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МЕДИЧНІ І СОЦІАЛЬНІ ПРОБЛЕМИ  

ВІЛ-ІНФЕКЦІЇ ТА ВІРУСНИХ ГЕПАТИТІВ  

М.А. Андрейчин, Н.А. Васильєва, Н.Б. Паньків  

ВІРУСНІ ГЕПАТИТИ У ВІЛ-ІНФІКОВАНИХ 

Медичний ун³верситет ³м. ².Я. Горбачевського, 

Обласний центр проф³лактики ³ боротьби з³ СН²Дом, 

м. Терноп³ль  

Серед 737 В²Л-³нф³кованих ос³б, як³ знаходяться п³д 

диспансерним спостереженням в обласному центр³ проф³лактики ³ 

боротьби з³ СН²Дом, зареєстровано 215 (29,2%) хворих на 

в³русн³ гепатити (ВГ), з них переважна б³льш³сть з ГС  92,5%, 

ГВ+ГС  5,6%, ГВ  1,9%. В²Л-³нфекц³ю д³агностували на 

п³дстав³ виявлення при лабораторному обстеженн³ (²ФА) маркер³в 

В²Л, ВГ  HBsAg, ДНК HBV, анти-HCV ³ РНК HCV (²ФА, ПЛР). 

²-²² кл³н³чн³ стад³ї В²Л-³нфекц³ї д³агностован³ у 57,7% хворих на 

ВГ: ус³х з ГВ, у 41,7%  з ГВ+ГС, у 57,8%  з ГС. В³дпов³дно 

²²² ³ IV кл³н³чн³ стад³ї хвороби зареєстрован³ разом у 42,3% 

пац³єнт³в: серед них не було жодного хворого на ГВ, 58,3%  з 

ГВ+ГС ³ 42,2%  ³з числа хворих на ГС.  

В³к пац³єнт³в  в³д 25 до 54 рок³в, у середньому (34,4± 

0,4) року. Розпод³л за статтю: переважали чолов³ки – 68,8%, 

ж³нок було 31,2%.  

Вивчення механ³зм³в передач³ ВГ, як ³ В²Л-³нфекц³ї, серед 

спостережуваних пац³єнт³в дозволило встановити парентеральний 

шлях зараження (внасл³док вживання наркотик³в ³н’єкц³йно) у 

70,2% хворих: 25,0% з ГВ, 75,0% з ГВ+ГС, 70,8% з ГС. В ³нших 

29,8% пац³єнт³в припускали статевий шлях передач³. Лише в 

1 випадку були гомосексуальн³ зв’язки. ²з ж³нок, що зараз 

знаходяться п³д диспансерним спостереженням з приводу ко-

³нфекц³ї В²Л/ВГ, у 19,4% В²Л-³нфекц³ю вперше д³агностували п³д 

час ваг³тност³, у третини ³з них неблагополуччя в родин³  
чолов³ки виявились споживачами ³н’єкц³йних наркотик³в (С²Н). У 

той же час 28,6% ваг³тних сам³ належать до С²Н ³ частина з них 

отримує зам³сну терап³ю метадоном.  
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Практично лише в 1 випадку ГВ+ГС д³агностовано ран³ше за 

В²Л-³нфекц³ю ³ у 3  через 1,5-8 рок³в п³сля неї, в ус³х ³нших  ВГ 

(незалежно в³д ет³олог³ї) були виявлен³ при плановому 

обстеженн³ В²Л-³нф³кованих  одночасно чи вже п³д час 

диспансерного спостереження.  

ВААРТ отримують 115 хворих  ус³ з ГВ, половина  з 

ГВ+ГС, 52,8%  з ГС. Против³русну терап³ю з приводу ВГ не 

отримував жодний, лише окрем³ хвор³ з ГВ+ГС ³ ГС л³кувались 

стац³онарно  терап³я патогенетична.  

²з 26 людей, хворих на СН²Д, як³ померли у 2014 р., у 

12 (46,1%) була ко-³нфекц³я В²Л/ВГ, проте основною причиною 

смерт³ у них визнано у 2 випадках цироз печ³нки, у 4  

енцефалопат³ю, у 6  туберкульоз, ще у 2  токсичний гепатит.  

О.С. Андросова  

СИСТЕМА АНТИОКСИДАНТНОГО ЗАХИСТУ У 

ВІЛ-ІНФІКОВАНИХ ОСІБ  

Нац³ональний медичний ун³верситет ³м. М.². Пирогова, 

м. В³нниця  

В²Л-³нфекц³я залишається на сьогодн³ одн³єю з основних 

проблем св³тової охорони здоров’я. Патогенез В²Л-³нфекц³ї, як ³ 

будь-якої ³ншої ³нфекц³йної патолог³ї, включає в себе два 

конкурентних елементи – негативний вплив В²Л ³ в³дпов³дн³ 

захисн³ та пристосувальн³ реакц³ї орган³зму. Порушення окисно-

в³дновлювального гомеостазу у В²Л-³нф³кованих супроводжується 

³нтенсиф³кац³єю в³льнорадикального окислення б³омолекул та 

перекисного окислення л³п³д³в, а також порушенням системи 

антиоксидантного захисту (АОЗ).  

Мета досл³дження – вивчити зм³ни в систем³ АОЗ у В²Л-

³нф³кованих ос³б.  

Обстежено 120 хворих на В²Л-³нфекц³ю, як³ знаходились на 

обл³ку у В³нницькому обласному центр³ проф³лактики та боротьби 

з³ СН²Дом. Серед обстежених переважали чолов³ки, яких було 

85 (70,83%), середн³й в³к пац³єнт³в становив (36,67±0,66) рок³в. 

У контрольну групу ув³йшла 31 практично здорова особа.  
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Д³агноз В²Л-³нфекц³я/СН²Д встановлювався зг³дно з 

переглянутою кл³н³чною класиф³кац³єю стад³й В²Л-³нфекц³ї у 

дорослих та п³дл³тк³в (ВООЗ, 2006). Також ус³м хворим 

визначали активн³сть супероксиддисмутази, каталази та 

глутат³он-S-трансферази. Ус³ пац³єнти, ³нф³кован³ в³русом 

³мунодеф³циту людини, отримували високоактивну 

антиретров³русну терап³ю (ВААРТ), що включала в себе прийом 

не менше н³ж трьох препарат³в з р³зними механ³змами д³ї.  

У В²Л-³нф³кованих р³вень каталази становив (2,08± 

0,62) ммоль/(мл хв), супероксиддисмутази – (2,00±0,56) ум. од, 

глутат³он-S-трансферази – (750,00±120,25) мкмоль/(мл хв). 

Встановлено, що р³вн³ каталази ³ супероксиддисмутази у хворих з 

В²Л-³нфекц³єю були у 2,3 ³ 2,0 разу в³дпов³дно нижче аналог³чних 

показник³в у здорових ос³б. У той же час вм³ст глутат³он-S-

трансферази був в 1,9 разу вищим у груп³ хворих, пор³вняно з³ 

здоровими.  

Прийом ВААРТ супроводжувався зниженням досл³джуваних 

показник³в. Так, р³вн³ каталази ³ супероксиддисмутази у пац³єнт³в 

з В²Л-³нфекц³єю через 6 м³с. терап³ї зменшилися в 1,3 разу, а 

р³вень глутат³он-S-трансферази – в 1,8.  

У хворих з ко³нф³куванням В²Л/ВГС ³ В²Л/ВГВ мало м³сце 

б³льш значне виснаження антиоксидантних ферментативних 

систем. Так, до початку ВААРТ вм³ст каталази у хворих з 

ко³нфекц³єю В²Л/ВГС був нижчим в 1,5 разу пор³вняно з 

хворими з моно³нфекц³єю В²Л, супероксиддисмутази в 1,9 разу, а 

р³вень глутат³он-S-трансферази в 1,2 разу в³дпов³дно.  

А.М. Бондаренко 

“БІОХІМІЧНА” БІОПСІЯ – НЕІНВАЗИВНА ДІАГНОСТИКА 

ФІБРОЗУ І ЦИРОЗУ ПЕЧІНКИ 

Центр д³агностики ³ терап³ї ³нфекц³йних хвороб, 

м. Кривий Р³г, Дн³пропетровська область  

Сьогодн³ не³нвазивн³ методи д³агностики ф³брозу ³ цирозу 

печ³нки, як³ об рунтовано називають “б³ох³м³чною” б³опс³єю 

печ³нки, упевнено й поступово вит³сняють з кл³н³чної практики 
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“золотий” стандарт д³агностики, а саме – патоморфолог³чне 

досл³дження проб печ³нки, отриманих при пункц³ї. За своєю 

суттю сучасн³ не³нвазивн³ “ф³бротести” є лише математичними 

моделями р³зного ступеня складност³, в основу яких покладений 

багатофакторний анал³з. Формально така модель є звичайним 

математичним р³внянням, де як дек³лька зм³нних (нер³дко до 6-7) 

використовуються показники р³зних б³ох³м³чних анал³з³в пац³єнта, 

а результатом вир³шення такого р³вняння є ступ³нь ф³брозу 

печ³нки. Сьогодн³, використовуючи бази пац³єнт³в ³ звичайн³ 

комп’ютерн³ програми, так³ модел³ ф³бротест³в можуть 

створювати нав³ть студенти медичних виш³в. Необх³дно 

в³дзначити, що останн³м часом нав³ть стало модним у 

дисертац³йн³ роботи, присвячен³ проблемам гепатолог³ї, включати 

розд³ли, що описують створення авторських ф³бротест³в. Число 

таких моделей росте в геометричн³й прогрес³ї й ус³ вони 

претендують на високу д³агностичну чутлив³сть, специф³чн³сть ³ 

точн³сть. Вже нараховується б³льше 100 таких моделей, кожна з 

яких має р³зний ступ³нь наближення до золотого стандарту в 

д³агностиц³ ф³брозу – пункц³йної б³опс³ї печ³нки, яка дає нам 

ун³кальну ³нформац³ю про стан органу, дозволяючи виконати 

г³столог³чн³, цитолог³чн³, цитох³м³чн³ та ³муноцитох³м³чн³ 

досл³дження б³оптату. ² ран³ше, й сьогодн³ ус³ не³нвазивн³ методи 

та способи д³агностики ф³брозу використовують дан³ б³опс³ї 

печ³нки як еталонний тест.  

Одними з найб³льш поширених ³ використовуваних сьогодн³ 

(з 2001 р.) не³нвазивних ф³бротест³в є група комерц³йних тест³в 

FibroTest ³ FibroMax. Перший з них дозволяє оц³нити стад³ю 

ф³брозу за допомогою власне FibroTest, а також за допомогою 

ActiTest – ступ³нь некро-запальних зм³н у печ³нц³. Другий 

FibroMax включає, кр³м FibroTest ³ ActiTest, ще 3 тести – 

SteatoTest, AshTest ³ NashTest. Так, SteatoTest дозволяє оц³нити 

ступ³нь жирової дистроф³ї при стеатогепатит³ або неалкогольн³й 

хвороб³ печ³нки, AshTest – ступ³нь некро-запального процесу при 

алкогольн³й хвороб³ печ³нки, а NashTest – при стеатогепатит³ 

неалкогольної ет³олог³ї. Як початков³ показники для цих тест³в 

використовуються сироватков³ р³вн³ α2-макроглобул³ну, 

α2-глобул³ну, гаптоглоб³ну, γ-глобул³ну, γ-глутам³л-

транспептидази, б³л³руб³ну, апол³попротеїну-А1, АлАТ, в³к ³ стать 

пац³єнта. Ця група тест³в має достатню д³агностичну точн³сть, 
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але, на жаль, не може одночасно мати висок³ показники 

чутливост³ та специф³чност³ в усьому д³апазон³ ступен³в ф³брозу 

(F0-F4 за шкалою Metavir). Одна модель не може мати таких 

пол³функц³ональних властивостей, а використовуван³ в модел³ 

зм³нн³ не доступн³ для б³льшост³ лаборатор³й практичного 

бюджетного сектора медицини.  

У зв’язку з цим нами була розроблена нова панель 

“Ф³брослайд”, що складається з 22 в³домих ф³бротест³в ³ 

використовує абсолютно доступн³ для будь-якої лаборатор³ї 

14 б³ох³м³чних показник³в (лужна фосфатаза, АлАТ, АсАТ, 

γ-глутам³лтранспептидаза, тригл³цериди, глюкоза, холестерин, 

загальний б³лок, альбум³н, γ-глобул³н, α-фетопротеїн, активований 

частковий тромбопластиновий час, м³жнародне нормал³зоване 

в³дношення ³ тромбоцити), а також в³к, р³ст ³ масу т³ла пац³єнта. 

Панель дозволяє паралельно проводити одночасно розрахунок за 

20 модельними ф³бротестами, що п³двищує д³агностичну точн³сть 

оц³нки ф³брозу й цирозу печ³нки в десятки раз³в ³ прир³внює 

“Ф³брослайд” до ефективност³ “золотого стандарту” д³агности- 

ки – б³опс³ї печ³нки. Важливо, що комплекс тест³в у панел³ 

п³д³браний таким чином, що висока д³агностична чутлив³сть ³ 

висока специф³чн³сть (в³дпов³дно 96 ³ 97%) п³дтримується на 

усьому пром³жку ступен³в ф³брозу в³д F0 до F4 за шкалою 

Metavir. Таким чином перекривається увесь д³агностичний 

д³апазон. Кр³м цього, паралельний спос³б застосування окремих 

тест³в дозволяє ³стотно зб³льшити сумарну чутлив³сть панел³, що 

є перевагою у раз³ потреби виключення р³зних ступен³в ф³брозу. 

При цьому найб³льша д³агностична точн³сть панел³ досягається в 

д³апазон³ ф³брозу F3-F4 за шкалою Metavir, тобто при 

вираженому ф³броз³ й цироз³ печ³нки.  

Важливою перевагою панел³ перед найб³льш 

використовуваними ³ включеними в р³зн³ кл³н³чн³ стандарти 

ф³бротестами є високий р³вень її доступност³. У цьому випадку це 

³ д³агностична доступн³сть для практичної медицини, ³ 

найголовн³ше – низька варт³сть пор³вняно з ³ншими сучасними 

тестами. Також сл³д вказати, що панель “Ф³брослайд” не є як, 

наприклад, “FibroTest” (компан³ї “Biopredictive”), закритим 

тестом ³ може використовуватися абсолютно в³льно.  

Незважаючи на ус³ достоїнства, позитивн³ сторони й 

абсолютну безпеку ф³бротест³в, “золотим” стандартом у 
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д³агностиц³ ф³брозу ³ цирозу печ³нки, попри ус³ свої недол³ки, 

сьогодн³ все ж залишається г³столог³чна оц³нка б³оптат³в печ³нки. 

Жоден з не³нвазивних, нав³ть комплексних, тест³в не є 

ун³версальним ³ не має можливост³ прямої й безпосередньої 

оц³нки ступеня ф³брозу ³ стад³ї цирозу печ³нки, але, незважаючи 

на це, б³опс³я сьогодн³ все ж втрачає свої позиц³ї. У найближчому 

майбутньому кожен з цих метод³в зазнає законом³рних зм³н ³ 

вийде на як³сно новий р³вень д³агностики, створивши реальну 

основу для кардинально нового способу або методу д³агностики 

ф³броз³в ³ цироз³в печ³нки.  

“Св³т п³знаваний, але св³т – неск³нченний”, а тому немає 

меж³ вдосконаленню ³ новим науковим в³дкриттям!”  

Н.А. Васильєва, В.Л. Носко, Н.Б. Паньків, Т.В. Буртняк, 

І.М. Курило, Н.І. Ковальова  

ВАГІТНІ І ВІЛ-ІНФЕКЦІЯ  

Медичний ун³верситет ³м. ².Я. Горбачевського, 

Обласний центр проф³лактики ³ боротьби з³ СН²Дом, 

м. Терноп³ль  

Ураження в³русом ³мунодеф³циту людини (В²Л) поступово 

виходить за меж³ так званих “груп ризику” ³ дедал³ б³льше 

поширюється пом³ж загальної популяц³ї. 2009-2014 рр. в Україн³ 

характеризувались невпинним зростанням статевого шляху 

поширення В²Л-³нфекц³ї. ²ндикаторною групою населення 

вважають донор³в ³ ваг³тних.  

В обласному центр³ проф³лактики ³ боротьби з³ СН²Дом п³д 

диспансерним наглядом знаходяться 356 ж³нок з д³агнозом В²Л-

³нфекц³я, ³з них з 1995 р. 136 ваг³тних, у тому числ³ у 39 

ваг³тност³ були повторн³, тобто спостер³гали 175 ваг³тностей. 

Простежується ч³тка тенденц³я до зростання числа В²Л-

³нф³кованих ваг³тних  в³д 1-2 у 1995-2003 рр. до 31 у 2014 р.  

В³к пац³єнток  в³д 19 до 50 рок³в, у середньому (32,2± 

0,4) року.  

Зг³дно з даними еп³данамнезу, у 119 (68,0%) чолов³к³в-

партнер³в визначений позитивний В²Л-статус, що робить 

ймов³рним статевий шлях зараження ж³нок. У 15 пац³єнток 
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неблагополуччя в родин³  чолов³ки виявились споживачами 

³н’єкц³йних наркотик³в (С²Н). 8 ж³нок сам³ були С²Н й 

³нф³кувались, швидше за все, парентеральним шляхом. У 12 ос³б 

В²Л-³нфекц³я була д³агностована до настання ваг³тност³, у 123  
п³д час спостереження в ж³ноч³й консультац³ї (обов’язкове 

обстеження ваг³тних на В²Л зг³дно чинного Протоколу), в 1  
через 7 м³с. п³сля полог³в.  

