням  
ціє класиф ікаці . Вони достовірно й раціонально 
пояснюю ть найсуттєв іш у особливість інф екц ійно 
патологі -  природу розмаїття всіх інф екційних за­
хворювань.

О б ’ є д н у ю ч а  к л а с и ф  ік а ц ія  ін ф е к ц ій н и х  
з а х в о р ю в а н ь  включає:

М о н о е т іо л о г іч н і ін ф е кц і , що спричиню ю ть­
ся:

одним  видом  -  чума, холера, диф терія, крас­
нуха, кір і багато інших, або

одним родом збудників  -  сальмонельоз, шиге- 
льоз, бруцельоз, бореліоз, герпес і багато інших, 
а також

поєднанням вірусно-бактерійних збудників.
Ф а кто ро м  о б ’єднання для м о н о ет іо л о гічн их  

інф екцій є природні властивості х збудників.

П о л іе т іо л о г іч н і  ін ф  е к ц і -  п н е в м о н ія , 
менінгіт, стенозуючий ларингіт, інф екційний ендо­
кардит, сепсис, харчова токсикоінф екція, що спри­
чиню ються бактеріями і в ірусами, зокрем а у  в и ­
гляді зм іш аних вірусно-бактерійних інфекцій.

Ф а кто р о м  о б ’єднання  для п о л іе т іо л о г іч н и х  
інф екц ій є особливості ф ормування х патологіч ­
ного процесу.

Ф актори об ’єднання є основоположним ново­
введенням  пропоновано класиф ікац і , що пояс­
нює природу р ізноманітності інф екц ійних хвороб.

П ропо н ов ан а  О Б ’ЄДНУЮ ЧА КЛ А С И Ф ІКА Ц ІЯ  
ін ф екц ій ни х  хвороб раціонально і ло гічно  п о яс­
нює найістотніш ий фактор інф екційно патологі -  
природу своєрідності та різноманітності всіх інф ек­
ц ійних хвороб.

Т ом у о б ’єдную ча кл а си ф іка ц ія  ін ф е кц ій н и х  
хвороб має бути визначена як необхідний засіб 
впорядкованості уявлення про ін ф екц ій ну  пато ­
логію в цілому.
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Тернопільська  м іська дитяча комунальна лікарня

Описано два випадки кору у новонароджених, матері 
яких захворіли на кір у перший тиждень після пологів. Ви­
словлено припущення про зараження вагітних незадовго до 
пологів і трансплацентарну передачу вірусу плоду з реалі­
зацією захворювання у дітей в ранньому неонатальному пе­
ріоді.

Ключові слова: кір, вагітність, новонароджені.

Кір, у минулому розповсюджена інфекція дитячого 
віку, на сьогодні належить до керованих інфекцій, 
оскільки Національним Календарем щеплень передба­
чено імунізацію всього населення в певні вікові періо­
ди. Імунізація є ефективною при охопленні вакцинацією 
не менше ніж 95 % дитячого населення, що забезпе­
чує колективний імунітет. Виконання прийнято в Укра ні 
«Загальнодержавно програми імунопрофілактики та 
захисту населення від інфекційних хвороб на 2009­
2015 рр.» є проблематичним через необґрунтовані 
відмови від вакцинаці , що призводить до зменшення 
імунного прошарку і робить можливими спалахи інфек­
ційних захворювань.

Ґрунтуючись на успіхах вакцинаці , Європа вважала 
себе вільною від кору, однак у 2008 р. у Франці за­
реєстровано 17 тисяч підтверджених випадків кору [1], 
а з січня по листопад 2011 р. у 29 кра нах Європейсь­
кого Регіону -  32154 випадки [2].

В Укра ні після початку планово імунізаці проти кору 
в 1968 р. досягнуто різке зниження захворюваності, хоча 
і зберігається періодичність спалахів кожних 5-7 років 
[2]. За даними Держсанепідслужби Украни, станом на 
14 травня 2012 р. з початку року зареєстровано 9333 
випадки захворювання на кір. Найбільша кількість ви­
падків захворювання відзначається у західних регіонах 
кра ни. Серед дітей м. Тернополя за 2010-2011 рр. ви­
падків захворювання на кір не було. Проте за 5 міс. 
2012 р. в області перехворіло даною патологією 
871 особа, з них дітей 524, у тому числі першого року 
життя 29. В інфекційному відділенні ТМДКЛ у 2012 р. 
вже проліковано 112 хворих, з них 45 дітей м. Терно­
поля, 67 дітей з районів Тернопільсько області.

Вважають, що діти першого півріччя життя на кір 
(та інші «дитячі» інфекці ) не хворіють, оскільки отри­
мують відповідні специфічні антитіла від перехворіло 
або щеплено матері трансплацентарно [3] і з грудним 
молоком при природному вигодовуванні.

В літературі описані поодинокі випадки кору у но­
вонароджених [4], матері яких перехворіли на кір під 
час вагітності, в т.ч. не дивлячись на те, що дитина зра­
зу після народження отримала специфічний імуногло- 
булін [5]. Ймовірно, у цих матерів антитіл не було, інак­
ше вони самі не захворіли б на кір і тому не змогли 
забезпечити імунний захист плода і новонародженого. 
Є також повідомлення про новонароджену дитину з 
екстремально низькою масою тіла, в яко методом Real­
tim е PCR виділено вірус кору з усіх біологічних рідин, 
як і у хворо на кір матері [6].

Кір у вагітних асоціюється з викиднями та передчас­
ними пологами, проте аномалі розвитку плода не опи­
сані; при захворюванні матері незадовго до пологів у ди­
тини можливий тяжкий вроджений кір [1]. Плацентарна 
корова інфекція призводить до випадків смерті плода [7].