В²Л-³нфекц³ю д³агностували на п³дстав³ даних лабораторного 

обстеження (виявлено маркери В²Л в ²ФА). ²-²² кл³н³чн³ стад³ї 

В²Л-³нфекц³ї зареєстровано у 122 (89,7%) хворих, в³дпов³дно ²²² ³ 

IV кл³н³чн³ стад³ї хвороби  у 14 (10,3%). 

Полог³в в³дбулось 153 (14 ж³нкам проведений кесарський 

розтин у плановому порядку), 1 ваг³тн³сть завершилась 

антенатальною загибеллю плода, 7 самов³льних аборт³в, у 3 ви-

падках переривання ваг³тност³ було медикаментозним. 

Планується у 2015 р. 11 полог³в.  

Одна дитина в³д VIII ваг³тност³ (попередн³й акушерський 

анамнез матер³  2 викидн³, 1 антенатальна загибель плода, 

2 передчасних полог³в), недоношена, терм³н гестац³ї 35-36 тиж., 

померла у в³ц³ 16 д³б. Патологоанатом³чний д³агноз: 

внутр³шньоутробна ³нфекц³я зм³шаної ет³олог³ї (цитомегалов³русна 

³нфекц³я + м³коплазмоз) з переважною локал³зац³єю 

патолог³чного процесу в головному мозку, легенях  на фон³ 

аплаз³ї тимуса, г³поплаз³ї наднирник³в, внутр³шньошлуночкового 

крововиливу ²² ст. Причина смерт³  наростання пол³органної 

недостатност³, недоношен³сть. Ще п³д час ваг³тност³ у матер³ 

в³дзначено симптоми реактивац³ї TORCH-³нфекц³й (перевищення 

титр³в антит³л IgG до HSV 1/2 i CMV у 12-20 раз³в щодо 

контролю), г³перплаз³я плаценти, маловоддя, синдром затримки 

розвитку плода. Прибула з ³ншої област³, на час ваг³тност³ у 

матер³ д³агностовано Z21, виявлено ant³-НСV ³ НВsAg; через 

1,5 року п³сля полог³в померла в³д раку шийки матки (СН²Д, 

IV кл³н³чна стад³я). П³д час ваг³тност³ отримувала проф³лактику 

вертикальної трансм³с³ї (ПВТ) В²Л в³д матер³ до дитини, при 

встановленн³ IV кл³н³чної стад³ї призначено АРТ за схемою 

AZT+3TС+LPV/rtv.  

Ус³м новонародженим д³тям обов’язково проводили 

постконтактну проф³лактику зг³дно з чинним Протоколом. Ус³ 
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народжен³ д³ти знаходились на штучному вигодовуванн³. Як 

насл³док – 110 д³тей в³д В²Л-³нф³кованих матер³в знято з обл³ку, 

тобто п³сля досягнення 18-м³сячного в³ку вони визнан³ здоровими. 

У 3 д³тей встановлено д³агноз В²Л-³нфекц³ї ³ вони отримують 

в³дпов³дну терап³ю. 3 д³тей померли. 5 д³тей зм³нили м³сце 

проживання, їхня доля нев³дома. У 32 д³тей В²Л-статус ще не 

уточнений (спостереження продовжується). 

Матер³ 2 д³тей, яким п³дтверджено В²Л, п³д час ваг³тност³ 

отримували ПВТ: 1  з 28 тиж., 1  з 24 тиж.; новонароджен³ 

отримали ПВТ ³ знаходились на штучному вигодовуванн³. Батько 

1 з цих д³тей В²Л-³нф³кований (з ³мов³рно статевим шляхом 

зараження), В²Л-статус ³ншого нев³домий (³ногородн³й).  

Що стосується третьої дитини з позитивним В²Л-статусом, 

то в її матер³ В²Л уперше виявлено вже п³сля постановки на 

диспансерний обл³к дитини з В²Л-³нфекц³єю; природно, що ж³нка 

ПВТ п³д час ваг³тност³ не отримувала; дитина знаходилась на 

штучному вигодовуванн³. Батько дитини ³ноземець, С²Н, 

В²Л-³нф³кований, про що стало в³домо лише п³сля додаткового 

обстеження (сам пац³єнт про св³й статус знав, але “забув” 

попередити дружину!) у зв’язку ³з захворюванням його 8-м³сячної 

дитини – хвор³ла протягом 1,5 м³с. на пневмон³ю нез’ясованого 

генезу, л³кувалась посл³довно у 3 стац³онарах на р³зних р³внях 

надання медичної допомоги; к³нцево д³агноз вериф³ковано як 

В²Л-³нфекц³я, л³мфоїдний ³нтерстиц³йний пневмон³т. Найб³льш 

³мов³рне зараження дитини внутр³шньоутробне, коли мати була 

ще серонегативною (п³д час ваг³тност³ обстежена дв³ч³, антит³л до 

В²Л не знайдено, останнє обстеження у 24 тиж. ваг³тност³), або 

п³д час полог³в, як³ в³дбулись природним шляхом.  

У 2 ж³нок д³агностовано ко-³нфекц³ю з ГВ+ГС (обидв³ 

народжували дв³ч³), у 20  з ГС (усього 13,7%), що спосте-

р³галось р³дше, н³ж у В²Л-³нф³кованих чолов³к³в (29,2%).  

63 ж³нки отримують ВААРТ. У 4 ваг³тних В²Л-³нфекц³я була 

виявлена в пологах (обстежен³ за допомогою швидких тест³в п³д 

час поступлення на роди), на обл³ку у ж³ноч³й консультац³ї не 

спостер³гались, тому ПВТ не отримували.  
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Н.В. Верба  

ЗМІНИ ПОКАЗНИКІВ ТРОМБОЦИТАРНОЇ ЛАНКИ 

ГЕМОСТАЗУ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ ГЕПАТИТ С  

Нац³ональний медичний ун³верситет, м. Одеса  

Зг³дно з даними наукової л³тератури, при хрон³чному 

гепатит³ С (ХГС) в³дбуваються зм³ни у тромбоцитарн³й ланц³ 

гемостазу р³зного ступеня виразност³. Науковц³ обговорюють 

можливий вплив процес³в ф³брозоутворення на стан системи 

гемостазу, що пов’язують з³ зниженням утворення плазмових 

фактор³в згортання кров³, а також порушеннями функц³ональних 

властивостей тромбоцит³в. Однак, до тепер³шнього часу ц³ 

процеси детально не вивчен³, а отриман³ результати часом є 

суперечними.  

Мета досл³дження: вивчити показники тромбоцитарної ланки 

гемостазу й виразн³сть ф³брозоутворення в печ³нц³ хворих на 

ХГС.  

П³д спостереженням знаходились 35 хворих на ХГС з пом³рно 

вираженою активн³стю гепатиту: активн³сть АлАТ складала 

(2,04±0,12) ммоль/(л год), АсАТ – (1,35±0,11) ммоль/(л год), 

як³ не в³дпов³ли на л³кування ³нтерферонами ³ рибав³рином. 

Д³агноз ХГС п³дтверджували наявн³стю у сироватц³ кров³ хворих 

антит³л (анти-НСV, aнти-NS3, анти-NS4, анти-NS5) ³ RNA HCV. 

Про зм³ни у тромбоцитарн³й ланц³ гемостазу судили за загальною 

к³льк³стю тромбоцит³в кров³ (PLT), середн³м об’ємом тромбоцит³в 

(MPV), шириною розпод³лу тромбоцит³в (PDW) ³ тривал³стю 

активованого часткового тромбопластинового часу (АЧТЧ). 

Ступ³нь ф³брозу визначали за допомогою Ф³броСкану. 

Досл³дження проводили при зверненн³ хворих ³ через 6 м³с. 

спостереження.  

При проведенн³ первинного досл³дження хворих к³льк³сть 

PLТ становила (169,09±2,19) Г/л, MPV ³ PDW – (12,13±0,20) ³ 

(16,06±0,22)% в³дпов³дно, а тривал³сть АЧТЧ – (32,60±0,93) с. 

Отриман³ значення PLТ були меншими на 26,25%, а MPV, PDW 

³ тривал³сть АЧТЧ – б³льшими на 40,07, 32,39 ³ 11,59% за 

в³дпов³дн³ показники здорових людей (р<0,01). У цей час у 

10 (28,57%) хворих встановлено ступ³нь ф³брозу F1, у 
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18 (51,43%) – F2, у 6 (17,14%) – F3 ³ в 1 (2,86%) – F4, за 

даними еластограф³ї.  

Через 6 м³с. спостереження к³льк³сть PLТ зменшилась на 

12,18%; MPV, PDW, тривал³сть АЧТЧ зб³льшились в³дпов³дно на 

5,59, 6,64 ³ 23,12% пор³вняно з першими показниками (р<0,01). 

Також у цей пер³од у 16 хворих (45,71%) в³дзначали активац³ю 

процес³в ф³брозоутворення в печ³нц³, що проявлялося переходом 

³з стад³ї F1 у F2 у 9 (25,71%), ³з F2 у F3 – у 7 (20,0%) пац³єнт³в 

³з ХГС. Встановлено прямий кореляц³йний зв’язок м³ж ступенем 

ф³брозу ³ тривал³стю АЧТЧ (r=0,536), зворотний сильний зв’язок 

м³ж ступенем ф³брозу ³ к³льк³стю PLТ, MPV ³ PDW (r=-0,735, 

r=-0,634 ³ r =-0,628 в³дпов³дно).  

Таким чином, у хворих на ХГС, як³ не в³дпов³ли на 

против³русну терап³ю, в³дбуваються суттєв³ зм³ни з боку 

тромбоцитарної ланки гемостазу, як³ проявляються зниженням 

загальної к³лькост³ тромбоцит³в, зб³льшенням їх середнього об’єму 

³ ширини розпод³лу та подовженням АЧТЧ. Виразн³сть таких 

порушень залежить в³д ступеня активност³ процесу ф³брозо-

утворення в печ³нц³, що сл³д враховувати при призначенн³ 

патогенетичної терап³ї хворим на ХГС нон-респондерам.  

Х.І. Возна, В.Д. Москалюк  

ЕЛЕКТРОКАРДІОГРАФІЧНІ ПОРУШЕННЯ У ХВОРИХ 

НА ВІЛ-ІНФЕКЦІЮ/СНІД  

Буковинський медичний ун³верситет, м. Черн³вц³  

Для вериф³кац³ї уражень серцево-судинної системи у В²Л-

³нф³кованих пац³єнт³в на ранньому етап³ важливим є знаходження 

простих прогностичних маркер³в, зокрема досл³дження б³о-

електричної активност³ серця. ЕКГ є корисним ³нструментом 

скрин³нгу у хворих на В²Л-³нфекц³ю, оск³льки електрокард³огра-

ф³чн³ зм³ни можуть передувати ехокард³ограф³чним порушенням.  

Обстежено 136 хворих на В²Л-³нфекц³ю: 66 (48,5%) 

чолов³к³в ³ 70 (51,5%) ж³нок; в³ком в³д 19 до 42 рок³в. Серед 

обстежених було 44 (32,4%) пац³єнти з ² кл³н³чною стад³єю, 

48 (35,3%) – ³з ²², 23 (16,9%) – ³з ²²², 21 (15,4%) – ³з 

IV кл³н³чною стад³єю.  
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При анал³з³ електрокард³ограм обстежених В²Л-³нф³кованих 

хворих у 57 (41,9±4,2)% з них виявили р³зноман³тн³ порушення. 

Внасл³док прогресування В²Л-³нфекц³ї, на фон³ високого в³русного 

навантаження РНК В²Л та низького р³вня ³мунного захисту 

проявлялась кард³отропна д³я в³русу ³мунодеф³циту людини, ³, 

в³дпов³дно, достов³рно част³ше реєструвались р³зноман³тн³ прояви 

порушення б³оелектричної активност³ серця (р<0,01). Так, у  

В²Л-³нф³кованих ос³б у ² та ²² кл³н³чних стад³ях зазначен³ зм³ни 

виявляли у 30 (32,6±4,9)% пац³єнт³в, а серед обстежених з 

²²²-²V кл³н³чними стад³ями – у 27 (61,4±7,3)%.  

Порушення ритму серця реєстрували у 22 (16,2±3,2)% 

В²Л-позитивних пац³єнт³в, зокрема синусову тах³кард³ю – у 

(5,1±1,9)% хворих, брадикард³ю – у (2,2±1,3)%, аритм³ї – ще у 

(5,1±1,9)%. Спостер³гали й екстрасистол³ї – у (3,7±1,6) % ос³б: 

як передсердн³, так ³ гемодинам³чно незначн³ екстрасистоли з 

АВ-з’єднання та шлуночков³ екстрасистоли. Порушення функц³ї 

пров³дност³ серед обстежених В²Л-³нф³кованих хворих заф³к-

совано у (35,3±4,1)% випадк³в (48 ос³б), найчаст³ше у вигляд³ 

неповної блокади правої н³жки пучка Г³са – у (15,4±3,1)%, дещо 

р³дше виявляли внутр³шньопередсердн³ – у (10,3±2,6)% ³ 

атр³овентрикулярн³ блокади ² ступеня – у (5,1±1,9)% випадк³в. 

Порушення процес³в реполяризац³ї м³окарда шлуночк³в (зм³ни 

зубця Т разом ³з депрес³єю чи елевац³єю сегмента ST) 

реєстрували у 39 В²Л-³нф³кованих хворих – (28,7±3,9)%.  

При анал³з³ шлуночкового комплексу особливу увагу 

звертали на тривал³сть електричної систоли шлуночк³в, адже 

подовження ³нтервалу QT є предиктором серйозних порушень 

ритму серця, що можуть призвести до раптової коронарної смерт³. 

QT пролонгац³ю реєстрували у 37 (27,2%) пац³єнт³в. Вста-

новлено, що ризик аномального QT-³нтервалу статистично вищий 

серед В²Л-³нф³кованих ж³нок (р<0,05). В³н зростав у м³ру 

поглиблення ³мунодеф³циту (р<0,05) ³ тривалост³ В²Л-³нфекц³ї 

(понад 5 рок³в) (р<0,01). Зб³льшення тривалост³ електричної 

систоли шлуночк³в достов³рно част³ше реєстрували у 

В²Л-³нф³кованих пац³єнт³в з блокадою правої н³жки пучка Г³са ³ в 

ос³б ³з ³шем³чними зм³нами м³окарда (р<0,05). Пац³єнти з 

пролонгац³єю ³нтервалу QT мали значно вищу частоту ко³нфекц³ї 

з в³русом гепатиту С (р<0,05). Результати нашого досл³дження 

показали, що у хворих, як³ отримують антиретров³русну терап³ю 
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на основ³ посиленого ³нг³б³тора протеаз, достов³рно част³ше 

реєстрували аномал³ї QT-³нтервалу. Проте потр³бно зважати на 

те, що ц³ В²Л-³нф³кован³ мають значний ³мунодеф³цит (р³вень 

CD4+-л³мфоцит³в <349 кл./мм
3
) на фон³ тривалого В²Л-³нф³-

кування, а також приймають антибактер³йн³, протигрибков³ 

препарати (пов’язано з ризиком подовження електричної систоли 

шлуночк³в) для л³кування опортун³стичних ³нфекц³й. Кр³м того, 

б³льш³сть пац³єнт³в, як³ перебувають на ВААРТ, отримують її 

менше року. 

Отже, ретельне кард³олог³чне обстеження є виправданим для 

В²Л-³нф³кованих пац³єнт³в, що отримують ВААРТ, особливо, якщо 

у них є ³нш³ в³дом³ серцево-судинн³ фактори ризику.  

О.Б. Ворожбит, Р.Ю. Грицко, О.Б. Герасун, Н.О. Тімко  

ПРОБЛЕМА ПРОФІЛАКТИКИ ГЕПАТИТУ В СЕРЕД 

ПРАЦІВНИКІВ ЗАКЛАДІВ ОХОРОНИ ЗДОРОВ’Я  

Нац³ональний медичний ун³верситет ³м. Данила Галицького, 

Обласна ³нфекц³йна кл³н³чна л³карня, м. Льв³в  

За даними ВООЗ, 240 м³льйон³в людей у св³т³ хвор³ на 

хрон³чний гепатит В (ХГВ). В Україн³ р³вень захворюваност³ на 

гепатит В (ГВ) залишається досить високим: у 2004-2009 рр. 

захворюван³сть у середньому становила 7,03 випадку на 100 тис. 

населення, що є серйозною медико-соц³альною проблемою. У 

груп³ ризику, перш за все, знаходяться прац³вники заклад³в 

охорони здоров’я. За даними МОЗ України, частота виявлення 

маркер³в ГВ серед найб³льш уражених груп населення становить: 

у медичних прац³вник³в – 32,2%, пац³єнт³в л³кувально-

проф³лактичних заклад³в – 28,1%, хворих на шк³рн³ та венеричн³ 

хвороби – 37,5%, споживач³в ³н’єкц³йних наркотик³в – 68,2%, а 

серед донор³в кров³ – 15,3%.  

Проанал³зували к³льк³сть виявлених випадк³в ГВ серед 

медичного персоналу Льв³вської област³ за 2008-2013 рр. У 

2008 р. виявлено 3 випадки ГВ (1 л³кар, 1 медична сестра ³ 

1 молодша медична сестра), ус³ не щеплен³; у 2009 р. – 2 випад-

ки (1 л³кар ³ 1 медична сестра), не щеплен³; у 2010 р. – 

12 (2 л³каря, 9 медсестер, 1 молодша медсестра), 11 ос³б не 
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щеплен³, 1 – щеплена проти ГВ триразово; у 2011 р. – 8 (5 л³ка-

р³в, 3 медсестри), 7 – не щеплен³, 1 особа отримала 1 щеплення; 

у 2012 р. – 5 (2 л³кар³, 3 медсестри), 3 – не щеплен³, 2 – 

щеплен³ проти ГВ триразово; у 2013 р. – 3 випадки ГВ (1 л³кар, 

1 медсестра ³ 1 молодша медсестра), ус³ не щеплен³.  

Серед шлях³в зараження переважали: ³нф³кування на 

робочому м³сц³ – недотримання правил при обробц³ викорис-

таного медичного ³нструментар³ю, п³д час проведення ³н’єкц³й, 

х³рург³чних втручань. Враховуючи, що б³льш³сть медичних 

прац³вник³в серед захвор³лих не були щеплен³ проти ГВ, нами 

проведено анон³мне опитування 315 л³кар³в-курсант³в п³д час 

проходження навчання на кафедр³ ³нфекц³йних хвороб ЛНМУ на 

цикл³ тематичного удосконалення “В³русн³ гепатити”, як³ 

в³дпов³ли на наступн³ запитання перед початком навчання: 1) “Чи 

отримали ви вакцинац³ю проти ГВ?”; 2) “Якщо отримали, то чи 

дотримувалися рекомендованої схеми вакцинац³ї?”; 3) “Чи прово-

дили серолог³чний контроль ефективност³ проведеної вакци-

нац³ї?”. П³сля зак³нчення навчання курсанти, як³ дали в³дпов³д³, 

що вони не були щеплен³, запитували: “Чи плануєте ви провести 

вакцинац³ю проти ГВ п³сля зак³нчення навчання?”.  

У результат³ анал³зу отриманих в³дпов³дей виявилося, що 

72% опитаних л³кар³в-курсант³в не проводили специф³чної 

проф³лактики ГВ. Серед ос³б, як³ отримали щеплення, 79% 

дотрималися рекомендованої схеми щеплення, проте лише 11% 

проводили контроль ефективност³ щеплення п³сля зак³нчення 

вакцинац³ї. На питання: “Чи плануєте ви провести вакцинац³ю 

п³сля зак³нчення навчання?” позитивно в³дпов³ли 46% опитаних, 

як³ не були щеплен³.  

Враховуючи отриман³ дан³, особливу увагу доц³льно звернути 

на проведення вакцинац³ї медичних прац³вник³в проти ГВ. 

Оск³льки у проанал³зованих випадках переважало ³нф³кування на 

робочому м³сц³, то важливо забезпечити суворе дотримання 

сан³тарно-г³г³єн³чних ³ протиеп³дем³чних заход³в ус³ма медпрац³в-

никами п³д час виконання своїх профес³йних обов’язк³в. 

Необх³дно ретельно проводити еп³дем³олог³чний анал³з кожного 

випадку профес³йного зараження ГВ, а також систематично 

обстежувати медичних прац³вник³в на наявн³сть маркер³в ГВ. 

Доц³льно передбачити на етапах додипломної та п³слядипломної 

п³дготовки с³мейних л³кар³в ³ л³кар³в ³нших спец³альностей 
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зб³льшення к³лькост³ начальних годин ³з предмету “³нфекц³йн³ 

хвороби” для поглибленого вивчення питань ранньої д³агностики ³ 

проф³лактики в³русних гепатит³в.  

О.Б. Герасун, К.Я. Бляшик, О.Б. Ворожбит, Р.Ю. Грицко  

РІДКІСНА ГЕМОЛІТИЧНА АНЕМІЯ У ПРАКТИЦІ 

ГЕПАТОЛОГА  

(клінічне спостереження) 

Нац³ональний медичний ун³верситет 

³м. Данила Галицького, м. Льв³в  

Значне поширення в³русних гепатит³в (ВГ), р³зноман³тн³сть 

їх кл³н³чної картини вимагає ретельного ставлення до питання 

диференц³йної д³агностики. За даними л³тератури, на сьогодн³ 

в³домо близько 200 нозолог³чних форм, з якими необх³дно 

проводити диференц³йну д³агностику ВГ. Якщо говорити про 

жовтяничну форму, то у б³льшост³ л³кар³в сформована насто-

рожен³сть щодо таких поширених хвороб, як спадков³ гемол³тичн³ 

анем³ї, жовчокам’яна хвороба, доброяк³сн³ г³перб³л³руб³нем³ї тощо. 

Проте ³снує ряд захворювань, як³ хоч ³ мають сп³льн³ ознаки з ВГ, 

але через свою р³дк³сть часто позбавлен³ уваги л³кар³в.  

До таких нозолог³й сл³д в³днести ³ пароксизмальну холодову 

гемоглоб³нур³ю (ПХГ). ПХГ – це р³дк³сна форма авто³мунної 

гемол³тичної анем³ї; поширен³сть складає 1 випадок на 20 000-

100 000 обстежених хворих. В основ³ патогенезу лежить 

двофазна реакц³я гемол³зу еритроцит³в за участ³ IgG (антит³ла 

Доната-Ландштейнера, специф³чн³ до Р-антигену еритроцит³в). У 

перш³й фаз³ IgG за умови впливу низької температури 

зв’язуються з еритроцитами ³ ф³ксують комплемент. П³д час 

другої фази при температур³ 37°С настає активац³я комплементу, 

що призводить до гемол³зу еритроцит³в.  

Переб³г ПХГ характеризується наявн³стю гемол³тичних 

криз³в, п³д час яких спостер³гається ряд симптом³в, що 

потребують диференц³йної д³агностики з в³русними гепатитами: 

жовтяниця шк³ри, артралг³ї, темна сеча, гепатомегал³я. Проте ряд 

ознак дозволяють в³др³знити ВГ в³д ПХГ; це зокрема п³двищення 
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активност³ ам³нотрансфераз, зростання показника тимолової 

проби, знебарвлення калу. 

На кафедр³ ³нфекц³йних хвороб ЛНМУ спостер³гається 

пац³єнт О., 59 рок³в, який, за даними анамнезу, понад 3 роки 

страждає на ПХГ. Стан хворого поступово пог³ршувався, 

основною скаргою була погана переносим³сть холоду. В останн³й 

р³к стан ускладнився наст³льки, що хворий не виходив на вулицю 

при низьк³й температур³ пов³тря.  

Був багато раз³в госп³тал³зований, зокрема трич³ у 

гематолог³чне в³дд³лення Київської кл³н³чної л³карн³ з д³агнозом 

“авто³мунна гемол³тична анем³я з холодовими антит³лами. ²ХС, 

атеросклеротичний кард³осклероз, СН ² ст.”, де йому проводили 

л³кування кортикостероїдами ³ цитостатиками. П³сля чергового 

загострення, у зв’язку з появою жовтяниц³ був скерований на 

консультац³ю на кафедру ³нфекц³йних хвороб ЛНМУ ³м. Данила 

Галицького, де ³ було встановлено кл³н³чний д³агноз пароксиз-

мальної холодової гемоглоб³нур³ї. П³дтвердження д³агноз д³став у 

тест³ Доната-Ландштейнера.  

Проанал³зувавши лабораторн³ показники за 2011-2015 рр., 

виявили у хворого зниження гемоглоб³ну (70-80 г/л), лейкоцитоз 

(13-14 Г/л), ретикулоцитоз (до 7%), значне п³двищення ШОЕ 

(до 50 мм/год); при забор³ кров³ здеб³льшого в³дбувався гемол³з, 

тому визначити справжню к³льк³сть еритроцит³в не вдалося. Так, 

протягом 3 рок³в показники еритроцит³в коливалися у межах 

3,0-0,04 Т/л. Спостер³галося незначне п³двищення р³вня 

б³л³руб³ну кров³ (24,4 мкмоль/л) за рахунок непрямої фракц³ї 

(20 мкмоль/л). При УЗД (16.12.13 р.) виявлено незначне потов-

щення правої дол³ печ³нки (12,8 см) ³ зб³дн³ння судинного 

малюнка.  

У пац³єнта також спостер³галась кр³оглобул³нем³я, л³кування 

якої проводили розробленим на кафедр³ методом ³мун³зац³ї 

автолейкоцитами. П³сля проведення к³лькох ман³пуляц³й р³вень 

кр³оглобул³н³в знизився з 42 до 12 МО, переносим³сть холоду 

значно покращилася.  

Отже, враховуючи наявн³сть схожої симптоматики ПХГ ³ ВГ, 

сл³д зазначити необх³дн³сть проведення ретельної диференц³йної 

д³агностики цих захворювань.  
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О.А. Голубовська, А.В. Шкурба, В.І. Петренко  

ОСОБЛИВОСТІ ВЕДЕННЯ І ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ 

НА КОІНФЕКЦІЮ ТУБЕРКУЛЬОЗ+ГС+ВІЛ-ІНФЕКЦІЯ 

Нац³ональний медичний ун³верситет ³м. О.О. Богомольця, 

м. Київ 

Туберкульоз є другою за значущ³стю причиною смерт³ в³д 

будь-якого одного ³нфекц³йного збудника, поступаючись лише 

В²Л-³нфекц³ї. У 2013 р. 9 млн ос³б захвор³ли на туберкульоз 

(б³льше н³ж 1,1 млн з них були ³нф³кован³ В²Л) ³ 1,5 млн хворих 

померло, зокрема 360 000 з них були В²Л-позитивн³. У 2012 р. у 

св³т³ зареєстровано близько 450 000 випадк³в туберкульозу з 

множинною медикаментозною ст³йк³стю (multidrug-resistant 

tuberculosis), приблизно у 9,6% цих пац³єнт³в був д³агностований 

туберкульоз з широкою медикаментозною ст³йк³стю (extensively 

drug-resistant tuberculosis). В Україн³ захворюван³сть на тубер-

кульоз збер³гається досить високою ³ є одн³єю з найзначн³ших в 

Європ³.  

Близько 150 млн людей у св³т³ хрон³чно ³нф³кован³ в³русом 

гепатиту С (ВГС), ³ щор³чно б³льше 350 000 хворих вмирають в³д 

пов’язаних з гепатитом С (ГС) хвороб печ³нки. Щор³чно 3-4 млн 

людей ³нф³куються ВГС. Висок³ темпи поширення ГС збер³га-

ються в Україн³. 

В²Л-³нфекц³я залишається одн³єю з основних проблем глоба-

льної громадської охорони здоров’я: за останн³ три десятил³ття ця 

хвороба забрала б³льше 25 м³льйон³в людських житт³в. У 2013 р. 

в³дбулось зараження майже 2,1 млн людей, 1,5 млн померло. 

Україна на сьогодн³ залишається л³дером в Європ³ за масштабами 

поширення В²Л-³нфекц³ї.  

Сама по соб³ В²Л-³нфекц³я, нав³ть у вигляд³ ко³нфекц³ї з ГС, 

не призводить до швидкої смерт³ ³ не є головною причиною смерт³ 

хворих. Фатальним для таких хворих зазвичай є зараження 

м³кобактер³ями туберкульозу ³ розвиток туберкульозу. З ³ншого 

боку, у В²Л-³нф³кованих набагато швидше прогресує хрон³чне 

захворювання печ³нки, зумовлене ВГС, що також зб³льшує 

летальн³сть. В²Л-³нфекц³я, у свою чергу, сприяє активац³ї 

туберкульозу та ускладнює його переб³г. У хворих на туберкульоз 

на тл³ В²Л-³нфекц³ї ³ в³русних гепатит³в комплексна д³я 
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протитуберкульозних, антиретров³русних та ³нших л³к³в має 

б³льший токсичний, а також цитол³тичний та ³муносупресивний 

ефекти, ан³ж у хворих з в³дпов³дними подв³йними поєднаннями 

³нфекц³й. Ц³ ефекти зумовлюють розвиток комплексу прогре-

суючих порушень гомеостазу, тому необх³дним є б³льш ретельний 

³ б³льш частий мон³торинг основних показник³в функц³ї печ³нки 

та стану ³мунної системи.  

Кл³н³чн³ прояви туберкульозу легень у хворих з потр³йною 

³нфекц³єю виникають част³ше ³ переб³гають тяжче, н³ж при 

поєднаннях В²Л+туберкульоз або туберкульоз+ГС. У хворих з 

туберкульозом+В²Л+ГС в 1,8 разу част³ше спостер³гали усклад-

нений переб³г туберкульозу, що супроводжувався систематичним 

бактер³овид³ленням ³ деструктивними зм³нами в легенях, 

виявляли туберкульоз внутр³шньогрудних л³мфатичних вузл³в, 

пол³серозити ³ позалегенев³ форми туберкульозу, а також швидко 

прогресуючу дихальну недостатн³сть, пор³вняно з подв³йними 

³нфекц³ями. На ранн³й стад³ї В²Л-³нфекц³ї (при к³лькост³ 

CD4+≥350 кл./мм ) часто виявляли кислотост³йк³ м³кобактер³ї у 

мазках мокротиння ³ характерн³ зм³ни при рентгенограф³ї легень. 

На п³зн³х стад³ях (при к³лькост³ CD4+≤200 кл./мм ) кл³н³чна 

картина нагадувала первинний туберкульоз з негативними 

результатами м³кроскоп³ї мазк³в мокротиння, ³нф³льтративними 

зм³нами на рентгенограм³ без утворення порожнин. У випадках 

тяжкого ³мунодеф³циту зб³льшувалась частота позалегеневого 

туберкульозу, у тому числ³ й м³л³арного.  

Пор³вняно з хворими на подв³йну ко³нфекц³ю, у хворих з 

потр³йною част³ше зустр³чалися деяк³ В²Л-³ндикаторн³ ³нфекц³ї – 

орофарингеальний кандидоз, опер³зувальний герпес, герпетичний 

енцефал³т. У хворих з потр³йною ко³нфекц³єю в³дзначено часте 

зменшення к³лькост³ CD4+ нижче 250 кл./мм . В³дм³чено 

п³двищену активн³сть γ-ГТП ³ ЛФ на тл³ пом³рного п³двищення 

активност³ АлАТ ³ АсАТ. При УЗД в³дзначено часте зб³льшення 

селез³нки ³ явища стеатозу печ³нки, розширення внутр³шньо-

печ³нкових жовчних проток 2-3 порядку.  
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К.М. Горобченко, Т.В. Майстат 

КОРЕКЦІЯ ДИСБІОТИЧНИХ ЗМІН У ТОВСТІЙ КИШЦІ 

ХВОРИХ НА ВІЛ-ІНФЕКЦІЮ ЗА ДОПОМОГОЮ 

ПРОБІОТИЧНИХ БАКТЕРІЙ: ПОДВІЙНЕ СЛІПЕ, 

ПЛАЦЕБО-КОНТРОЛЬОВАНЕ ПІЛОТНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ  

Ун³верситет, медичний ³нститут, м. Суми, 

Медична академ³я п³слядипломної осв³ти, м. Харк³в  

В³домо, що генерал³зована ³мунна активац³я є головним 

предиктором прогрес³ї В²Л-³нфекц³ї. Уже на ранн³х етапах 

³нфекц³ї в³дбувається величезна втрата кишкових CD4+ 

Th17-кл³тин, як³ диференц³юють у в³дпов³дь на нормальну 

м³крофлору шлунково-кишкового тракту (ШКТ) ³ в³д³грають 

вир³шальну роль у збереженн³ ц³л³сност³ слизової оболонки 

кишечнику. Швидка деплец³я CD4+Т-кл³тин ³з л³мфоїдної тканини 

кишечнику, зменшення концентрац³ї секреторного ³муноглобул³ну 

А(sIgA) ³ масивний апоптоз ентероцит³в порушують його бар’єрну 

функц³ю. Висока проникн³сть кишкового бар’єру призводить до 

транслокац³ї бактер³йних продукт³в у циркуляц³ю (як правило, без 

бактер³єм³ї) з подальшою ³мунною активац³єю ³ запаленням, що 

супроводжується втратою Treg-кл³тин. Кр³м того, тривала 

антиретров³русна ³ пер³одична антибактер³йна терап³я негативно 

позначаються на склад³ м³крофлори кишечнику В²Л-³нф³кованих, 

спричинюючи значне зниження загальної к³лькост³ обл³гатних 

м³кроорган³зм³в ³ заселення його патогенними ³ умовно-

патогенними видами бактер³й. Комб³нац³я проб³отичних бактер³й, 

як³ активують Treg-кл³тини, сприяє пригн³ченню прозапальних 

³мунних в³дпов³дей ³ в³дновленню функц³й кишечнику. Це, у свою 

чергу, може загальмувати розвиток В²Л-³нфекц³ї.  

Мета  оц³нити стан м³крофлори товстої кишки хворих на 

В²Л-³нфекц³ю до ³ п³сля прийому бактер³йних препарат³в.  

У досл³дженн³ приймали участь 34 особи, хвор³ на 

В²Л-³нфекц³ю, ²²-²V стад³я, як³ знаходяться на диспансерному 

обл³ку в обласному центр³ проф³лактики та боротьби з³ СН²Дом 

м. Харкова. Ус³ вони дали письмову ³нформовану згоду на участь 

у досл³дженн³. В²Л-негативн³ добровольц³ (10) спостер³галися в 

пол³кл³н³ках м. Харк³в у зв’язку з³ захворюваннями, не пов’яза-

ними з ШКТ. Ус³ хвор³ на В²Л-³нфекц³ю отримували антиретро-
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в³русну терап³ю (АРТ) за стандартними схемами. Стан м³кро-

флори кишечнику оц³нювали зг³дно з³ стандартною процедурою 

досл³дження калу на дисбактер³оз. Пац³єнти отримували спец³-

ально п³д³бран³ препарати залежно в³д зм³н м³крофлори 

кишечнику: б³ф³кол, у склад³ якого м³стяться жив³ штами 

б³ф³добактер³й (Bifidоbacterium bifidum) ³ кишкової палички 

(Escherichia coli), лакт³алє  б³ф³добактер³й, лактобактер³й ³ 

молочнокислого стрептококу Streptococcus thermophylus. 

Л³кування тривало протягом 6 тиж., п³сля чого стан м³кробного 

пейзажу оц³нювали повторно.  