Протягом квітня-травня 2012 р. нам довелось спо­
стерігати 2 випадки кору у новонароджених дітей.

Дівчинка К., в ік 11 днів ( 15.04.2012 р.н.), жителька 
Підгаєцького району Тернопільської області. Медична карта 
стаціонарного хворого №487-і.

Поступила на стаціонарне лікування у ВАІТ Тернопільсь­
кої м іської дитячої комунальної лікарні 26.04.2012 р. як 
контактна з хворою на кір матір’ю, з діагнозом ГРВІ, гіпер- 
термічний синдром. Скарги родичів на підвищення темпе­
ратури тіла у дитини до фебрильних цифр (38 °С), зригу­
вання після кожного годування. Маса тіла при поступленні в 
стаціонар 2750 г.

Анамнез захворювання: захворіла напередодні, 
25.04.12 р., коли підвищилась температура тіла до фебриль - 
них цифр.

Анамнез життя: дитина від І неускладненої вагітності, І 
термінових пологів. Маса при народженні 2500 г, з полого­
вого будинку виписана на 4-й день. Вигодовування до хво­
роби матері грудне, на даний час штучне (суміш Нірр).
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Профілактичні щеплення в пологовому будинку проти 
гепатиту В, туберкульозу.

Епіданамнез: мати захворіла 23.04.12 р. на 8-й день 
після пологів, госпіталізована 26.04 з приводу кору (1-й день 
висипань).

Дитина знаходилась під постійним спостереженням 
неонатолога, дитячого інфекціоніста, анестезіолога, консуль­
тована неврологом, ЛОР. На тлі жовтяниці новонародженого 
(шкірні покриви та видимі слизові з жовтушним відтінком; 
білірубін загальний 80,51, прямий 31,56, непрямий  
48,95 мкмоль/л при нормальній активності амінотрансфераз) 
гарячка на фебрильних цифрах утримувалась протягом 
11 днів, були помірні катаральні явища -  утруднене носове 
дихання, слизисті виділення з носа, гіперемія кон’юнктив і 
слизової ротоглотки, 29.04 приєдналось покашлювання.

1.05 на 5 -й день перебування в стаціонарі (6-й день 
хвороби) з ’явились плямисті яскраво-червоного кольору 
висипання на обличчі, за вухами, на шиї. До кінця доби 
висипання поширились на верхню частину тулубу. Діагнос­
товано кір, типовий, період висипань. 2. 05 висипання роз­
повсюдились по всьому тілу, на верхні і нижні кінцівки. Вже 
у другій половині доби спостерігалось збліднення висипань 
на обличчі. Висипка утримувалась до 5.05, а з 7.05 з ’яви­
лось дрібно-висівкове лущення на обличчі.

3. 05 (8-й день хвороби) відзначено погіршення загаль­
ного стану, періодично малопродуктивний кашель, задиш­
ка, ЧД 48-50 за 1 хв, сатурація 91 %, ЧСС 152/хв. Легкий 
періоральний ціаноз. Перкуторно: коробковий звук з вко­
роченням у нижніх відділах. Аускультативно: на тлі жорст­
кого дихання крепітація з обох боків, більше справа, пооди­
нокі сухі свистячі хрипи. У дитини діагностовано та рентґе- 
нологічно підтверджено правобічну вогнищево-зливну 
бронхопневмонію з кардіоваскулярним та бронхообструктив- 
ним синдромами, ДНII ст. Перебіг пневмонії сприятливий.
7. 05 дитину переведено в інфекційне відділення для по­
дальшого спостереження і лікування. 10.05 стан дівчинки 
відносно задовільний, виражена позитивна динаміка, маса 
тіла 3100 г. 11.05 на вимогу матері дитина виписана з по­
кращенням додому під нагляд дільничного педіатра.

Дані лабораторного обстеження. Кількість еритроцитів 
нормальна при зниженні рівня гемоглобіну до 105 г/л і кольо­
рового показника до 0,85. Клінічні прояви пневмонії супровод­
жувались нейтрофільним лейкоцитозом (до 29,4x 10=/л) зі зсу­
вом лейкоцитарної формули вліво (п/я 22 %, мієлоцити 3 %, 
юні 4 %). Токсична зернистість нейтрофілів ++++ наявність 
плазматичних клітин (4:100). ШОЕзалишалась в межах нор­
ми. Загальний аналіз сечі без патологічних змін. Серологіч­
не обстеження на ІдМ до вірусу кору не проводилось.

Лікування: противірусні препарати -  свічки вібуркол 
1 /2 x2 р./д, лаферобіон 150 тис. х2 р ./д  per rectum; афлубін 
1 кр. х3 р/д. З дня госпіталізації проводилась антибактерій- 
на терапія цефотаксимом 140 мг в /вх2 р. 5 днів, після діаг­

ностування пневмонії -  заміна на цефепім 150 мг в/вх2 р. 
(9 днів) у комбінації з амікацином 20 мг в/мх2 р. (7  днів). З 
метою імунокорекції застосовано біовен моно 25 мл в/в  
З доби поспіль з 1.05. Додатково тіотриазолін 0,5 мл в/в, 
фуцис ДТ 1/4 табл. 1р./д, вітаміни, пробіотики. Термін пе­
ребування в стаціонарі 15 діб.

Заключний клінічний діагноз: кір, типовий, тяжкий, ус­
кладнений правобічною вогнищево-зливною бронхопневмо­
нією з кардіоваскулярним та бронхообструктивним синдро­
мами, ДН II ст. Маловагова дитина щодо гестаційного віку. 
Неонатальна жовтяниця. Перинатальне ураження ЦНС гіпо- 
ксично-ішемічного генезу. Синдром вегетативно-вісцераль­
них дисфункцій, гострий період. Анемія змішаного генезу 
легкого ступеня.