Досл³дження показало, що в ус³х обстежених пац³єнт³в був 

порушений як³сний ³ к³льк³сний склад м³крофлори кишечнику. У 

94,1% пац³єнт³в к³льк³сть Bifidobacterium в 1 г випорожнень 

складала <10
6
 КУО, а у 5,9% ‒ 107

 КУО, при показнику норми 

10
8
-10

10
 КУО. К³льк³сть лактобактер³й (Lactobacillus) становила 

10
5
 КУО/г – у 88,2% хворих, 10

6
-10

7
 КУО/г – в 11,8%. Кишкова 

паличка (E. сoli) була вид³лена у 19 (56,0%) з 34 хворих у 

к³лькост³ 10
6
 КУО, при норм³ 10

8
 КУО в 1 г випорожнень. У 

третини пац³єнт³в спостер³галася умовно-патогенна м³крофлора: у 

2,9% хворих були присутн³ гемол³тичн³ форми E. сoli, в 11,8% ‒ 

S. аureus (>10
4
 КУО/г), S. epidermidis – у 32,4% (>10

5
 КУО/г) 

та C. аlbicans (11,1%; >10
4
 КУО/г). П³сля проведення корекц³ї 

дисб³озу спостер³гали позитивн³ зм³ни  значно п³двищилися 

показники обл³гатної м³крофлори ³ досягли норми (б³ф³добактер³й – 

у 5,0% хворих, лактобактер³й – у 40,0%, E. fеacalis – у 70,0%, 

E. сoli – у 100,0%). 

Отже, л³кування проб³отичними бактер³йними препаратами 

приводить до зб³льшення у кишечнику хворих на В²Л-³нфекц³ю 

к³лькост³ б³ф³до- ³ лактобактер³й, зменшення умовно-патогенної та 

л³кв³дац³ї патогенної м³крофлори.  
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І.Г. Грижак, Б.М. Дикий 

МОЖЛИВІСТЬ ДІАГНОСТИКИ ЦЕРЕБРАЛЬНОГО 

ТОКСОПЛАЗМОЗУ ШЛЯХОМ ВИЗНАЧЕННЯ АНТИТІЛ 

ДО ТОКСОПЛАЗМ У СПИННОМОЗКОВІЙ РІДИНІ 

ВІЛ-ІНФІКОВАНИХ ОСІБ  

Нац³ональний медичний ун³верситет, м. ²вано-Франк³вськ  

Кл³н³чна симптоматика р³зноман³тних уражень ЦНС є 

неспециф³чною. При токсоплазмовому енцефал³т³ вважають, що 

вогнища ³з к³льцепод³бним накопиченням контрасту є “характер-

ними”, однак вони бувають ³ при туберкулом³ головного мозку, а 

на ранньому етап³ захворювання зм³н може ³ не виявлятися. ДНК 

Toxoplasma gondii у кров³ ³ в л³квор³ виявляють нечасто  у 

30-50% хворих ³з активним токсоплазмозом.  

Мета роботи: вивчити ³нформативн³сть досл³дження анти-

Toxoplasma gondii IgG у л³квор³ ³ в кров³ для диференц³йної 

д³агностики церебрального токсоплазмозу у В²Л-³нф³кованих.  

Обстежено 20 пац³єнт³в в³ком в³д 31 до 44 рок³в, у IV стад³ї 

В²Л-³нфекц³ї ³з кл³н³чними проявами мен³нг³ту або мен³нго-

енцефал³ту. Досл³джували кров на наявн³сть антит³л клас³в IgM, 

IgG до TORCH-³нфекц³й, а спинномозкову р³дину  м³кобактер³й 

туберкульозу (МБТ), криптокок³в, анти-токсо IgG, ДНК герпес-

в³рус³в, токсоплазм. Зд³йснювали нейров³зуал³зац³ю, використо-

вуючи КТ або МРТ головного мозку. Ус³ серолог³чн³ досл³дження 

проводилися ³муноферментним анал³зом з використанням тест-

систем виробництва ПрАТ НВК “Д³апрофМед” (Україна).  

Хворим встановлено так³ д³агнози: прогресуюча пол³фо-

кальна лейкоенцефалопат³я (1), гн³йний мен³нг³т (7), туберку-

льозний мен³нг³т (1), криптококовий мен³нг³т (1), криптококовий 

мен³нг³т у поєднанн³ з гн³йним мен³нг³том (1), герпесв³русний 

(1-го типу) енцефал³т (2), вогнищевий церебральний токсоплаз-

моз (10). Причому, вогнищевий токсоплазмозний енцефал³т був 

монопатолог³єю т³льки у 3 пац³єнт³в, а в ³нших  поєднувався з 

р³зними ет³олог³чними чинниками ³ патолог³єю: криптококовим 

мен³нг³том, гн³йним мен³нг³том, абсцесом головного мозку, 

прогресуючою пол³фокальною лейкоенцефалопат³єю, Епштейна-

Барр-в³русним енцефал³том.  
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Протитоксоплазмов³ IgG у кров³ виявлен³ у 13 пац³єнт³в у 

концентрац³ях 58-175 МО/мл  у середньому (121,75± 

7,68) МО/мл, IgМ у жодного не було. У ц³й груп³ 

серопозитивних пац³єнт³в т³льки у 4 (30,8%) токсоплазмоз мозку 

п³дтвердився характерною томограф³чною картиною вогнищ, у 

них анти-токсо IgG були присутн³ ³ в л³квор³. Однак, ще 

5 (38,5%) ос³б з “нехарактерними” вогнищами у головному мозку 

також мали анти-токсо IgG у л³квор³. В ³нших 4 (30,8%) 

серопозитивних ос³б антит³л у л³квор³ не було.  

Отже, д³агноз токсоплазмового енцефал³ту був визнаний 

правочинним в ус³х 9 ос³б (4 з “характерними” зм³нами МРТ ³ 5 з 

“нехарактерними”), в яких антит³ла до токсоплазм були 

присутн³ми ³ у кров³, ³ в л³квор³ одночасно. Призначене л³кування 

кл³ндам³цином або азитром³цином давало позитивний кл³н³чний 

ефект уже через 4-6 дн³в, а на 12-14-ий день на МРТ 

констатували значну позитивну динам³ку зм³н у головному мозку.  

Проте у д³агностиц³ серонегативного токсоплазмозу у пер³од 

“серолог³чного в³кна” досл³дження л³квору ³ кров³ на анти-токсо 

IgG не може бути ³нформативним. У цьому раз³ визначальними є 

томограф³чн³ досл³дження, позитивний ефект в³д пробної 

протитоксоплазмової терап³ї та повторн³ серолог³чн³ досл³дження, 

як було в 1 пац³єнтки.  

Таким чином, виявлення антит³л до токсоплазм у л³квор³ ³ 

одночасно у кров³ п³дтверджує токсоплазмову природу ураження 

ЦНС. В³дсутн³сть антит³л у л³квор³ за наявност³ їх у кров³ 

категорично заперечує д³агноз церебрального токсоплазмозу. 

В³дсутн³сть протитоксоплазмового IgG у л³квор³ ³ кров³ за наявност³ 

характерної КТ чи МРТ картини вогнищ головного мозку не 

дозволяє виключити серонегативний токсоплазмовий енцефал³т.  

Д.Г. Живиця, В.Г. Казека  

ІМУНОЛОГІЧНА ЕФЕКТИВНІСТЬ ВИСОКОАКТИВНОЇ 

АНТИРЕТРОВІРУСНОЇ ТЕРАПІЇ У СПОЖИВАЧІВ 

ІН’ЄКЦІЙНИХ НАРКОТИКІВ НА ФОНІ ЗАМІСНОЇ 

ПІДТРИМУВАЛЬНОЇ ТЕРАПІЇ  

Медична академ³я п³слядипломної осв³ти, м. Запор³жжя  

В Україн³ еп³дем³я В²Л-³нфекц³ї т³сно пов’язана з еп³дем³єю 

наркоспоживання. Попри застосован³ заходи проф³лактики ще й 
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дос³ велика к³льк³сть (35-60%) споживач³в ³н’єкц³йних наркотик³в 

(С²Н) практикують сп³льне користування ³н’єкц³йним обладнанням.  

Високоактивна антиретров³русна терап³я (ВААРТ) є обов’яз-

ковою складовою комплексної медичної допомоги В²Л-³нф³ко-

ваним, оск³льки призводить до суттєвого зниження захворю-

ваност³ та смертност³. Зам³сна п³дтримувальна терап³я (ЗПТ) 

значно п³двищує утримання пац³єнт³в на л³куванн³, суттєво 

зменшує ризиковану ³ крим³нальну повед³нку, ймов³рн³сть смерт³ 

внасл³док передозування, вживання нелегальних оп³оїд³в, ризик 

рецидиву та повернення до вживання нелегальних наркотик³в ³ 

п³двищення прихильност³ до ВААРТ.  

Метою досл³дження було оц³нити ³мунолог³чну ефективн³сть 

ВААРТ у споживач³в ³н’єкц³йних наркотик³в на фон³ ЗПТ у перш³ 

48 тиж. л³кування.  

У досл³дження включено 33 хворих на В²Л-³нфекц³ю спожи-

вач³ ³н’єкц³йних наркотик³в, як³ ран³ше не отримували ВААРТ. 

Ус³ хвор³ знаходились на ЗПТ з використанням метадону – 

22 (66%) особи чи бупренорф³ну – 11 (34%). Середн³й в³к хво-

рих склав 37 рок³в (в³д 24 до 52 рок³в). Ж³нок було 8 (25%), 

чолов³к³в – 25 (75%), середн³й строк споживання наркотичних 

речовин – 14 рок³в (в³д 2 до 26). Серед обстежених хворих у 

2 пац³єнт³в д³агностовано ² кл³н³чну стад³ю В²Л-³нфекц³ї, у 2 – ²², 

у 14 – ²²², у 15 – ²V. Основним СН²Д-³ндикаторним захворюван-

ням був туберкульоз – 9 (60%). Середн³й р³вень CD4+-л³м-

фоцит³в склав 431 (282-572) мкл
-1
. Ус³ хвор³ отримували одну з³ 

схем ВААРТ першого ряду в³дпов³дно до кл³н³чного протоколу: 

AZT+3TC+EFV – 17 (52%) пац³єнт³в, AZT+3TC+LPV/rtv – 

4 (12%), AZT+3TC+NVP – 2 (6%), TDF+3TC+EFV – 5 (15%), 

TDF+FTC+EFV – 3 (9%), d4T+3TC+EFV – 2 (6%).  

На фон³ ВААРТ через 24 тиж. п³сля початку л³кування 

в³дм³чалося суттєве (p<0,01) п³двищення абсолютної к³лькост³ 

CD4+-л³мфоцит³в (+146 мкл
-1
), в³дносної к³лькост³ CD4+-л³мфо-

цит³в (+6,3%) та ³мунорегуляторного ³ндексу (у 2 рази). У 

подальшому на 48 тиж. л³кування мало м³сце зростання цих 

³мунолог³чних показник³в. Так, прир³ст абсолютної к³лькост³ 

CD4+-л³мфоцит³в склав (+212 мкл
-1
), в³дносної к³лькост³ 

CD4+-л³мфоцит³в (+7,9%), показник ³мунорегуляторного ³ндексу 

залишився таким, як ³ на 24 тиж. ВААРТ – 0,6 (0,3-0,8).  
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У пац³єнт³в на В²Л-³нфекц³ю з початковим р³внем 

CD4+-л³мфоцит³в менше 200 мкл
-1
 ‒ середн³й показник 156 (80-

188), за 48 тиж. л³кування прир³ст склав +99 мкл
-1
 – середн³й 

показник 255 (159-274). При вищому початковому р³вн³ CD4+-

л³мфоцит³в: в³д 200 до 350 мкл
-1
 – середн³й показник 272 (240-

302), прир³ст к³лькост³ CD4+-л³мфоцит³в через 48 тиж. склав 

+261 мкл
-1
 – середн³й показник 533 (411-639), а при р³вн³ CD4+-

л³мфоцит³в б³льше 350 мкл
-1
 – середн³й показник 617 (422-745), 

прир³ст к³лькост³ Т-хелпер³в склав +18 мкл
-1
 – середн³й показник 

635 (477-839). Таким чином, найб³льш³й прир³ст к³лькост³ 

CD4+-л³мфоцит³в мав м³сце у хворих, як³ розпочали ВААРТ при 

пом³рному ступен³ ³муносупрес³ї – вм³ст CD4+-л³мфоцит³в в³д 200 

до 350 мкл
-1
. 

Проведене досл³дження св³дчить про те, що ВААРТ на фон³ 

ЗПТ у С²Н має високу ³мунолог³чну ефективн³сть, що в³доб-

ражається середн³м приростом к³лькост³ CD4+-л³мфоцит³в 

212 мкл
-1
 за 48 тиж. л³кування.  

Д.Г. Живиця, В.Г. Казека, Л.В. Живиця, О.В. Самойленко  

ЗАЛЕЖНІСТЬ ЗМІН ВМІСТУ ГОРМОНІВ 

ЩИТОПОДІБНОЇ І НАДНИРКОВИХ ЗАЛОЗ 

У СИРОВАТЦІ КРОВІ ВІД СТУПЕНЯ ІМУНОСУПРЕСІЇ 

У ХВОРИХ НА ВІЛ-ІНФЕКЦІЮ  

Медична академ³я п³слядипломної осв³ти, м. Запор³жжя  

Сьогодн³ Україна займає одне з перших м³сць серед країн 

Європи за к³льк³стю В²Л-позитивних ос³б. За оц³ночними даними, 

на початку 2015 р. у країн³ мешкало 264 тис. дорослих В²Л-³нф³-

кованих. Показник поширеност³ В²Л у в³ков³й груп³ 15-49 рок³в 

залишається одним з найвищих серед країн Європи.  

Кр³м безпосереднього ураження ³мунної системи при В²Л-

³нфекц³ї спостер³гається порушення багатьох ³нших систем 

орган³зму, у тому числ³ ендокринної. Зм³ни ендокринного статусу 

при В²Л-³нфекц³ї част³ше ф³ксуються у функц³онуванн³ щито-

под³бної залози ³ надниркових залоз. Окрем³ досл³дники спосте-

р³гали зниження концентрац³ї трийодтирон³ну (Т3) ³ тироксину 

(Т4), а також п³двищення вм³сту кортизолу у сироватц³ кров³.  
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Метою досл³дження було оц³нити зм³ни р³вн³в тиреотропного 

гормону, гормон³в щитопод³бної залози ³ надниркових залоз у 

сироватц³ кров³ у хворих на В²Л-³нфекц³ю залежно в³д ступеня 

³муносупрес³ї.  

У досл³дження включено 64 хворих на В²Л-³нфекц³ю. 

Середн³й в³к їх склав 36 рок³в (в³д 26 до 47 рок³в). Ж³нок було 

29 (45,4%), чолов³к³в – 35 (54,6%). П³сля включення у досл³д-

ження ус³х хворих розпод³лено на 2 групи в³дпов³дно до ступеня 

³муносупрес³ї (за к³льк³стю CD4+-л³мфоцит³в): 1-ша – це особи з 

к³льк³стю CD4+-л³мфоцит³в б³льше 200 мкл
-1
, 2-га – з к³льк³стю 

CD4+-л³мфоцит³в менше 200 мкл
-1
. Серед обстежених 14 (21,9%) 

пац³єнт³в були з I кл³н³чною стад³єю В²Л-³нфекц³ї, 7 (10,9%) – з 

II, 13 (20,3%) – з III ³ 30 (46,8%) – з IV кл³н³чною стад³єю. 

З гормон³в у сироватц³ кров³ визначали вм³ст кортизолу, 

дег³дроеп³андостерону сульфату (ДГЕА), тиреотроп³ну (ТТГ), 

в³льного тироксину (Т4), в³льного трийодтирон³ну (Т3).  

При пор³внянн³ вм³сту гормон³в наднирник³в у хворих з 

В²Л-³нфекц³єю ³ контрольною групою незалежно в³д р³вня ³муно-

деф³циту виявлено значиме (р<0,05) зниження р³вня ДГЕА. 

Максимальне зниження (у 5 раз³в) вм³сту ДГЕА зареєстроване у 

хворих 2-ї групи – 0,8 (0,5-1,9) мкг/мл, при показнику в 

контрольн³й груп³ 5,3 (2-6,2) мкг/мл. При пор³внянн³ вм³сту 

сироваткового кортизолу у хворих на В²Л-³нфекц³ю, незалежно 

в³д ступеня ³муносупрес³ї, ³ контрольної групи – значимих зм³н не 

спостер³галось. Виявлене зниження вм³сту сироваткового р³вня 

ДГЕА може св³дчити про порушення у метабол³зм³ статевих 

гормон³в в обстежених хворих, що кл³н³чно може проявлятися 

вторинною аменореєю у ж³нок, безпл³ддям, ³мпотенц³єю у 

чолов³к³в. Цей факт, ймов³рно, пов’язаний як з ураженням самої 

залози опортун³стичними ³нфекц³ями, так ³ з порушеннями у 

гормональному метабол³зм³.  

Р³вн³ в³льного Т3 ³ Т4 у сироватц³ кров³ були значно знижен³ 

у хворих обох груп незалежно в³д ступеня ³муносупрес³ї. Так, в 

ос³б 2-ї групи в³дм³чали зниження вм³сту в³льного Т4 в 1,5 разу 

(12,0 (9,6-17,0) пмоль/л) щодо контрольної групи (17,0 (16,0-

19,0) пмоль/л). Р³вень Т3 був знижений незалежно в³д тяжкост³ 

³мунодеф³циту: при CD4+ >200 мкл
-1
 – 4,0 (3,3-5,0) пмоль/л ³ 

при CD4+ <200 мкл
-1
 – 4,9 (4,0-7,0) пмоль/л, пор³вняно з 

контрольною групою (6,5 (6,0-7,0) пмоль/л). При цьому вм³ст 

ТТГ не в³др³знявся в³д контрольної групи.  
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Виявлен³ зм³ни у р³вн³ гормон³в щитопод³бної залози, а саме 

зниження в³льних Т3 ³ Т4 при незм³нн³м р³вн³ ТТГ можемо 

розц³нити як синдром еутиреоїдної патолог³ї. Патогенез цих 

порушень, мабуть, пов’язаний з порушенням дейодування Т3 у Т4 

п³д впливом 5
1
-дейодинази або з³ зм³нами концентрац³ї 

сироваткових б³лк³в.  

І.О. Кіселик, О.П. Адамович, М.О. Крижанська  

ОСОБЛИВОСТІ ЛІКУВАННЯ ХРОНІЧНОГО ГЕПАТИТУ С 

У ХВОРИХ НА ГЕМОФІЛІЮ  

Нац³ональний медичний ун³верситет 

³м. Данила Галицького, м. Льв³в  

Гемоф³л³я – це пов’язана з Х-хромосомою природжена хворо-

ба, спричинена деф³цитом фактора VIII згортання кров³ (FVIII) 

при гемоф³л³ї А або фактора IX (FIX) – при гемоф³л³ї В. 

Гемоф³л³я А зустр³чається част³ше, н³ж гемоф³л³я B, ³ складає 80-

85% в³д загальної популяц³ї хворих з гемоф³л³єю. Ще один тип 

гемоф³л³ї – С, що зустр³чається надзвичайно р³дко, зумовлений 

деф³цитом XI (FX²) фактору згортання кров³. Захворюван³сть на 

гемоф³л³ю у б³льшост³ європейських країн становить 13-18 на 

100 тис. чолов³чого населення або 1:10 000 новонароджених 

хлопчик³в. За оц³нками ВООЗ, к³льк³сть людей ³з гемоф³л³єю у 

св³т³ складає приблизно 400 000. В Україн³ проживає б³ля 

3 000 хворих на гемоф³л³ю, з них 652 дитини. У Льв³вськ³й 

област³ на обл³ку в ²нститут³ патолог³ї кров³ та трансфуз³йної 

медицини НАМН України знаходиться 240 хворих на гемоф³л³ю 

(110 – у Львов³, 130 – у районах област³). У 96 хворих, що 

складає 40%, тяжкий переб³г хвороби. У 204 (85%) пац³єнт³в – 

ст³йке ураження опорно-рухового апарату, переважно у вигляд³ 

гемартроз³в, що призвело до ³нвал³дизац³ї.  

Безперечно, що хвор³ на гемоф³л³ю належать до групи 

п³двищеного ризику захворювання на в³русн³ гепатити. Зг³дно з 

даними л³тератури, у 90-98% хворих на гемоф³л³ю виявляють 

маркери гепатиту С, у 50-70% – гепатиту В, у 10-20% – гепатиту 

D. Переб³г хрон³чного гепатиту С у хворих на гемоф³л³ю 

характеризується, у зв’язку з, як правило, ранн³м ³нф³куванням ³з 
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дитинства, низькою б³ох³м³чною активн³стю (незначно п³двищена 

активн³сть АлАТ), переважанням 1b генотипу в³русу (близько 60% 

хворих), високим в³русним навантаженням ³ високим ступенем 

ф³брозу. Л³кування таких хворих є проблематичним у зв’язку з 

високим ризиком утворення гематом у м³сцях ³н’єкц³й ³ ризиком 

виникнення масивних кровотеч, що пов’язан³ не т³льки з 

гемоф³л³єю, але й з поб³чною д³єю ³нтерферон³в (тромбоцитопен³я).  

Протягом 2013-2014 рр. було проведено против³русну 

терап³ю хрон³чного гепатиту С пег³льованими ³нтерферонами ³ 

рибав³рином 6 хворим на гемоф³л³ю. У вс³х пац³єнт³в була легка 

або середньої тяжкост³ кл³н³чна форма гемоф³л³ї. Тяжк³сть 

переб³гу гемоф³л³ї визначали за р³внем фактору згортання: легка 

кл³н³чна форма – 0,05-0,40 МО/мл, або 5-40% норми, середньої 

тяжкост³ – 0,01-0,05 МО/мл, або 1-5% норми, ³ тяжка – менше 

н³ж 0,01 МО/мл, або менше 1%. Хвор³ були в³ком в³д 28 до 

42 рок³в. У 5 з них визначили 1b генотип в³русу гепатиту С, в 

1 – 2 генотип. У вс³х хворих в³дзначали високе в³русне 

навантаження. Ступ³нь ф³брозу визначали за допомогою Fibrotest 

(через протипокази до пункц³йної б³опс³ї печ³нки). У 4 хворих був 

трет³й ступ³нь ф³брозу (F3), у 2 – четвертий (F4), за шкалою 

Metavir. Активн³сть у вс³х випадках була високою. У 2 хворих з 

ф³брозом четвертого ступеня ознак декомпенсац³ї цирозу не було. 

У вс³х хворих визначили сприятливий тип ³нтерлейк³ну 28В – 

СС/ТТ локус 2512979860.  

Л³кування проводили пег³льованими препаратами: ³нтерфе-

роном-α2а (пегферон) у доз³ 180 мкг – 2 пац³єнти ³ ³нтерферо-

ном-α2b (юн³трон) з розрахунку 1,5 мкг на 1 кг маси т³ла 1 раз на 

тиждень – 4 пац³єнти. Доза рибав³рину, залежно в³д маси т³ла, 

складала 1000 або 1200 мг на добу. Оч³кувана тривал³сть 

л³кування хворих з 1b генотипом складала 48 тиж. ³ 24 тиж. – з 

2-им генотипом. В 1 хворого з 1b генотипом в³русу терап³я була 

припинена п³сля 24 тиж. л³кування через в³дсутн³сть в³русо-

лог³чної в³дпов³д³ на л³кування (визначалась РНК в³русу 

гепатиту С), хоча й було досягнуто ранньої в³русолог³чної 

в³дпов³д³. У 5 хворих вдалось провести против³русну терап³ю за 

рекомендованими терм³нами. Досягли ст³йкої в³русолог³чної 

в³дпов³д³ у 3 хворих ³з 1b генотипом ³ в 1 – з 2-им. В 1 хворого 

виник рецидив – визначалась РНК в³русу гепатиту С через 6 м³с. 

п³сля зак³нчення л³кування. Поб³чн³ ефекти против³русної терап³ї 
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³ способи їх корекц³ї не в³др³знялись в³д хворих на хрон³чний 

гепатит С без гемоф³л³ї.  

Незважаючи на певн³ застереження, необх³дно проводити 

против³русну терап³ю хрон³чного гепатиту С хворим на гемоф³л³ю, 

особливо з легким або середньої тяжкост³ її переб³гом. Особлива 

перспектива л³кування хрон³чного гепатиту С у хворих на 

гемоф³л³ю пов’язана з появою нових препарат³в для л³кування ц³єї 

патолог³ї, спос³б введення яких не потребує використання 

³н’єкц³й.  

Г.М. Коваль, А.І. Когутич, О.В. Лушнікова  

ВИДОВИЙ СКЛАД І ПОПУЛЯЦІЙНИЙ РІВЕНЬ 

МІКРОФЛОРИ ТОВСТОЇ КИШКИ ПРИ ГЕПАТИТІ А 

У ЖИТЕЛІВ ЗАКАРПАТСЬКОЇ ОБЛАСТІ 

Нац³ональний ун³верситет, медичний факультет, 

м. Ужгород  

Обстежено 61 хворого на жовтяничну форму гепатиту А 

(ГА); в³к пац³єнт³в в³д 15 до 67 рок³в. М³кроб³олог³чне досл³д-

ження вм³сту товстої кишки проводили шляхом визначення 

видового складу ³ популяц³йного р³вня автохтонних та алохтонних 

представник³в м³крофлори фекал³й, застосовуючи загально-

прийнят³ бактер³олог³чн³ методики.  

У результат³ проведених досл³джень встановлено, що в ус³х 

хворих на ГА спостер³гаються порушення видового складу ³ 

популяц³йного р³вня м³крофлори, що характеризувались змен-

шенням в³дсотку вис³вання (у ряд³ випадк³в аж до повної 

ел³м³нац³ї) ³ к³льк³сним деф³цитом автохтонних бактер³й: 

Bifidobacterium spp., Enterococcus spp., у менш³й м³р³ – 

Lactobacterium spp. Пригн³чення захисних компонент³в м³кро-

б³оценозу супроводжувалось контам³нац³єю вм³сту умовно-

патогенними Peptostreptococcus spp., Citrobacter spp., Hafnia 

spp., Serracia spp., алохтонними гемол³тичними, ентеропато-

генними, ентеротоксигенними, ентеро³нвазивними E. coli (46%), 

а також зростанням популяц³йного р³вня таких анаеробних та 

аеробних умовно-патогенних м³кроорган³зм³в, як Peptococcus spp. 

(2%), Clostridium difficille (2%), Klebsiella pneumoniae (12%), 
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Proteus vulgaris (4%), Enterobacter (4%), Staphylococcus aureus 

(19%) ³ др³жджопод³бних гриб³в Candida albicans (31%) та 

Candida cruzei (9%). У ход³ обстеження виявлено порушення 

м³кроеколог³ї кишечнику, яке переважно в³дпов³дало ²²-²²² сту-

пеню дисб³озу.  

На п³дстав³ отриманих факт³в про зм³ни м³кроб³оценозу 

шлунково-кишкового тракту (ШКТ) шляхом анал³зу бактер³ограм 

випорожнень хворих було визначено у кожного пац³єнта ступ³нь 

дисбактер³озу ³ дисб³озу товстої кишки. Заруб³жна л³тература 

оперує терм³ном “синдром надлишкового бактер³йного росту 

(bacterial overgrowth syndrome)”, що поєднує зм³ни к³льк³сного ³ 

видового складу м³кроорган³зм³в, характерн³ для б³отопу.  

Терм³ном “дисбактер³оз товстої кишки” ми характеризували 

порушення видового складу ³ популяц³йного р³вня прокар³отичних 

м³кроорган³зм³в. Для позначення порушень кишкового м³кро-

б³оценозу, обумовлених надм³рним розмноженням у ШКТ пере-

важно гриб³в роду Candida, що входять у царство еукар³от, 

використовували терм³н “дисб³оз товстої кишки”. У 47 (77,1%) 

хворих бактер³олог³чно був встановлений дисбактер³оз ²²²-²V сту-

пеня, дисб³оз – у 14 (22,9%) пац³єнт³в. 

У 41 (67,2%) хворого на ГА встановлена переважно 

ешерих³озна ет³олог³я (серовари E. coli О111, О117, О157) 

дисбактер³озу товстої кишки. У цих пац³єнт³в найсуттєв³шою 

ознакою як³сних зм³н аеробної м³крофлори була поява атипових 

р³зновид³в E. coli. В 11 (18,0%) пац³єнт³в поряд з дисб³озом 

товстої кишки було виявлено патогенн³ ентеробактер³ї Klebsiella 

pneumoniae (12,0%), Proteus vulgaris (4,0%), Enterobacter 

(4,0%), тобто мав м³сце комб³нований вар³ант порушень м³кро-

б³оценозу ШКТ.  

Таким чином, в ус³х обстежених хворих на ГА виявлено 

як³сний ³ к³льк³сний дисбаланс м³крофлори товстої кишки з 

розвитком дисбактер³озу ²-²V ступеня. У б³льшост³ обстежених 

хворих на гепатит в³дзначено присутн³сть у ШКТ 2-4-компо-

нентних асоц³ац³й умовно-патогенних м³кроорган³зм³в.  
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Т.І. Коваль, Г.М. Дубинська, О.В. Даниленко, Т.С. Кириченко, 

К.І. Михайлова, О.В. Сабініна, О.Г. Марченко 

АНАЛІЗ КЛІНІКО-ІМУНОЛОГІЧНИХ ПРОЯВІВ 

ВІЛ/ГС-КО-ІНФЕКЦІЇ У ПОЛТАВСЬКІЙ ОБЛАСТІ  

Українська медична стоматолог³чна академ³я, 

Обласний центр проф³лактики В²Л-³нфекц³ї та боротьби 

з³ СН²Дом, м. Полтава  

Еп³дем³я гепатиту С (ГС) за своїми масштабами ³ к³льк³стю 

³нф³кованих у 4-5 раз³в перевищує еп³дем³ю В²Л-³нфекц³ї. Поши-

рен³сть ГС серед В²Л-³нф³кованих є значно вищою, н³ж у зага-

льн³й популяц³ї населення, а серед В²Л-³нф³кованих споживач³в 

³н’єкц³йних наркотик³в сягає 83-90%. Доведено, що В²Л-³нфекц³я 

призводить до прогресування ф³брозу печ³нки у В²Л/ГС-ко-

³нф³кованих ос³б, прискорення формування цирозу. У свою чергу, 

наявн³сть ГС-ко-³нфекц³ї сприяє зб³льшенню гепатотоксичност³ 

антиретров³русної терап³ї В²Л-³нфец³ї, спов³льнює в³дновлення 

р³вня СD4+-кл³тин.  

У зв’язку з цим представляється за доц³льне з’ясувати 

кл³н³ко-³мунолог³чн³ особливост³ переб³гу В²Л-³нфекц³ї у В²Л/ГС-

ко-³нф³кованих пац³єнт³в у рег³он³.  

Мета досл³дження – проанал³зувати основн³ кл³н³ко-³муно-

лог³чн³ прояви у В²Л/ГС-ко-³нф³кованих пац³єнт³в Полтавської 

област³.  

Матер³алами для анал³зу основних показник³в поширення 

В²Л-³нфекц³ї в Полтавськ³й област³ були дан³ 1461 амбулаторних 

карт В²Л-³нф³кованих пац³єнт³в Полтавського обласного центру 

проф³лактики В²Л-³нфекц³ї та боротьби з³ СН²Дом. Пац³єнти були 

розпод³лен³ на 2 групи: ² – В²Л/ГС-ко-³нф³кован³, 766 ос³б та ²² – 

пац³єнти з В²Л-моно³нфекц³єю, 695. Анал³з кл³н³чних прояв³в ³ 

р³вня СD4+-кл³тин проводився на момент первинного обстеження 

пац³єнт³в. Дизайн досл³дження – ретроспективне анал³тичне.  

Анал³з кл³н³чних характеристик В²Л-³нфекц³ї показав, що 

опортун³стичн³ ³нфекц³ї реєструвалися у хворих обох груп, однак 

³з р³зною частотою. Здеб³льшого у кл³н³чн³й картин³ хворих 

спостер³гались так³ опортун³стичн³ захворювання, як кандидоз 

порожнини рота – 221 (28,9%) у груп³ ко³нф³кованих ³ 

105 (15,1%) у пац³єнт³в ³з В²Л-моно³нфекц³єю (р<0,01), лейко-
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плак³я язика – 159 (20,8%) ³ 101 (14,5%) в³дпов³дно (р<0,01). 

Серед пац³єнт³в з ко-³нфекц³єю В²Л/ГС достов³рно част³ше 

виявлявся туберкульоз – у 244 (31,9%), що у 3,2 разу част³ше, 

н³ж при моно³нфекц³ї В²Л – у 76 (10,9%) (р<0,01).  

Серед пац³єнт³в ² групи част³ше, однак без достов³рної 

р³зниц³, д³агностували також гарячку (12,5%), синдром висна-

ження (6,4%), бактер³йну пневмон³ю (8,4%), ангулярний хейл³т 

(6,0%), у В²Л-моно³нф³кованих – 4,7; 3,6; 2,6 ³ 2,8% в³дпов³дно.  

Анал³з ³мунного статусу пац³єнт³в на основ³ визначення 

р³вня CD4+ субпопуляц³ї л³мфоцит³в показав, що у пац³єнт³в ³з 

ко³нфекц³єю на момент первинного звернення част³ше виявлявся 

тяжкий ступ³нь ³мунодепрес³ї, зокрема р³вень СD4+-кл³тин нижче 

200 кл./мкл реєструвався у 38,5%, у груп³ ³з В²Л-моно³нфек- 

ц³єю – у 23,7%. Р³вень СD4+ нижче 350 кл./мкл на момент 

встановлення на обл³к зареєстровано у 62,6% ко³нф³кованих ³ 

49,1% моно³нф³кованих ос³б.  

Таким чином, у В²Л/ГС-ко³нф³кованих пац³єнт³в при 

первинному обстеженн³ достов³рно част³ше пор³вняно з В²Л-моно-

³нф³кованими реєструються опортун³стичн³ ³нфекц³ї та вияв-

ляється виражений ступ³нь ³мунодепрес³ї, що ставить питання 

про необх³дн³сть раннього виявлення ко³нф³кованих ос³б ³ 

розробки спец³альних п³дход³в до спостереження.  

А.І. Когутич, С.М. Туряниця, П.П. Кіш, М.А. Поляк, 

О.О. Тимкович, В.В. Дьордяй, О.Л. Бортейчук, Є.М. Русин, 

М.Т. Марошан, О.А. Білозерський, Л.В. Мокан, Т.І. Труш, 

Т.Є. Михайлова  

КЛІНІКО-ЕПІДЕМІОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ 

ГЕПАТИТУ А У ЖИТЕЛІВ ЗАКАРПАТСЬКОЇ ОБЛАСТІ  

Нац³ональний ун³верситет, медичний факультет, 

Обласна кл³н³чна ³нфекц³йна л³карня, м. Ужгород  

Показники захворюваност³ на гепатит А (ГА) у 

Закарпатськ³й област³ за пер³од 2010-2014 рр. перевершували 

загальнодержавн³ у 9,0-19,5 разу. За минулий 2014 р. в област³ 

в³русн³ гепатити становили 31,5% у структур³ ус³єї ³нфекц³йної 

патолог³ї, а ГА – 96% ус³х гострих гепатит³в. Частка дорослого 
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населення, госп³тал³зованого в обласну кл³н³чну ³нфекц³йну 

л³карню, становила 52,2%.  