Дитина В., дівчинка, вік 12днів (06.05.2012р.н.), ж и ­
телька Тернопільського району Тернопільської області. Ме­
дична карта стаціонарного хворого № 550-і.

Госпіталізована у ВАІТ Тернопільської міської дитячої 
комунальної лікарні 18.05.2012 р. об 1135 як контактна з 
хворою на кір матір’ю, з діагнозом ГРВІ, назофарингіт. Кір 
(?), катаральний період. Скарги родичів на підвищення тем­
ператури тіла до субфебрильних цифр (З7,9 ° С), нежить.

Анамнез захворювання: захворіла 17.05, коли вперше 
підвищилась температура тіла до субфебрильних цифр.

Анамнез життя: дитина від I фізіологічної вагітності, I 
термінових пологів. Маса при народженні З200 г, з полого­
вого будинку виписана на 4-й день. Вигодовування: до 9-ї 
доби (день госпіталізації матері) грудне, на даний час штучне 
(суміш «Малютка»).

Профілактичні щеплення отримала в пологовому будинку 
проти гепатиту В, туберкульозу.

Епіданамнез: мати захворіла 11.05, на 5-й день після 
пологів -  піднялась температура тіла до субфебрильних цифр 
(З7,9 °С), з ’явились нежить, покашлювання. З 17.05дрібно- 
плямисті висипання на обличчі (1-й день висипань). 18.05 
при огляді інфекціоніста констатовано поширення висипань 
на тулуб, в ротовій порожнині наявні плями Копліка-Філато- 
ва. Діагностовано кір, типовий, період висипань.

Дитина знаходилась під щоденним спостереженням 
неонатолога, дитячого інфекціоніста, анестезіолога, консуль­
тована неврологом, отоларингологом. Тривалість гарячки на 
субфебрильних цифрах З доби. Мали місце помірні ката­
ральні явища -  затруднене носове дихання, слизисті виді­
лення з носа, помірна гіперемія слизової оболонки задньої 
стінки глотки; проявів кон ’юнктивіту не було.

18.05 о 1400 в 1-й день перебування в стаціонарі (2-й 
день хвороби) виникли плямисті яскраво-червоного кольо­
ру висипання на обличчі, за вухами, на шиї, які до кінця 
доби поширились на верхню частину тулуба. Діагностовано 
кір, типовий, період висипань, середньої тяжкості. 19.05 
висипання спостерігались на тулубі, верхніх та нижніх
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кінцівках. 20.05 (4 -й день хвороби) висипання регресують. 
Висипка утримувалась до 21.05, тоді ж  з ’явилось дрібно- 
висівкове лущення на обличчі, тулубі. 22.05 (6 -й день хво­
роби) шкірні покриви чисті, бліді.

20.05 відмічено погіршення стану, приєднався вологий 
малопродуктивний кашель. ЧД 48/хв, сатурація 95 %, ЧСС 
146/хв. Перкуторно: коробковий звук. Аускультативно: на 
тлі ослабленого дихання з обох боків по передній і задній 
поверхні вислуховуються крепітуючі хрипи, більше справа. 
У дитини діагностовано як ускладнення кору правобічну 
вогнищеву бронхопневмонію, ДН І ст. (рентгенологічно 
підтверджено). Перебіг пневмонії сприятливий, не усклад­
нений. 23.05 дитину переведено в інфекційне відділення 
для подальшого спостереження і лікування. 29.05 дитина в 
задовільному стані (з масою тіла 3900 г) по закінченні пері­
оду заразності виписана під нагляд дільничного педіатра.

Дані лабораторного обстеження. Кількість еритроцитів 
відповідає віковій нормі при зниженні рівня гемоглобіну до 
94 г/л (у день виписки). Клінічні прояви пневмонії супровод­
жувались лейкоцитозом (до 13,1х109/л ) без зміни лейко­
цитарної формули. Відзначено наявність плазматичних клітин 
(4:100). ШОЕ залишалась в межах норми. Біохімічний аналіз 
крові та загальний аналіз сечі без патологічних змін.

Серологічне обстеження на ІдМ до вірусу кору не про­
водилось.

Лікування: противірусні препарати -  свічки лаферобіон 
150 тис.х2 р ./д  per rectum; афлубін 1 кр.хЗ р/д. З дня  
госпіталізації проводилась антибактерійна терапія цефотак- 
симом 150 мг в/вх2 р. (10 днів) у комбінації з амікацином 
25 мг в/мх2 р. ( 7 днів). З метою імунокорекції застосовано 
біовен моно 25 мл в/в 3 доби поспіль з 22. 05. Додатково 
салін краплі в ніс, дезінтоксикаційна терапія -  реосорбі- 
лакт, розчин натрію хлориду 0,9 %, вітаміни, пробіотики. 
Термін перебування в стаціонарі -  11 діб.

Заключний клінічний діагноз: кір, типовий, тяжкий уск­
ладнений перебіг. Правобічна вогнищева пневмонія, гост­
рий перебіг, неускладнена, ДН І ст.

Найбільш імовірно, мало місце внутрішньоутробне 
зараження, оскільки інтервал між початком хвороби у 
матері та дитини (підвищення температури тіла) 2 доби 
(у першому випадку) і 6 діб (у другому), а хвора людина 
епідеміологічно небезпечна для оточуючих лише, по­
чинаючи з останніх двох діб інкубаційного періоду. При 
тривалості інкубаційного періоду кору 9-17 діб можна 
припустити, що зараження матері відбулось незадовго 
до пологів і тоді ж  вірус трансплацентарно потрапив до 
плоду, а захворювання у матерів реалізувалось після 
пологів, а в дітей -  в ранньому неонатальному періоді.

Дані літератури підтверджують, що у випадку за­
хворювання на кір жінки в останні дні вагітності вірус 
виявляють також у плаценті [7].