Метою роботи було встановити кл³н³ко-еп³дем³олог³чн³ 

особливост³ переб³гу ГА у дорослого населення Закарпатської 

област³. Досл³дження проводили на основ³ даних Головного 

управл³ння Держсанеп³дслужби у Закарпатськ³й област³ за 2004-

2014 рр. ³ даних кл³н³ко-лабораторного обстеження дорослих 

хворих, як³ перебували на стац³онарному л³куванн³ в обласн³й 

кл³н³чн³й ³нфекц³йн³й л³карн³ (ОК²Л) у 2013-2014 рр.  

У Закарпатськ³й област³ за останн³ 11 рок³в найб³льша 

к³льк³сть хворих на ГА зареєстрована у 2007 ³ 2013 рр. ‒ 1557 ³ 

1627 ос³б в³дпов³дно, дещо менша  у 2010 р. – 972 особи. 

У пер³од зростання активност³ еп³дем³чного процесу ГА у 2013 р. 

незначно переважали хвор³ д³ти ‒ 52,5%, у 2014 р. – доросл³. 

При щом³сячному анал³з³ числа захвор³лих на ГА встановлено, що 

найменша к³льк³сть хворих виявлялась у червн³, найб³льша – у 

листопад³ (зростання становило 2,8 разу), в ³нш³ м³сяц³: у жовт- 

н³ – 2,6, у грудн³ – у 2,4, у вересн³ – у 2,3, серпн³ – в 1,9.  

Серед дорослих, хворих на ГА, за в³ком переважали особи 

в³д 19 до 29 рок³в (57,9%). Б³льш³сть пац³єнт³в мали скарги, 

пов’язан³ з найб³льш характерною ознакою ГА, – жовтяницею. На 

пожовт³ння склер скаржилось 93,8% ос³б, пожовт³ння шк³ри – 

82,5%. Серед ³нших скарг дом³нували: загальна слаб³сть – у 

88,7%, знижений апетит – у 85,6%, нудота – у 65,0% пац³єнт³в. 

Трохи б³льше половини хворих в³дм³чали п³двищену температуру 

т³ла (53,6%), на блювання ³ б³ль в еп³гастр³ї скаржилось 42,3 ³ 

41,2% ос³б в³дпов³дно, значно р³дше ‒ на б³ль у правому 

п³дребер’ї (8,3%), знебарвлення випорожнення (8,3%), сверб³ж 

шк³ри (7,2%), кашель (3,1%). При анал³з³ основних симптом³в, 

пов’язаних з переб³гом хвороби, встановлено, що кл³н³чн³ прояви 

жовтяниц³ передували ушпиталенню. Так, забарвлення у жовтий 

кол³р шк³ри, склер виникало на (5,47±0,38) ³ (5,44±0,38)-у добу 

захворювання, темна сеча  на (4,63±0,34)-у, а ушпиталення – 

на (7,48±0,46)-у доби. Таким чином, у найб³льш небезпечному в 

еп³дем³олог³чному план³ пер³од³ захворювання хворий не був 

³зольований.  

Близько 90% випадк³в ГА переб³гали у жовтяничн³й форм³ з³ 

середн³м ступенем тяжкост³. Безжовтянична форма становила 
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коло 10%, легкий переб³г в³дзначали близько у 7% хворих, 

тяжкий – у 3%.  

Таким чином, для ГА у Закарпатськ³й област³ характерним є: 

б³льш висок³ показники ендем³чност³, н³ж для ус³єї України; 

цикл³чн³сть активност³ еп³дем³чного процесу з³ значним 

зростанням захворюваност³ кожн³ 6-7 рок³в ³ пом³рним – 3-4; 

еп³дем³чний процес активується у серпн³ з максимумом у 

листопад³; початок активност³ характеризується зростанням 

к³лькост³ захворювань серед дитячого населення, зменшенням ‒ 
серед дорослого; серед дорослих хворих на ГА переважають 

особи в³ком до 29 рок³в (57,9%); ГА у дорослих переб³гає 

здеб³льшого у жовтяничн³й форм³ середнього ступеня тяжкост³ 

(90%); найчаст³шими скаргами хворих на ГА є пожовт³ння склер, 

загальна слаб³сть, знижений апетит ³ пожовт³ння шк³ри; б³льш³сть 

пац³єнт³в потрапляють у л³карню у пер³од розпалу хвороби.  

В.М. Козько, Н.В. Анциферова, Г.О. Соломенник, О.Є. Бондар, 

Д.Б. Пеньков  

СУЧАСНІ УЯВЛЕННЯ ПРО ПОЗАПЕЧІНКОВІ ПРОЯВИ 

ХРОНІЧНОЇ HCV-ІНФЕКЦІЇ  

Нац³ональний медичний ун³верситет, м. Харк³в  

НСV-³нфекц³ї належить особлива роль у розвитку позапеч³н-

кових уражень, як³ розр³зняються своєр³дн³стю свого спектру ³ 

можуть переб³гати як латентно, так ³ у вигляд³ яскравих 

синдром³в або самост³йних захворювань. На тепер³шн³й час 

вар³анти кл³н³чного “сценар³ю” розвитку, переб³гу ³ прогресу-

вання цього захворювання залишаються дискус³йним питанням 

сучасного наукового св³ту.  

Мета досл³дження – проанал³зувати кл³н³чн³ прояви 

хрон³чної НСV-³нфекц³ї на сучасному етап³.  

Обстежено 206 хворих на хрон³чний гепатит С. Поряд з 

ет³олог³чним п³дтвердженням д³агнозу програма загально-

кл³н³чного обстеження включала оц³нку скарг ³ анамнестичних 

в³домостей, ф³зикальний огляд, досл³дження функц³онального 

стану печ³нки за допомогою рутинних б³ох³м³чних тест³в ³ 

системи FibroMax, а також консультац³ї сум³жних фах³вц³в.  



 

 35 

Вперше д³зналися про ³нф³кування НСV на стад³ї хрон³зац³ї 

процесу б³льше н³ж 60% хворих. До встановлення д³агнозу 

майже четверть (24,75%) пац³єнт³в протягом дек³лькох рок³в 

страждали в³д пол³артриту, 2,44% – алерг³чного дерматиту, 

1,45% – г³похромної анем³ї, 0,48% – в³д псор³азу. Неодноразова 

терап³я зазначених стан³в в умовах проф³льних стац³онар³в не 

чинила позитивного ефекту. Анал³з кл³н³чної картини цих 

пац³єнт³в в умовах ³нфекц³йного стац³онару виявив переважання 

гепатомегал³чного (100,0%), астено-вегетативного (75,24%) ³ 

диспепсичного (69,9%) синдром³в. Позапеч³нков³ прояви хвороби 

(артралг³ї, алерг³чний дерматит, анем³я, псор³аз) спостер³гали у 

29,12% пац³єнт³в. На тл³ проведення комб³нованої против³русної 

терап³ї було в³дзначено повну або часткову регрес³ю зазначених 

вище симптом³в захворювання, що св³дчило про ³нфекц³йну 

(в³русну) передумову їх виникнення.  

Отже, у кл³н³чн³й картин³ хрон³чної HCV-³нфекц³ї продовжує 

переважати класична (печ³нкова) симптоматика. Наявн³сть 

невисокого в³дсотка позапеч³нкових прояв³в зазначеної патолог³ї 

здеб³льшого не викликає настороженост³ л³кар³в загальної 

практики у контекст³ ³нфекц³йної природи захворювання, що на 

догосп³тальному етап³ ускладнює своєчасну д³агностику, 

л³кування ³ прогноз цього захворювання.  

В.М. Козько, А.В. Гаврилов, А.В. Сохань, Я.В. Зоц, 

Б.Ю. Бережний 

КЛІНІЧНІ ПРОЯВИ ЦЕРЕБРАЛЬНОГО ТОКСОПЛАЗМОЗУ 

У ВІЛ-ІНФІКОВАНИХ ОСІБ  

Нац³ональний медичний ун³верситет, м. Харк³в 

Пров³дною причиною тяжкої невролог³чної патолог³ї у 

хворих на п³зн³х стад³ях В²Л-³нфекц³ї є церебральний токсоплаз-

моз. Третина В²Л-³нф³кованих хворих (34,7% випадк³в) з уражен-

ням ЦНС страждає на церебральний токсоплазмоз. Практично вс³ 

випадки токсоплазмозу у В²Л-³нф³кованих обумовлен³ 

реактивац³єю латентної ³нфекц³ї ³ розвиваються переважно у 

вигляд³ патолог³ї ЦНС при зниженн³ к³лькост³ CD4+ кл³тин до 

100 ³ менше в 1 мкл.  
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Кл³н³чну групу склали 33 В²Л-³нф³кован³ хвор³ з ураженням 

ЦНС T. gondii. Збудника ³дентиф³кували шляхом виявлення ДНК 

T. gondii у церебросп³нальн³й р³дин³ методом ПЛР. Тривал³сть в³д 

моменту встановлення д³агнозу В²Л-³нфекц³ї до виникнення 

перших прояв³в ураження ЦНС T. gondii у середньому склала 

(2,2±0,6) року. При вивченн³ анамнезу захворювання було 

встановлено, що недуга починалась пов³льно, хвор³ надходили у 

стац³онар у середньому на (88,0±21,2)-ий день в³д початку 

захворювання. Б³льш³сть поступала у середньотяжкому стан³ – 

69,7% випадк³в (p<0,01); у тяжкому стан³ – 24,3% ³ у 

задов³льному стан³ – 6,0% ос³б. Хвор³ надходили у стац³онар 

здеб³льшого з непорушеною св³дом³стю – 79,0% (p<0,001), у 

стан³ оглушення – 12,0% ³ в ком³ – 9,0% ос³б. Тяжк³сть 

захворювання була зумовлена не т³льки ³нтоксикац³йним та 

енцефал³тним синдромами, але й розвитком ускладнень у вигляд³ 

набряку-набухання головного мозку, який ³ був безпосередньою 

причиню смерт³. Летальн³сть склала 18,2%. Терм³н перебування 

у стац³онар³ пац³єнт³в у середньому був (32,0±7,3) л³жко-дня.  

Захворювання переб³гало у вигляд³ енцефал³ту – у 21 хво-

рого ³ мен³нгоенцефал³ту – у 12 ос³б. Хвор³ скаржилися на 

загальну слаб³сть – 87,9% (p<0,02), в³дсутн³сть апетиту – 9,1% 

(p<0,001). Б³ль голови, який був част³ше дифузного характеру, 

в³дзначали 81,8% (p<0,001) ос³б, в³н супроводжувався нудотою у 

9,1% й блюванням – у 12,1%. Запаморочення в³дзначали 75,8% 

хворих (p<0,001). Температура т³ла пац³єнт³в част³ше лишалася 

нормальною – у 51,5% випадк³в (p<0,001). Судоми ³ галюцинац³ї 

були наявн³ у 15,2 ³ 3,0% хворих в³дпов³дно. При об’єктивному 

обстеженн³ пац³єнт³в визначали порушення ор³єнтац³ї на м³сц³, у 

час³ та щодо особистост³ – у 27,3% випадк³в, психомоторне 

збудження – у 6,1%, розлади вищих ³нтегративних функц³й у 

вигляд³ зниження пам’ят³ – у 21,2%. Мен³нгеальний синдром 

проявлявся риг³дн³стю потиличних м’яз³в у 39,4% хворих, 

симптомами Брудзинського – у 3,0% ³ Керн³га – у 45,5%. Рухов³ 

порушення у вигляд³ гем³парез³в, парапарез³в ³ тетрапарез³в були 

наявн³ у 48,5%, еп³лептиформний синдром – у 27,3% пац³єнт³в. 

Патолог³чн³ рефлекси виявлялися у 21,2% хворих, симптом 

Баб³нського – у 15,2% ³ симптом Опенгейма – у 6,1%. В³дзна-

чали порушення функц³ї черепних нерв³в (II-VII) ³ ураження 

стовбура головного мозку (IX, XII): амавроз був у 3,0% ос³б, 
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зниження гостроти зору виявили у 21,2%, ан³зокор³ю – у 24,2%, 

страб³зм – у 21,2%, птоз – у 30,3%, дев³ац³ю язика – у 21,2%, 

згладжен³сть носогубної складки – у 48,5%, повернення голови у 

б³к ураження – у 18,2%, екзофтальм – у 9,1% хворих. 

Вестибуло-атактичний синдром зустр³чався у вигляд³ запамо-

рочення у 75,8% пац³єнт³в, хитк³сть ходи – у 66,7% ³ хитк³сть у 

поз³ Ромберга – у 48,5% хворих.  

Таким чином, при ураженн³ ЦНС T. gondii у В²Л-³нф³-

кованих ос³б енцефал³т розвивався в 64,0% випадк³в. Част³ше 

хвор³ надходили в ³нфекц³йний стац³онар у середньотяжкому 

стан³ (69,7%), притомними (79,0%). Основними скаргами були 

загальна слаб³сть, пом³рний дифузний б³ль голови, нудота ³ 

блювання. При об’єктивному обстеженн³ у хворих найчаст³ше 

виявляли слабк³сть у к³нц³вках, недостатн³сть функц³ї черепних 

нерв³в, еп³лептиформний ³ вестибуло-атактичний синдроми, 

розлади вищих ³нтегративних функц³й.  

В.М. Козько, К.В. Юрко, Г.О. Соломенник  

ОЦІНКА ПОКАЗНИКІВ ВУГЛЕВОДНОГО ОБМІНУ 

У ХВОРИХ НА КО-ІНФЕКЦІЮ  ВІЛ-ІНФЕКЦІЯ/ 

ХРОНІЧНИЙ ГЕПАТИТ С  

Нац³ональний медичний ун³верситет, м. Харк³в  

Хрон³чний гепатит С (ХГС) ³ В²Л-³нфекц³я/СН²Д є суттє-

вими проблемами ³нфекц³йної патолог³ї як в Україн³, так ³ у св³т³. 

Актуальн³сть цих захворювань пов’язана з їх значним поши-

ренням, високою захворюван³стю, несприятливими насл³дками. 

До фактор³в прогресування ко-³нфекц³ї В²Л/ХГС в³дносять 

порушення вуглеводного обм³ну, особливо ³нсул³норезистентн³сть 

(²Р). Тому нами досл³джено стан показник³в вуглеводного обм³ну 

у хворих на ко-³нфекц³ю В²Л/ХГС.  

Досл³дження за темою роботи проводили на кафедр³ 

³нфекц³йних хвороб Харк³вського нац³онального медичного ун³вер-

ситету, розташован³й на баз³ обласної кл³н³чної ³нфекц³йної 

л³карн³ м. Харкова, ³ в Харк³вському обласному центр³ проф³-

лактики та боротьби з³ СН²Дом.  
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Обстежено 107 хворих, з них: хворих на ХГС – 36, В²Л-³н-

фекц³ю – 35 ³ ко-³нфекц³ю В²Л/ХГС – 36. Хвор³ були в³ком в³д 

20 до 63 рок³в. Групу пор³вняння склали 32 практично здоров³ 

особи, як³ були з³ставн³ за в³ком ³ статтю з хворими 

досл³джуваних групи. Зразки сироватки кров³ для досл³джень 

були взят³ з по³нформованої згоди пац³єнт³в.  

Досл³дження вм³сту ³нсул³ну в сироватц³ кров³ проведено 

³мунофлюоресцентним методом з використанням набору реагент³в 

ф³рми “Tosoh Bioscience” (Япон³я), визначення гл³козильованого 

гемоглоб³ну (HbA1C) ‒ методом ³онообм³нної хроматограф³ї ³з 

застосуванням набору реагент³в ф³рми “Human” (Н³меччина) на 

б³ох³м³чному анал³затор³ “BTS” (²спан³я). Визначення вм³сту 

глюкози в сироватц³ кров³ проводили колориметричним методом 

³з використанням набору реагент³в ф³рми “СпайнЛаб” (²спан³я) 

на фотоколориметр³ КФК2 УХЛ42. Наявн³сть ²Р визначали за 

³ндексом НОМА, який розраховували за формулою: [(глюкоза 

натще) (³нсул³н натще)] ммоль/л/22,5. Статистичну обробку 

даних проводили з використанням пакету прикладних програм 

“Statistica for Windows”, 8.0.  

Вм³ст глюкози у В²Л-³нф³кованих ос³б, хворих на ХГС ³ ко-

³нфекц³ю В²Л/ХГС, був достеменно вищим, н³ж в ос³б 

контрольної групи. Так, у В²Л-³нф³кованих ос³б в³н дор³внював 

(5,16±0,11) ммоль/л, у хворих на ХГС – (5,35±0,15) ммоль/л, 

а у пац³єнт³в з ко-³нфекц³єю В²Л/ХГС – (5,95±0,15) ммоль/л.  

Вм³ст ³нсул³ну також був п³двищений у хворих ус³х груп ³ 

склав у В²Л-³нф³кованих (9,26±0,24) мкОд/мл, у хворих на 

ХГС – (10,60±0,89) ³ в ос³б з ко-³нфекц³єю В²Л/ХГС – 

(11,90±0,81) мкОд/мл.  

Р³вень HbA1C дор³внював у В²Л-³нф³кованих ос³б 

(6,18±0,14)%, у хворих на ХГС – (6,36±0,13)%, а в ос³б з ко-

³нфекц³єю В²Л/ХГС – (7,05±0,15)% ³ був достов³рно вищим за 

показник контрольної групи ‒ (5,74±0,17)%. ²ндекс HOMA-²Р у 

досл³джених пац³єнт³в зб³льшувався пор³вняно з показниками ос³б 

контрольної групи ³ становив в³дпов³дно 2,51±0,21, 2,45±0,17 ³ 

3,16±0,24.  