З клінічних особливостей перебігу кору в описа­
них новонароджених можна відмітити відсутність плям 
Копліка-Філатова, укорочений період висипань при збе­
реженні етапності та наявність плазматичних клітин у 
крові. Останнє знайшло підтвердження і в літературі [8].

У лікуванні новонароджених з метою імунокорекці 
і дезінтоксикаці був використаний полівалентний іму- 
ноглобулін для внутрішньовенного введення -  біовен 
моно (Біофарма, Ки в), який забезпечує захист від ши­
рокого кола збудників [9].

Отже, захворювання на кір можна очікувати в усіх 
вікових групах населення, у тому числі у новонародже­
них дітей, особливо якщо матері раніше не хворіли на 
кір або не були щеплені.
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SUMMARY. We describe two cases o f measles in 
newborns whose mothers were ill by  measles in the 
firs t week after birth. It is assumed that infection o f 
pregnan t sh o rtly  before  b ir th  and transplacenta l 
transmission o f the fetus w ith  the implementation  
o f disease in children in the early neonatal period. 
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Перемога любить підготовку. Так могли б сказати 
організатори, учасники та переможці II етапу Всеукра н- 
сько олімпіади з навчально дисципліни «Інфекційні 
хвороби», який відбувся 23-27 
квітня 2012 р. на базі кафедри 
інфекційних хвороб з курсом еп- 
ідеміологі Івано-Франківського 
національного медичного універ­
ситету.

Проведенню олімпіади пере­
дувала значна підготовча робо­
та оргкомітету на чолі з ректо­
ром Івано-Франківського націо­
нального медичного університету 
Рожком Миколою Михайловичем.
За його сприяння та підтримки, 
ще до початку олімпіади, було 
виділено місця для проживан­
ня у ч а с н и к ів  о л ім п іа д и  та 
членів журі, профінансовано х 
харчування та транспортні вит­
рати, складено програму й роз­
роблені завдання для конкур­
сантів.

Для участі у II етапі олімпіа­
ди були запрошені переможці 
І етапу з усіх вищих навчальних закладів Укра ни ме­
дичного профілю. До Івано-Франківська при хали, без 
сумніву, найкращі студенти із Національного медич­
ного університету ім. О.О. Богомольця, Одеського на­
ціонального медичного університету, Львівського на­
ціонального медичного університету ім. Данила Галиць­
ко го , С ум ського  д е р ж а в н о го  ун ів е р си те ту , 
Буковинського державного медичного університету, За­
порізького державного медичного університету, Тер­
нопільського державного медичного університету ім. 
І.Я. Горбачевського, Дніпропетровсько державно ме­
дично академі . Всього в олімпіаді взяли участь 19 кон­
курсантів .

До складу журі олімпіади, очолюваного завідува­
чем кафедри інфекційних хвороб з курсом епідеміо- 
логі професором, доктором медичних наук Диким Бог­

даном Миколайовичем, ввійшли завідувачі кафедр 
інфекційних хвороб, професори та викладачі із 9 ви­
щих медичних закладів Укра ни (фото 1).

Урочисте відкриття олімпіади відбулося 24 квітня у 
залі засідань Вчено ради університету. Після привітан­
ня ректора, представлення членів журі, професор ка­
федри інф екц ійних хвороб з курсом епідем іологі 
Пришляк О.Я. детально ознайомила учасників олімпіа­
ди з програмою проведення, розказала про завдання- 
,які повинні виконати учасники олімпіади, пояснила ме­
тодику оцінювання.

Учасники олімпіади пройшли випробування чоти­
рьох турів олімпіади. І тур передбачав написання тесто­
вих завдань із програмних питань за форматом «Крок- 
2». Метою І туру олімпіади було визначення загального 
теоретичного рівня підготовки студентів. Учаснику не­
обхідно було вибрати із 5 запропонованих варіантів 
відповідей одну правильну, найбільш точну і повну 
відповідь, інші варіанти, не обов’язково неправильні,

Фото 1. Учасники олімпіади та члени журі.
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могли бути неточно сформульовані або стосувалися 
лише окремих уточнень.

II тур передбачав вирішення клінічних задач підви­
щено складності з результатами лабораторних та інстру­
ментальних методів дослідження, які потребували вста­
новлення діагнозу, визначення синдромів захворюван­
ня, проведення широко диференційно діагностики, 
призначення допоміжних методів дослідження та д іаг­
ностики невідкладного стану і призначення відповідно­
го лікування з урахуванням ускладнень. Метою ІІ туру 
олімпіади було визначення вміння клінічного мислен­
ня конкурсантів.

III тур олімпіади проводився на клінічній базі ка­
ф едри ін ф екц ійних  хвороб -  обласній кл ін ічн ій  
інфекційній лікарні. У цьому турі учасники самостійно 
курували хворих із інфекційними захворюваннями в 
присутності членів журі. Цей тур олімпіади був спрямо­
ваний на демонстрацію практичних навичок огляду хво­
рого з інфекційною патологією з призначенням необ­
хідно лабораторно , інструментально і диференційно 
діагностики, демонстрацію клінічного мислення. При 
вирішенні завдань ІІІ туру студенту необхідно було при­
значити обстеження, лікування конкретного хворого та 
профілактичні заходи в осередку інфекці .

D  тур, названий бліц-турніром, став несподіванкою 
для учасників олімпіади, так як передбачав письмові 
відповіді в стислі терміни (до 1 хвилини), на запитання із 
загальних питань, історі інфектологі, цікавих відомостей, 
пов’язаних з інфекційними хворобами. Метою цього туру 
було визначення рівня ерудиці учасників олімпіади.