Однак найзначн³ш³ прояви порушень вуглеводного обм³ну 

характерн³ для хворих на ко-³нфекц³ю В²Л/ХГС (t=27,4; р<0,001), 

як³ перевищують вказан³ зм³ни хворих на ХГС в 1,53 разу (t=17,9; 

р<0,001) ³ В²Л-³нф³кованих (t=12,8; р<0,001) у 2,14 разу.  



 

 39 

Таким чином, у В²Л-³нф³кованих ос³б, хворих на ХГС ³ ко-

³нфекц³ю В²Л/ХГС, спостер³гається достов³рне зб³льшення в 

сироватц³ кров³ вм³сту глюкози, ³нсул³ну, гл³козильованого 

гемоглоб³ну, а також зменшення ³нсул³норезистентност³, що 

св³дчить про порушення вуглеводного обм³ну в обстежених 

хворих. Найзначн³ш³ прояви порушень вуглеводного обм³ну 

спостер³галися у хворих на ко-³нфекц³ю В²Л/ХГС, як³ переви-

щують зазначен³ зм³ни у хворих на ХГС ³ у В²Л-³нф³кованих ос³б.  

Т.С. Копійченко, С.В. Кузнєцов, А.М. Татаркіна, 

Я.І. Копійченко, Л.М. Глебова, Л.М. Сушко  

ВРОДЖЕНИЙ ЦИТОМЕГАЛОВІРУСНИЙ ГЕПАТИТ: 

КЛІНІЧНА І ЛАБОРАТОРНА ДІАГНОСТИКА  

Нац³ональний медичний ун³верситет, 

Обласна дитяча ³нфекц³йна кл³н³чна л³карня, м. Харк³в  

Останн³м часом в³дм³чено зростання рол³ опортун³стичних 

³нфекц³й у розвитку гепатит³в у д³тей, серед яких цитомега-

лов³русна ³нфекц³я займає одне з пров³дних м³сць. Особливо 

актуальною є проблема кл³н³чної ³ лабораторної д³агностики 

вродженого цитомегалов³русного (CMV) гепатиту у д³тей. 

Мета роботи: встановити критер³ї кл³н³чної та лабораторної 

д³агностики вродженого CMV-гепатиту у д³тей. П³д нашим 

спостереженням знаходилося 36 д³тей першого року життя, 

переважно 3-6 м³с. (75,0%). Д³агноз встановлювали на п³дстав³ 

кл³н³чних, ³мунолог³чних даних ³з застосуванням ³муно-

ферментного анал³зу (²ФА) ³ пол³меразної ланцюгової реакц³ї 

(ПЛР) з к³льк³сним визначенням ДНК в³русних частинок. Анал³з 

анамнезу життя д³тей виявив, що ус³ матер³ д³тей були нос³ями 

CMV (100,0%), це п³дтверджувалось виявленням маркер³в 

цитомегалов³русу (CMV) у реакц³ї ²ФА або ПЛР кров³, сеч³ та 

слини. З анамнезу життя матер³в виявлено, що у б³льшост³ з них 

(62,5%) у минулому були викидн³ на ранн³х терм³нах ваг³тност³ 

та/або загроза переривання даної ваг³тност³. 

У чверт³ д³тей (9; 25%) ураження печ³нки поєднувалося з 

позапеч³нковими проявами вродженої CMV-³нфекц³ї (м³кро-

цефал³я, г³дроцефал³я, к³сти мозку, петех³альний висип, 

гемол³тична анем³я, пневмон³я, недоношен³сть плоду, ураження 
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зорових нерв³в, нирок, шлунку ³ кишечнику). Тому д³агноз CMV-

гепатиту був установлений у цих д³тей у неонатальному пер³од³.  

У решти пац³єнт³в (75%) гепатит д³агностовано при 

обстеженн³ з приводу тривалої неонатальної жовтяниц³, виявлення 

зб³льшеної печ³нки ³/або селез³нки, г³перферментем³ї ³/або 

г³перб³л³руб³нем³ї, зм³н структурної орган³зац³ї печ³нки при 

ультразвуковому досл³дженн³. Част³ше виявляли безжовтяничн³ 

форми хвороби (86,1%).  

При лабораторному обстеженн³ виявлено п³двищення 

показник³в активност³ АлАТ, АсАТ (100,0%), р³вня б³л³руб³ну 

(13,8%), зниження вм³сту загального б³лка (11,1%), альбум³ну 

(11,1%), протромб³нового ³ндексу (19,4%) ³ ф³бриногену (8,3%). 

При ³мунолог³чному обстеженн³ в ус³х д³тей визначалися позитивн³ 

маркери CMV-³нфекц³ї: anti-CMV класу IgM та IgG, ДНК CMV у 

кров³ (100,0%), у сеч³ ‒ у 16 (66,6%) ³ у слин³ ‒ 5 (20,8%). 

Результати визначення маркер³в гепатит³в ³ншої ет³олог³ї були 

негативними. Виявлення в³русного навантаження дозволило 

вид³лити групи д³тей з низькими (63,9%), високими (27,8%) ³ дуже 

високими (8,3%) показниками, що сприяло б³льш диференц³-

йованому п³дходу до призначення терап³ї ³ контролю її ефективност³.   

Практично в ус³х хворих (86,1%) встановлено первинно-

хрон³чний переб³г: з м³н³мальною (22,6%), низькою (32,3%), 

пом³рною (32,2%) ³ вираженою активн³стю (12,9%) патолог³чного 

процесу в печ³нц³.  

Таким чином, пров³дними ознаками вродженого CMV-

гепатиту у д³тей є анамнестичн³ дан³, у тому числ³ матер³в, 

виражен³ позапеч³нков³ прояви CMV-³нфекц³ї, порушення 

б³ох³м³чних параметр³в функц³ї печ³нки та ³мунолог³чн³ маркери 

р³зних б³олог³чних середовищ дитини.  

М.Н. Курбат, В.М. Цыркунов  

АКТИВНОСТЬ КЛЕТОЧНЫХ ФЕРМЕНТОВ В ПЛАЗМЕ 

КРОВИ ПРИ АНТИРЕТРОВИРУСНОЙ ТЕРАПИИ 

ВИЧ-ИНФЕКЦИИ  

Медицинский университет, г. Гродно, Республика Беларусь  

Для ВИЧ-позитивных людей печень имеет исключительную 

важность, поскольку она отвечает за создание новых протеинов, 
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необходимых для иммунной системы, помогающих организму 

противостоять инфекции и перерабатывать лекарственные препа-

раты, используемые для лечения ВИЧ и СПИД-ассоциированных 

инфекций. К сожалению, эти же препараты могут также разру-

шать печень, препятствуя выполнению ею необходимых задач, и, 

в конечном счете, могут привести к некрозу гепатоцитов. 

Необходимо подчеркнуть, что большинство ВИЧ-инфици-

рованных пациентов хорошо переносят антиретровирусную 

терапию (АРТ) даже годами. Как правило, явление гепатоток-

сичности возникает у больных на фоне ко-инфекции с вирусными 

гепатитами, при злоупотреблении алкоголем. Но у ряда паци-

ентов токсическое поражение развивается на фоне интактной 

печени. На сегодняшний день нет алгоритмов, позволяющих 

предсказать гепатотоксичность при назначении АРТ, поэтому 

поиск достоверных критериев диагностики доклинических форм 

гепатотоксичности представляет огромный интерес в практике 

инфекциониста. 

Нами проанализирована активность аланин- и аспартат-

аминотрансфераз (АлАТ и АсАТ) и γ-глутамилтранспептидазы 

(ГГТП) у 81 пациента с ВИЧ-инфекцией. Критерии включения: 

верификация диагноза ВИЧ-инфекции, наличие иммуноло-

гического и вирусологического (вирусная нагрузка) мониторинга 

эффективности терапии, добровольное с письменным инфор-

мированным согласием участие пациентов, отсутствие перерывов 

в приеме антиретровирусных препаратов (АРП). В исследование 

не включались лица с вирусным гепатитом, а также злоупот-

ребляющие алкоголем. Все исследуемые пациенты были разбиты 

на три группы: не получающие АРТ (1-я группа), находящиеся на 

стартовой схеме АРТ (2-я) и пациенты, у которых произошла 

смена АРТ вследствие ее непереносимости, неэффективности или 

токсических реакций (3-я группа). Активность ферментов 

определяли кинетическим методом на биохимическом анали-

заторе. Для оценки достоверности различий между группами 

применяли t-критерий после проверки вариационных рядов на 

нормальность распределения. Полученные данные представлены в 

таблице 1.  
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Таблица 1  

Активность ферментов в крови у ВИЧ-инфицированных 

пациентов (M±m, Ед/л)  
 

 

Показатель 

Группа 1, 

без АРТ, 

n=31 

Группа 2, 

АРТ без смены, 

n=37 

Группа 3, 

схемы второго ряда, 

n=13 

АсАТ 28,020±1,810 35,930±7,731 25,550±1,852 

АлАТ 23,540±2,745 32,523±8,738 19,190±1,431 

ГГТП 30,780±5,481 46,443±7,538 86,000±40,215
1 

АсАТ/АлАТ 1,280±0,049 1,320±0,081 1,390±0,121 

ГГТП/АсАТ 1,050±0,102 1,503±0,243 3,430±1,639
1, 2 

ГГТП/АлАТ 1,290±0,130 1,990±0,358 5,270±2,606
1, 2 

 

Примечание: 
1

  достоверные различия между 1 и 3 группой; 
2

  между 2 и 3 группой.  

 

Как видно из таблицы, наиболее информативным 

показателем, свидетельствующим о вероятном лекарственном 

поражении печени АР-препаратами, является активность ГГТП. 

При интерпретации повышенных значений ГГТП необходимо 

учитывать, кроме уровня активности этого фермента, реакцию 

ГГТП по отношению к аминотрансферазам, то есть отношение 

ГГТП/АсАТ или ГГТП/АлАТ. Смена схемы АРТ приводит к 

более резкой ферментемии, что возможно, связано с токсическим 

воздействием на гепатоцит и его субклеточные структуры 

очередного класса АРП, входящего в состав схем второго ряда.  

Н.В. Митус, К.І. Чепілко  

ТРУДНОЩІ ДІАГНОСТИКИ КО-ІНФЕКЦІЇ ПРИ 

УРАЖЕННІ ПЕЧІНКИ  

Нац³ональний медичний ун³верситет ³м. О.О. Богомольця, 

м. Київ  

На сьогодн³ залишається актуальним питання ураження 

печ³нки як гепатотропними в³русами, що належать до р³зних 

таксоном³чних груп, так й ³ншими обл³гатними в³русами 

(герпесв³руси, В²Л тощо). Привертає увагу те, що почаст³шали 

випадки ко-³нфекц³ї при ураженн³ печ³нки.  

Нас зац³кавили випадки ко-³нфекц³ї серед пац³єнт³в з гемо-

контактними гепатитами ³ В²Л-³нф³кованими, як³ були виявлен³ в 

кл³н³ц³ ³нфекц³йних хвороб НМУ ³м. О.О. Богомольця за 2012-
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2014 рр. На стац³онарному л³куванн³ знаходились 4 028 хворих. 

Д³агноз в³русного гепатиту (ВГ) п³дтверджений у 3 067 (76,5%) 

хворих, з яких ГС ³ ГВ д³агностовано у 2 698 (87,9%) ос³б. У 

79 (2,6%) пац³єнт³в було д³агностовано ³нфекц³йний мононуклеоз 

(²М) ЕВV-генезу.  

Обстеження на В²Л-³нфекц³ю серед хворих з ВГ та ²М ЕВV-

генезу було проведене у 746 ос³б, як³ дали нам свою згоду, що 

становить 26,9%. Позитивний результат (виявлення антит³л до 

В²Л за методом ²ФА) отримано у 49 (6,6%) хворих на ВГ ³ у 

8 (1,1%) – з ²М. Ус³ хвор³ з ВГ чи ²М, як³ виявилися В²Л-³нф³-

кованими, були у ² чи ²² кл³н³чних стад³ях зг³дно з класиф³кац³єю 

В²Л-³нфекц³ї (ВООЗ, 2006).  

Пор³внюючи отриман³ результати з даними нашої кл³н³ки за 

2009-2011 рр. – к³льк³сть В²Л-³нф³кованих ос³б серед хворих на 

ВГ склала 11 (2,8%), можемо констатувати зб³льшення к³лькост³ 

д³агностованих випадк³в ко-³нфекц³ї, що св³дчить про покращення 

³нформац³йно-просв³тницької роботи с³мейними л³карями ³ л³ка-

рями ³нших спец³альностей, зг³дно з концепц³єю ³нтегрованої 

медичної допомоги у сфер³ В²Л-³нфекц³ї.  

Л.В. Мороз, К.Ю. Романчук, А.М. Кучеренко, В.М. Пампуха, 

Л.А. Лівшиць  

ПОЛІМОРФІЗМ ГЕНА IFNL4 – НОВИЙ 

ПРОГНОСТИЧНИЙ МАРКЕР ЕФЕКТИВНОСТІ ТЕРАПІЇ 

ПАЦІЄНТІВ З ХРОНІЧНИМ ГЕПАТИТОМ С 

Нац³ональний медичний ун³верситет ³м. М.². Пирогова, 

м. В³нниця, ²нститут молекулярної б³олог³ї ³ генетики НАН 

України, м. Київ  

Проблема терап³ї хрон³чного гепатиту С є соц³ально 

значимою ³ актуальною в Україн³. В³д ускладнень хрон³чного 

гепатиту С (гепатоцелюлярна карцинома, печ³нкова недостат-

н³сть) у св³т³ щор³чно помирає б³льше 365 тис. чолов³к. Генетичн³ 

досл³дження в³дкривають нову еру в досл³дженн³ HCV-³нфекц³ї.  

Мета досл³дження – встановити прогностичну ц³нн³сть 

пол³морф³зму гена IFNL4 щодо ефективност³ против³русної терап³ї 

пац³єнт³в з хрон³чним гепатитом С.  
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Проведено молекулярно-генетичний анал³з пол³морф³зму гена 

IFNL4 у 67 хворих на ХГС, ³нф³кованих 1-им генотипом в³русу, 

як³ отримували комб³новану против³русну терап³ю PegIFN-α2a ³ 

рибав³рином у пер³од 2008-2014 рр. Ус³ пац³єнти перебували на 

стац³онарному ³ амбулаторному л³куванн³ у В³нницькому 

гепатолог³чному центр³, гепатолог³чних в³дд³леннях Хмельницької 

м³ської ³нфекц³йної л³карн³ ³ л³карн³  № 5 м. Києва. Зг³дно з 

основними правилами б³оетики нами була отримана ³нформована 

згода на проведення цього досл³дження в³д ус³х досл³джуваних 

³ндив³д³в ³ було введено номенклатуру зразк³в ДНК, яка включала 

числовий код. Досл³дження було ретроспективне ³ сл³пе. 

Матер³алом для молекулярно-генетичного досл³дження були 

зразки периферичної кров³. ДНК вид³ляли за допомогою 

стандартного методу – шляхом г³дрол³зу л³зат³в кл³тин 

протеїназою К з наступною фенольною екстракц³єю. Частоти 

алел³в ³ теоретично оч³куваний розпод³л генотип³в розраховували 

за методом, запропонованим Л³. Для виявлення значимих 

в³дм³нностей м³ж досл³джуваними групами використовували 

точний критер³й Ф³шера. Для оц³нки в³дносного ризику 

розраховували в³дношення шанс³в (OR) – сп³вв³дношення шанс³в 

прояву певного стану дихотом³чної зм³нної у двох групах 

суб’єкт³в. В³дпов³дно до динам³ки в³русолог³чного навантаження 

п³д час ³ п³сля зак³нчення терап³ї ус³ хвор³ були розпод³лен³ на дв³ 

групи: особи з в³дсутньою в³дпов³ддю на терап³ю без досягнення 

ст³йкої в³русолог³чної в³дпов³д³ (СВВ) (n=29) ³ контрольну групу 

пац³єнт³в, що досягли СВВ (n=38).  

За результатами пор³вняльного анал³зу встановлено 

достов³рно вищу частоту (p<0,05) нос³їв алельного вар³анту 

ss469415590 ΔG у груп³ пац³єнт³в, що не досягли СВВ п³сля 

проведення комб³нованої против³русної терап³ї пег³нтерфероном-

α2а у комб³нац³ї з рибав³рином (0,862) пор³вняно з групою 

пац³єнт³в, що досягли СВВ (0,500). За результатами розрахунку 

показника в³дношення шанс³в в³дносний ризик поганої в³дпов³д³ 

на комб³новану против³русну терап³ю пег³нтерфероном у нос³їв 

алеля ss469415590 ΔG зростає б³льш н³ж у ш³сть раз³в (OR=6,25; 

95% ДI: 1,82-21,43.  

Таким чином, наявн³сть алельного вар³анта ss469415590 ΔG 

гена IFNL4 є одним з д³євих предиктор³в ефективност³ подв³йної 

комб³нованої против³русної терап³ї у хворих на ХГС з 1-им 

генотипом в³русу.  
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В.Д. Москалюк, М.О. Андрущак  

РОЗВИТОК І ПЕРЕБІГ КРИПТОКОКОВОЇ ІНФЕКЦІЇ 

У ВІЛ-ІНФІКОВАНИХ ХВОРИХ  

Буковинський медичний ун³верситет, м. Черн³вц³  

Незважаючи на багатор³чне впровадження проф³лактичних, 

д³агностичних, кл³н³чних заход³в протид³ї еп³дем³ї В²Л-³нфекц³ї, 

проблема В²Л/СН²Ду залишається одн³єю з найважлив³ших у 

св³тов³й систем³ охорони здоров’я. З кожним роком зростає 

кумулятивна к³льк³сть В²Л-³нф³кованих ос³б ³ хворих на СН²Д. 

Україна в останн³ роки займає одне з перших м³сць в Європ³ за 

темпами поширення В²Л-³нфекц³ї. 