За підсумками олімпіади диплом першого ступеня 
здобула студентка V курсу Одеського національного 
медичного університету Жовта Наталія Валері вна, яка 
набрала 315 балів (із 350 максимально можливих); друге 
місце -  студентка V курсу Івано-Франківського націо­
нального медичного університету Библюк Роксоляна 
Андрі вна (310 балів), третє місце здобув студент V кур­
су Національного медичного університету ім. О.О. Бо­
гомольця Жумік Дмитро Володимирович (308 балів).

Враховуючи високий рівень виконання студентами 
завдань окремих турів, які при цьому за сумою балів не 
увійшли в число переможців, журі відзначило таких сту­
дентів спеціальними дипломами, а саме дипломи «За 
високий рівень теоретично підготовки», «За краще 
клінічне мислення», «За високий рівень практичних умінь».

На всіх учасників олімпіади та членів журі приємне 
враження справили приміщення та оснащення залів 
засідань центрального корпусу університету, навчальні 
кімнати та лекційний зал кафедри інфекційних хвороб.

Окремо та особливо уваги гостей із інших регіо­
нів заслужила обласна клінічна інфекційна лікарня, очо­
лювана Заслуженим лікарем Украни, головним інфек­
ціоністом управління охорони здоров’я обласно держ- 
адміністраці Остяком Романом Степановичем. Будучи 
клінічною базою двох кафедр ІФНМУ: інфекційних хво­
роб з курсом епідеміологі та дитячих інфекційних хво­
роб, за матеріальними умовами перебування для хво­
рого, оснащенням, рівнем професійно підготовки ме­
дичного персоналу лікарня не поступається, а часом і 
випереджує кращі лікувальні заклади Укра ни. Учасників 
олімпіади та членів журі також радо вітали та знайоми­
ли із роботою інфекційно служби головний лікар Бо- 
городчансько центрально районно лікарні, Заслуже­
ний лікар Укра ни Манюх Юрій Мирославович та Коло­
мийсько інф екційно лікарні Киф орук Володимир 
Васильович.

На думку головного інфекціоніста МОЗ Укра ни, про­
фесора, доктора медичних наук, завідуючо опорною 
кафедрою інфекційних хвороб Національного медич­
ного університету ім. О.О. Богомольця Голубовсько 
Ольги Анатолі вни, яка була членом журі олімпіади, 
тільки тісна співпраця науковців університету, організа­
торів охорони здоров’я, лікарів, помножена на щоден­
ну працю, є запорукою такого високого рівня інфекцій­
но служби в області.

Окрім конкурсних завдань учасники олімпіади мали 
змогу познайомитись з історичними пам’ятками Івано- 
Франківська, відвідали музе «Писанки» та «Гуцульщи- 
ни» в місті Коломи , а на укра нській дискотеці навчили­
ся танцювати польку та коломийки.

На згадку про Прикарпаття учасники олімпіади за­
лишили не лише яскраві враження від живописних пей­
зажів, ошатності та модерновості архітектури, оснаще­
ності корпусів медичного університету та клінічно бази 
кафедри інфекційних хвороб, але і задоволення від 
спілкування зі студентами інших вишів та стійке пере­
конання, що перемога любить підготовку.

Отримано 16.05.2012 р.
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СЛАВНИИ ЮВІЛЕЙ
ПРОФЕСОРА СИТНИКА ІВАНА ОЛЕКСАНДРОВИЧА

7 вересня 2012 р. виповнилося 85 років професо­
ру ТДМУ ім. І.Я. Горбачевського відомому мікробіологу 
Ситнику Івану Олександровичу.

Тісно переплелися долі університету й доктора ме­
дичних наук, професора І.О. Ситника. 1957 р. Іван Олек­
сандрович вперше переступив поріг новоствореного 
інституту як асистент кафедри мікробіологі . І ось уже 
55 літ його життя нерозривно пов’язані з ТДМУ. Прохо­
див становлення ВНЗ: інститут, академія, університет...
І разом з ним фахово зростав молодий спеціаліст: аси­
стент, доцент, завідувач кафедри, професор. Згідно з 
рішенням вчено ради ТДМУ ветерану університету І.О. 
Ситнику присвоєно звання «Почесний професор» ТДМУ 
ім. І.Я. Горбачевського.

Зробімо короткий екскурс в минуле. Як усе почи­
налося? Іван Ситник народився 7 вересня 1927 р. в селі 
Росішки Петропавлівського району Дніпропетровсько 
області в селянській родині. Батьки на все життя зали­
шилися для нього взірцем працелюбності, правдивості, 
високого сумління. 16-річним юнаком Іван вже працю­
вав поруч з дорослими: орав, сіяв, косив, збирав вро- 
жа . Дитинство ж  припало на трагічні роки. Семирічно­
му хлопцеві довелося бути живим свідком жахливого 
голодомору 1932-1933 рр. Тяжкими і водночас цікави­
ми були шкільні роки. Початкову школу закінчив у своє­
му селі, а неповну середню -  в селі Лозове (за 7 км). 
Ходив до школи пішки. Кожен день занять «коштував» 
йому 14 км. З початком війни й окупаці впродовж трьох 
років занять у школі не було. Середню школу закінчив 
в районному центрі за 22 км від села. Для допитливого

юнака заняття були дуже цікавими. Понад усе він лю­
бив уроки з укра нсько мови і літератури, особливо 
поезі . Дуже подобалися твори Тараса Шевченка, Лесі 
Укра нки, Івана Франка, Володимира Сосюри, Максима 
Рильського, Павла Тичини. Особливо полюбив поеми 
Тараса Шевченка «Катерина», «Гайдамаки», «Сон». Ці 
твори і багато інших знав напам’ять. У нього була своя 
методика х вивчення, як і засвоєння цікавих висловів, 
цитат, афоризмів. Впродовж життя знаходив х у бібліо­
теці, виписував у зошит, а в суботу йшов пішки на­
впростець через поля, луки, поруч з річкою Самарою та 
доки доходив додому (22 км), вивчав напам’ять весь 
тижневий доробок. Відтак писати диктанти і твори на 
уроках було для нього справжньою насолодою. Школу 
закінчив із золотою медаллю.

Всі вчителі радили Іванові обрати філологічний 
факультет Ки вського університету ім. Т.Г. Шевченка. 
Але, прочитавши книгу «Цитадель» Кроніна, він заявив: 
буду лікарем. Вибрав Одеський медичний інститут. Під 
час навчання на першому курсі важко давалися спе­
цифічні фізичні та хімічні терміни російською мовою 
(він х знав і вивчав укранською). Ще важче було ви­
вчати англійську мову, адже в школі викладали німець­
ку. Ось чому додатково вчив англійську на вечірніх кур­
сах впродовж двох років. У цей час його наречена та 
майбутня дружина Віра вивчала англійську філологію в 
Дніпропетровському інституті іноземних мов. Отож Івану 
ще більше хотілося знати англійську мову. Після закін­
чення вечірніх курсів він міг вже добре нею спілкува­
тися.

Медичні дисципліни давалися йому легко. З вели­
ким інтересом слухав юнак лекці академіків Філатова, 
Маркелова, Ясиновського та багатьох відомих профе­
сорів. Було в кого навчитися лекторсько майстерності. 
На шостому курсі проходив спеціалізацію із судово 
медицини у професора Райського, добирав відповідну 
літературу та готувався до практично роботи судмедек- 
спертом.

При розподілі випускників отримав рекомендацію 
на наукову роботу і склав екзамени в аспірантуру. Із 
запропонованих дисциплін обрав мікробіологію й упро­
довж трьох років вивчав основи бактеріологі , вірусо- 
логі та написав кандидатську дисертацію під керівницт­
вом професора С.М. Мінервіна. Вона була присвячена 
дослідженню екзотоксинів анаеробних мікроорганізмів
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та методів лабораторно діагностики газово гангрени. 
17 липня 1957 р. І.О. Ситник був скерований МОЗ Укра - 
ни на посаду асистента кафедри мікробіологі Терноп­
ільського медичного інституту.

З перших днів діяльності в інституті з великим за­
доволенням займався педагогічною роботою. Понад усе 
любив читати лекці з мікробіологі , вірусологі та іму- 
нологі . Нині, після 55 років роботи, Іван Олександро­
вич глибоко переконаний, що лекція для студентів має 
бути своєрідним мірилом, вершиною, найважчою і ра­
зом з тим найважливішою частиною педагогічно діяль­
ності викладача вищо школи. Досі він зберігає руко­
писні тексти ЗО лекцій, які щорічно редагував, допов­
нював новими даними про морфологію бактерій та 
вірусів, особливості викликаних ними захворювань і 
новими методами х лабораторно діагностики.

Залюбки, творчо й натхненно проводив Іван Олек­
сандрович і практичні заняття. За всі роки йому випало 
навчати тисячі й тисячі студентів. Майже всі нинішні 
професори та викладачі ТДМУ -  це його колишні учні. 
В його групі вчив мікробіологію і студент Леонід Ко­
вальчук, тепер ректор університету, член-кореспондент 
НАМН Укра ни, заслужений діяч науки і техніки, профе­
сор. Вони разом створили кінофотолабораторію, зняли 
та випустили перший кінофільм про історію інституту.

Професор І.О. Ситник зробив значний внесок у роз­
виток укра нсько мікробіологічно науки. Під його ке­
рівництвом захищено 6 докторських і 26 кандидатських 
дисертацій. Будучи проректором з науково роботи впро­
довж 14 років, сприяв значному зростанню наукового 
потенціалу інституту. Наукова діяльність Івана Олексан­
дровича на кафедрі мікробіологі присвячена вивчен­
ню проблеми бактерійних токсинів, експрес-методів 
лабораторно діагностики анаеробних інфекцій, спосо­
бу виготовлення антитоксичних лікувальних сироваток, 
що лягло в основу докторсько дисертаці «Бактерійні 
лейкотоксини» (1968), яка стала помітним явищем у 
науковому світі. Впродовж п ’яти років вчений вивчав 
особливості ді високовольтних електронних розрядів 
на бактері і гриби, що послужило основою для напи­
сання монографі «Дія електрогідравлічного ефекту на 
мікроорганізми» (Ки в: «Здоров’я», 1982). Всього опуб­
лікував 22О наукових робіт, у тому числі підручник 
«Мікробіологія, вірусологія, імунологія» (1982) у співав­
торстві з С.І. Климнюком і М.С. Творком та навчальний 
посібник «Практична мікробіологія» (співавтори В.П. 
Широбоков, С.І. Климнюк, М.С. Творко, 2ОО4), отримав

5 патентів на винаходи. Завдяки його науковим роз­
робкам з проблем екологі в Укра ні виникла ціла шко­
ла мікробіологів, яка вивчає формування і роль мікро­
флори шкіри людини. Результати цих досліджень 
найбільш повно представлені в докторських дисерта­
ціях професора С.І. Ситника та професора С.І. Климню- 
ка. Досягнуті успіхи з вивчення ціє проблеми настільки 
важливі, що на засіданні спеціалізовано ради під час 
захисту докторсько дисертаці С.І. Климнюка директор 
Інституту мікробіологі академік В.В. Смірнов заявив: 
«Віднині кафедру мікробіологі Тернопільського мед­
інституту будемо вважати основною науковою устано­
вою в Укра ні з вивчення проблем мікробно екологі 
людини в нормі та при патологі ».

Професор І.О. Ситник брав активну участь у гро­
мадському житті університету, міста та області. Його 
обирали головою місцевкому, секретарем парткому, 
членом консультативно ради, головою комісі з п ідго­
товки та сертифікаці англомовних викладачів. 40 років 
очолював міське наукове товариство мікробіологів, був 
головою Тернопільського міського і членом президі 
обласного товариства «Знання» та ради профспілок 
медичних працівників. Багато років активно працював 
у редакційних колегіях «Мікробіологічного журналу». 
Досі плідно працює заступником головного редактора 
всеукра нського науково-практичного медичного жур­
налу «Інфекційні хвороби».

Плідна наукова й педагогічна діяльність ветерана 
отримала оцінку в наукових колах і державних устано­
вах. Він був нагороджений медаллю «За трудову доб­
лесть» (1970), Почесною грамотою Президі Верховно 
ради УРСР (1979) та Почесною грамотою Кабінету 
міністрів Укра ни (2007).

Колектив кафедри і співробітники університету віта­
ють ювіляра з 85-річчям і щиро бажають 

Хай здоров’я, радість і достаток,
Сиплються немов вишневий цвіт,
Хай малює доля з буднів свято,
І дарує Вам багато літ!

Редакція журналу «Інфекційні хвороби», 
колектив кафедри мікробіології, вірусології та імунології 

Тернопільського державного медичного університету
ім. І.Я. Горбачевського, 

учні, друзі, колеги.

Отримано 19.08.2012 р.
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МОЛЕКУЛЯРНАЯ 
ЗПИДЕМИОЛОГИЯ 
ВИРУСНЬІХ 
И ПРИОІШЬГХ 
ИНФЕКЦИЙ

Майже два роки тому вийшла з друку цікава сво м 
полемічним стилем, узагальненнями та прискіпливою 
оцінкою останніх досягнень науки монографія знаних 
вчених члена-кореспондента НАН, НАМН Укра ни і РАМН, 
професора А.Ф. Фролова і професора В.І. Задорожно 
«Молекулярная зпидемиология вирусньї х и прионньїх 
инфекций».

Варто зазначити, що цей розділ епідеміологі пере­
буває на початку становлення, і тому на багато запи­
тань ще не дає аргументовано відповіді. Але за останні 
роки молекулярна епідеміологія набула стрімкого роз­
витку завдяки розробці та впровадженню в наукові до­
слідження і практичну роботу інфектологів нових ви- 
сокоспецифічних і надчутливих молекулярно-біологі­
чних і ге н е ти чн и х  м етод ів . О тримані в р ізн и х  
лабораторіях світу новітні дані суттєво доповнюють і 
поглиблюють усталені уявлення про механізми поши­
рення інфекційних хвороб у людській популяці і живо­
му світі взагалі, а нерідко спростовують й заперечують 
деякі класичні постулати загально та спеціально епі­
деміологі . Тому вихід у світ обговорювано монографі 
безперечно зацікавить (і вже зацікавив) багатьох 
фахівців, насамперед тих, хто достатньо не ознайомле­
ний з досягненнями молекулярно епідеміологі .

Автори книги наводять своє визначення молекуляр­
но епідеміологі як «складово епідеміологі інфекцій­
них хвороб, що вивчає закономірності виникнення, роз­
витку та закінчення епідемічного процесу на молеку­
лярно-генетичному рівні паразитарних систем» (с. 7).

Справедливо зазначено, що класична епідеміоло­
гія, яка нерідко орієнтується на визначальну роль кон­
кретних соціальних і природних чинників у поширенні 
інфекційних хвороб серед населення, потребує серйоз­
ного доопрацьовування з врахуванням сучасних уявлень 
про природу паразитарних систем на підставі досягнень 
молекулярно біологі , генетики та інших співпричет­
них наукових дисциплін.

На думку науковців, саме молекулярна епідеміоло­
гія може бути ключем до розуміння проблем періодич­
ності та циклічності епідемічного процесу, недостатньо 
ефективності теперішніх соціальних заходів у здійсню­
ваних програмах ліквідаці «керованих» інфекцій, з ’я­
сування причин і факторів, які обумовили появу «но­
вих» і активізацію «старих» заразних хвороб.

Важливе місце відведено ролі персистенці вірусів 
в організмі. Спираючись на власні дослідження і новітні 
дані світово науки, автори монографі не погоджують­
ся із взятим з контексту висловом Л.В. Громашевсько- 
го про те, що механізм передачі є «основним факто­
ром утворення нового виду збудника». У зв'язку з цим 
варто зазначати, що видатний вчений, очевидно, мав 
на увазі адаптацію мікробів у людському організмі та 
набуття у ньому нових властивостей у випадку пере­
дачі від тварин, тобто мова й шла про еволюційну транс­
формацію деяких зоонозів у антропонози.

Найбільший розділ монографі висвітлює молеку­
лярну епідеміологію респіраторних інфекцій. З позиці 
ціє науки розглянуто грип людини (сезонний), пандеміч­
ний грип, спричинений новим вірусом А/СаІІ1ютіа/04/ 
09/Н1ІМ1, пташиний грип, тяжкий гострий респіратор­
ний синдром, кір, краснуху та епідемічний паротит.

Детально викладено рециклічну гіпотезу виникнення 
домінантних варіантів вірусу грипу А і циркуляці х у 
популяціях людини, птахів й тварин з маніфестацією у 
вигляді спалахів і епідемій. Розглядається можливість 
реасортаці та рекомбінаці фрагментів вірусних генів і 
подолання ними міжвидових бар’єрів. Стверджується,
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що розвиток молекулярно епідеміологі дає змогу про­
гнозувати епідемічну значимість різних варіантів вірусу 
грипу, зрозуміти антигенний дрейф. Зокрема, поява 
точкових мутацій в гені гемаглютиніну веде до утво­
рення нових варіантів грипу.

Цікаво висвітлена проблема пташиного грипу лю­
дей, перше документальне підтвердження якого датуєть­
ся 1997 роком (м. Гонконг). Узагальнюючи наукові пуб- 
лікаці на цю тему, автори книги наводять основні при­
чини стрімкого розповсюдження збудника: здатність 
тривало зберігатись поза організмом людини (1,5 міся­
ця), легкість передачі (повітряно-крапельний і фекаль- 
но-оральний механізми) та молекулярно-біологічні 
особливості збудника, зокрема висока генетична 
мінливість, сприйнятливість птахів і частини ссавців 
майже поголівна, летальність досягає 100 %, у людини 
-  до 64 %. До того ж, збудник здатний на тривалу пер- 
систенцію. Особливе занепокоєння викликає спро­
можність вірусу долати міжвидові бар’єри. Наведено 
вірусологічну характеристику високо- і низькопатоген- 
них ізолятів, молекулярно-генетичні можливості активі- 
заці епідемічного процесу в окремих регіонах без не­
обхідності занесення збудника ззовні. Читаючи цей 
розділ монографі , ще раз переконуєшся, що пташи­
ний грип -  це глобальне явище еволюці вірусів.

Як зазначається в монографі , зовсім недавно, у 
2002-2003 рр., з ’явилась раніше не відома інфекція, 
що отримала назву «тяжкий гострий респіраторний син­
дром» (SARS). У трьох лабораторіях ВООЗ від хворих 
було виділено новий коронавірус, який виявився етіо­
логічним чинником цього захворювання. Епідемія вра­
зила 8096 осіб у 26 кра нах, з них 744 хворих померли. 
Досить швидко аналогічний коронавірус було знайде­
но у тварин із котячих і в кажанів, яких визнано при­
родним резервуаром збудника. Початкова підозра про 
штучне отримання цього вірусу генно-інженерним спо­
собом не підтвердилась. Наводяться докази його про­
никнення в організм людини за сприятливих екологіч­
них і соціальних умов. Зараз SARS розглядають як рес­
піраторну інф екц ію  з вираженою дисем інац ією  і 
репродукцією збудника в організмі, насамперед в епі- 
теліоцитах легень і тонко кишки. Складається вражен­
ня, що саме властивості збудника формують механізм 
передачі. Інтенсивні мутаційні процеси серед корона- 
вірусів відкривають м шлях для подолання видового 
бар'єру між тваринами і людиною.

Увагу читачів приверне розділ монографі , в якому 
висвітлена молекулярна епідеміологія кору, оскільки 
сподівання на його елімінацію до 2007 року в Укра ні не 
справдились. На сьогодні відомо 23 генотипи і низку 
підтипів вірусу кору. х ідентифікація дає змогу окрес­
лити територі , які ендемічні для кожного генотипу, д и ­

ференціювати місцеві випадки захворювань від завіз­
них, визначити реальний обсяг здійснених щеплень, 
краще оцінити ефективність профілактично вакцинаці . 
Але відомими генотипами не вичерпується генетична 
різноманітність вірусу кору, і тут дослідники мають ще 
значне поле роботи. Складається враження, що всеохоп- 
лююча імунізація від кору дасть змогу лише загальму­
вати епідемічний процес, але не забезпечить його зу­
пинення. Визначені ВООЗ строки глобально елімінаці 
вірусу кору виявились нереальними, і одна з причин 
цього, вірогідно, криється в недостатньому знанні мо­
лекулярно епідеміологі інфекці . Подібні міркування 
наведено і щодо проблеми краснухи.

Як обґрунтовано зазначено в монографі , більшо 
уваги потребує епідемічний паротит. Попри здійснюва­
ну профілактичну вакцинацію зберігається спорадична 
захворюваність, трапляються епідемічні спалахи серед 
вакцинованих. Молекулярно-епідеміологічні досліджен­
ня дали змогу виявити 13 генотипів, і ще декілька штамів 
претендують на х виділення в окремі генотипи. При­
пускають можливість появи вірусу з підвищеною ней- 
ротропністю і зниженою спроможністю нейтралізуватись 
у щеплених осіб.

У розділі «Молекулярна епідеміологія пікорнавірус- 
них інфекцій» найбільше уваги приділено ентеровірус- 
ним хворобам, зокрема поліомієліту. Як відомо, завдя­
ки багаторічному застосуванню орально поліомієлітно 
вакцини деякі регіони вдалось звільнити від «дикого» 
вірусу, але розповсюдились вакцинні штами, які зрідка 
спричиняють випадки в'ялого паралічу. Автори моно­
графі діляться сво м досвідом запобігання таким усклад­
ненням в Укра ні завдяки додатковим щепленням інак- 
тивованою поліомієлітною вакциною, а також вказують 
на пріоритетні дослідження поліовірусу, здійснені акад. 
В.П. Широбоковим. Сьогодні серйозне занепокоєння 
викликає розповсюдження «дикого» поліовірусу. Отже, 
говорити про перемогу над поліомієлітом передчасно, 
попереду ще багато праці. У книзі накреслено пріори­
тетні напрямки наступних досліджень ентеровірусних 
інфекцій з врахуванням можливостей молекулярно 
епідеміологі .

А ще подано стислі відомості про гепатит А, ейчи- 
вірусну, ВІЛ-інфекцію, пріонові інфекці , х молекуляр­
ну епідеміологію, перспективи вивчення і подолання.

На нашу думку, монографія має важливе науково- 
практичне значення і корисна для широкого кола різних 
фахівців, насамперед епідеміологів, вірусологів та 
інфекціоністів.

Чл. -кор. НАМН України, проф. М.А. Андрейчин
(м. Тернопіль).

Отримано 3.09.2012 р.
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