Мета роботи: вивчити розвиток ³ переб³г криптококової 

³нфекц³ї у В²Л-³нф³кованих. 

Криптококова ³нфекц³я займає одне з перших м³сць як 

опортун³стична ³нфекц³я у В²Л-³нф³кованих ³ є одн³єю з причин їх 

летальност³. Криптококоз спричинюється др³жджопод³бним 

грибком роду Cryptocoсcus, який включає в себе велику к³льк³сть 

п³двид³в. Cryptocoсcus neoformans є патогенним для людини.  

Криптококи мають вигляд овальних кл³тин з пол³сахаридною 

капсулою. На середовищ³ Сабуро ростуть у вигляд³ блискучих 

колон³й б³лого або коричневого кольору. В³домо, що розвиток 

криптококозу насамперед залежить в³д стад³ї В²Л-³нфекц³ї, 

зниження к³лькост³ СD4+-л³мфоцит³в. Криптококоз зустр³чається 

у 60-90% хворих на В²Л-³нфекц³ю.  

Криптококи уражають шк³ру, леген³, центральну нервову 

систему (ЦНС). 

При ураженн³ шк³ри у хворих на В²Л-³нфекц³ю утворюються 

виразково-некротичн³ папули, як³ носять як локальний, так ³ 

дифузний характер. Дисем³нований криптококоз у В²Л-³нф³ко-

ваних пац³єнт³в спостер³гається при р³зко вираженому ³муно-

деф³цит³ (зниженн³ СD4+-л³мфоцит³в менше 100 кл./мкл), у 

вигляд³ генерал³зованої форми з ураженням ЦНС й ³нших внут-

р³шн³х орган³в, ³ характеризується тяжким прогресуючим 

переб³гом.  

Криптококи можуть уражати леген³, при цьому розвивається 

криптококоз легень, що характеризується зниженням маси т³ла, 

гарячкою, кашлем, вид³ленням мокроти, появою болей за 
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грудниною. На рентгенограм³ наявн³ ³нф³льтрати дифузного 

характеру з ураженням кореня легень. 

Ураження ЦНС в³дбувається на стад³ї СН²Ду на фон³ 

генерал³зованої форми криптококозу. Одним ³з ускладнень є 

розвиток криптококового мен³нг³ту. Основн³ симптоми – 

п³двищення температури т³ла до 39°С, сильний б³ль голови, 

судоми, г³перестез³ї (слухов³, зоров³, тактильн³). Внасл³док цих 

зм³н порушується в³дт³к л³квору в³д шлуночк³в ³ субарах-

ноїдального простору, що призводить до розвитку оклюз³йної 

г³дроцефал³ї. Для п³дтвердження д³агнозу використовують досл³д-

ження л³квору: в³н слабокаламутний ³ не має гн³йного характеру. 

У 20% В²Л-³нф³кованих на магн³тно-резонансн³й томограф³ї є 

прояви г³дроцефал³ї та явища арахноїдиту. Особлив³стю захво-

рювання є тяжк³сть кл³н³чних прояв³в ³ висока летальн³сть. Так, 

при розвитку криптококового мен³нгоенцефал³ту летальн³сть у 

В²Л-³нф³кованих, як³ не отримували високоактивну антиретро-

в³русну терап³ю (ВААРТ), становить 100%. При проведенн³ 

своєчасного курсу ВААРТ летальн³сть зменшується на 40%.  

В.Д. Москалюк, С.Р. Меленко 

ЦМВ-ХОРІОРЕТИНІТ У ХВОРИХ НА ВІЛ-

ІНФЕКЦІЮ/СНІД: ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ  

Буковинський медичний ун³верситет, м. Черн³вц³  

Близько у 25-45% В²Л-³нф³кованих виявляється цитомега-

лов³русна ³нфекц³я, яка є безпосередньою причиною смерт³ 

кожного п’ятого з них. Пол³морфн³сть кл³н³ки часто ускладнює 

д³агностику цього захворювання. При зниженн³ вм³сту CD4+-

л³мфоцит³в цитомегалов³русна ³нфекц³я проявляється у вигляд³ 

ЦМВ-хор³оретин³ту у б³льшост³ випадк³в, р³дше (близько 15%) – 

ураженням стравоходу (езофаг³т), товстої кишки (кол³т), легень 

(пневмон³я), нервової системи (периферичн³ нейропат³ї, м³єл³т, 

мен³нг³т) ³ синдромом виснаження.  

Обстежено 45 хворих на В²Л-³нфекц³ю/СН²Д, як³ пере-

бували на амбулаторному спостереженн³ в обласному центр³ 

проф³лактики та боротьби з³ СН²Дом м. Черн³вц³. Серед 
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обстежених було 9 хворих у ² кл³н³чн³й стад³ї, 11 – у ²², 15 – у 

²²², 10 – у IV кл³н³чн³й стад³ї (СН²Д).  

Виявлено, що реактивац³я ЦМВ в³дбулася у 3 (15%) хворих 

у ²-²² кл³н³чних стад³ях В²Л-³нфекц³ї, про що св³дчить наявн³сть 

IgM до ЦМВ у сироватц³ кров³ цих пац³єнт³в. Проте жодних 

кл³н³чних прояв³в ЦМВ-³нфекц³ї у них не спостер³гали.  

Серед 15 пац³єнт³в у ²²² кл³н³чн³й стад³ї IgM до ЦМВ 

виявлено у 5 (33%) ос³б. У ц³й кл³н³чн³й стад³ї 2 пац³єнти 

скаржилися на пог³ршення зору, туман перед очима. В 1 хворої 

спостер³гали ураження диск³в зорових нерв³в обох очей з втратою 

зору.  

Частою була ЦМВ-³нфекц³я у хворих на В²Л-³нфекц³ю в 

терм³нальн³й стад³ї: серед 10 обстежених у 6 (60%) ос³б виявлено 

серолог³чн³ маркери реактивац³ї ЦМВ-³нфекц³ї. Найчаст³шими 

проявами ЦМВ-³нфекц³ї у хворих на СН²Д був хор³оретин³т. 

Вони, як правило, скаржилися на неч³тк³ окреслення предмет³в, 

зниження зору, “темн³ плями” перед очима. Без л³кування 

захворювання прогресувало ³ зак³нчувалося сл³потою. У 4 пац³-

єнт³в спостер³галася часткова ³ у 2 – повна втрата зору. Спочатку 

процес був одноб³чним, проте при прогресуванн³ уражалося ³нше 

око. К³льк³сть CD4+-л³мфоцит³в у вс³х випадках була критично 

низькою < 100 кл./мкл.  

Симптоми цитомегалов³русного хор³оретин³ту є не типовими 

саме для ц³єї ³нфекц³ї, тому враховувалася наявн³сть ³нших 

характерних ознак: схуднення, гарячка ³ т. д.  

Хворим проведено офтальмолог³чне досл³дження, при якому 

виявили зону некрозу с³тк³вки б³лого кольору з набряком, 

гемораг³ями оточуючої тканини та ³нф³льтрац³єю ст³нок судин. За 

дек³лька тижн³в зона некрозу могла поширюватися на всю 

с³тк³вку ³ спричинювала її атроф³ю ³ сл³поту.  

Д³агноз ЦМВ-хор³оретин³ту виставлявся на основ³ 

досл³дження очного дна, важливим є визначення показник³в 

³мунного статусу. Якщо к³льк³сть CD4+-л³мфоцит³в >100 кл./мкл, 

д³агноз ЦМВ-ретин³ту може бути виключений. Натом³сть 

к³льк³сть CD4+-л³мфоцит³в <100 кл./мкл
 
може вказувати на 

цитомегалов³русну природу ураження, хоча сл³д провести 

дифд³агностику з хор³оретин³том, спричиненим токсоплазмами. 

Для вериф³кац³ї д³агнозу застосовували серолог³чн³ методи 

досл³дження (виявлення IgM, IgG до ЦМВ) ³ ПЛР.  
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Отже, ЦМВ-хор³оретин³т є поширеною проблемою у 

В²Л-³нф³кованих пац³єнт³в, особливо в терм³нальн³й кл³н³чн³й 

стад³ї, що вимагає терм³нової д³агностики та л³кування.  

Л.Г. Ніколаєва, Т.В. Майстат 

ЗМІНИ ЦИТОКІНОВОГО ПРОФІЛЮ У ХВОРИХ 

З КО-ІНФЕКЦІЄЮ ВІЛ/ТУБЕРКУЛЬОЗ НА ТЛІ 

ІМУНОТЕРАПІЇ 

Медична академ³я п³слядипломної осв³ти, м. Харк³в  

В³домо, що баланс м³ж Th1 ³ Th2 циток³новою експрес³єю 

впливає на переб³г хвороби в ос³б з легеневим туберкульозом 

(ТБ): тяжк³сть ТБ асоц³юється з³ зменшенням продукц³ї циток³н³в 

Th1 типу, таких як IFN-γ, TNF-α ³ IL-2. В³домо, що циток³ни Th2 

типу, так³ як IL-4, IL-6, IL-10 ³ IL-12, також залучаються до м³ко-

бактер³йного ³мунопатогенезу. В³дпов³ддю господаря на М. tuber-

culosіs є комплексна взаємод³я м³ж безл³ччю про- ³ антизапальних 

циток³н³в. У цьому аспект³ виникає важливе питання значущост³ 

циток³нового проф³лю в протективному ³мун³тет³.  

Нами проведено досл³дження, в якому оц³нювалася ефек-

тивн³сть застосування оральних ³муномодулятор³в (²М) Джерело 

та Анем³н у хворих з ко-³нфекц³єю В²Л/туберкульоз, як³ 

отримували протитуберкульозну терап³ю, за допомогою зм³ни 

продукц³ї циток³н³в. Джерело м³стить водно-спиртовий екстракт ³з 

24 медичних рослин. Анем³н рекомендується хворим з анем³єю ³ 

м³стить водно-спиртовий екстракт 6 рослин.  

Хвор³ в³ком в³д 20 до 49 рок³в були в³д³бран³ зг³дно з 

вимогами етичної ком³с³ї ³ розд³лен³ на 3 групи, кожна з яких 

складалася з 20 ос³б. Ус³ пац³єнти отримували стандартну 

антитуберкульозну терап³ю (АТТ) в³дпов³дно до DOTS перел³ку, 

яка складалася з щоденного прийому ³зон³азиду (Н) 300 мг, 

рифамп³цину (R) 600 мг, п³разинам³ду (Z) 200 мг, стрептом³цину 

(S) 1000 мг ³ етамбутолу (E) 1200 мг. До початку прийому ²М 

хвор³ отримували АТТ протягом 6 м³с. Критер³єм включення у 

досл³дження була також в³дсутн³сть антиретров³русної терап³ї. 

Надал³ друга група пац³єнт³в додатково до х³м³отерап³ї дв³ч³ на 

день отримувала ф³токонцентрат Джерело в доз³ 50 крапель, 
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розведених у 100 мл води. Третя група приймала додатково до 

Джерела в т³й же доз³ Анем³н. Досл³дження кров³ проводили до 

початку ³ через 1 ³ 2 м³с. терап³ї. У зразках плазми кров³ за 

допомогою методу ELISA визначали р³вн³ IL-2, IL-6, INF-γ, INF-α, 

TNF-α.  

Через 2 м³с. застосування Джерела ³ комб³нац³ї Джерело + 

Анем³н у хворих з В²Л/ТБ визначалися вищ³ абсолютн³ та 

в³дносн³ р³вн³ IL-2, у той час як вм³ст цього циток³ну у груп³, що 

отримувала т³льки АТТ, був значно зниженим (р=0,002) 

пор³вняно з нормою. Р³вн³ IL-6 були п³двищен³ у груп³ хворих, як³ 

отримували АТТ, але знижен³ в обох групах з ³мунною корекц³єю, 

однак статистично значущ³ в³дм³нност³ спостер³галися т³льки у 

груп³ пац³єнт³в з АТТ + Джерело (р=0,07). Р³вень TNF-α виявив-

ся значно зниженим в обох групах з ³мунотерап³єю (р=0,06 ³ 

р=0,02 в³дпов³дно). Продукц³я INF-γ була протилежною щодо 

TNF-α, статистично значущ³ в³дм³нност³ в³дзначалися м³ж групами 

хворих, як³ отримували АТТ або АТТ+Джерело+Анем³н, пор³в-

няно з групою АТТ+Джерело (р=0,004, р=0,008 ³ р=0,33 

в³дпов³дно). Продукц³я TNF-α мала тенденц³ю до зниження у вс³х 

трьох групах.  

Розум³ння циток³нових в³дпов³дей, як³ є важливим 

компонентом для контролю над М. tuberculosіs, сприяє розвитку 

принцип³в ³мунної терап³ї при туберкульоз³.  

А.І. Піддубна, М.Д. Чемич  

ЗАСТОСУВАННЯ СИСТЕМИ ПІДТРИМКИ ПРИЙНЯТТЯ 

РІШЕНЬ ДЛЯ ПРОГНОЗУВАННЯ ПЕРЕБІГУ ХВОРОБИ У 

ПАЦІЄНТІВ З ВІЛ-ІНФЕКЦІЄЮ 

Ун³верситет, медичний ³нститут, м. Суми  

На сучасному етап³ розвитку медицини усп³шн³сть багатьох 

л³кувально-д³агностичних заход³в пов’язана з використанням 

комп’ютеризованих технолог³й. Анал³з ³снуючих систем п³дтримки 

прийняття р³шень (СППР), адаптованих до практичної д³яльност³ 

л³кар³в-³нфекц³он³ст³в, св³дчить про їх недостатню функц³ональну 

ефективн³сть, оск³льки вони не враховують дов³льн³ початков³ 

умови патолог³чного стану. В³дом³ на сьогодн³ системи 
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розп³знавання образ³в дозволяють лише моделювати механ³зм 

прийняття р³шень, що не задовольняє вимоги практичних завдань 

³нфектолог³ї. Саме цьому надання СППР адаптованост³ до 

розп³знавання образ³в є актуальним завданням. 

Мета роботи – створення системи п³дтримки прийняття 

р³шень для прогнозування ризику несприятливих ефект³в у 

людей, що живуть з В²Л/СН²Дом. 

В якост³ прогностичних критер³їв у хворих з В²Л-³нфекц³єю 

були застосован³ ³муногенетичн³ маркери з використанням альтер-

нативного посл³довного анал³зу Вальда, що дозволяє п³дсумувати 

окрем³ прогностичн³ ³ндекси (Р²) ³ при досягненн³ ними поро-

гового значення з певною ймов³рн³стю стверджувати про 

характер прогресування захворювання. Навчальн³ матричн³ класи 

мали в³д 12 до 61 реал³зац³ї та складалися з 8 функц³й 

розп³знавання: сироватков³ р³вн³ IL-10, TNF-α (пг/мл), абсолютне 

число CD4+ Т-л³мфоцит³в (кл³тин/мкл); нос³йство генотипу гену 

IL-10 ³ TNF-α. Алгоритм функц³онування запропонованої СППР 

був заснований на вих³дних значеннях ³муногенетичних 

параметр³в ³ перетин³ клас³в розп³знавання, що характеризували 

функц³ональний стан патолог³чного процесу. 

У прогнозуванн³ несприятливих насл³дк³в у В²Л-³нф³кованих 

визначено, що над³йн³ модулятори тяжких уражень центральної 

нервової системи ‒ це нос³йство м³норного генотипу гену IL-10, 

гетерозиготний вар³ант гену TNF-α, висок³ р³вн³ IL-10 ³ TNF-α при 

тяжкому ³мунодеф³цит³. Прогностичний ³ндекс цих параметр³в – 

(-15,32), що в³дпов³дає до 95% в³д реал³зац³ї прогнозу виникнення 

орган³чних уражень ЦНС у людей, що живуть з В²Л.  

Найб³льш несприятлив³ показники ризику туберкульозу легень 

можна розглядати як комб³нац³ю гетерозиготного вар³анту гену 

IL-10, гомозиготного за основним алелем вар³анту гену TNF-α, 

р³вн³в сироваткових IL-10 (≥10,0 пг/мл) ³ TNF-α (≥1,0 пг/мл), 

вм³ст Т-хелпер³в ≤200 кл./мкл (PI=-15,12, CI>95%). Прогнос-

тичне значення фактор³в ризику для позалегеневих форм 

туберкульозу у хворих з В²Л-³нфекц³єю мали: нос³йство C/А 

генотипу гену IL-10, G/G генотипу гену TNF-α, висок³ р³вн³ 

циток³н³в у поєднанн³ з тяжким ³мунодеф³цитом (PI=-11,32, 

CI>90%). Реал³зац³я прогнозу герпесв³русних ³нфекц³й була 

визначена як комб³нац³я гомозиготного за основним алелем 
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вар³анту гену IL-10 ³ гетерозиготного вар³анту гену TNF-α з 

високою продукц³єю циток³н³в ³ низькими значеннями CD4+ 

кл³тин (PI=-10,26, CI>90%). 

Отже, запропоновану математичну модель СППР можна 

використовувати у кл³н³чн³й практиц³ для визначення ризику 

розвитку опортун³стичних ³нфекц³й в ос³б, ³нф³кованих В²Л, що 

допоможе краще передбачити несприятлив³ насл³дки, беручи до 

уваги ³ндив³дуальн³ ³муногенетичн³ особливост³. 

Н.М. Прикуда, Р.Ю. Грицко, А.М. Задорожний  

ТРУДНОЩІ ДІАГНОСТИКИ ГЕПАТИТУ Е 

В НЕЕНДЕМІЧНИХ РЕГІОНАХ 

Нац³ональний медичний ун³верситет 

³м. Данила Галицького, м. Льв³в  

Гепатит Е (ГЕ) належить до ендем³чних ³нфекц³йних хвороб, 

найб³льш поширених у країнах ³з субтроп³чним ³ троп³чним 

кл³матом.  

У Льв³вськ³й обласн³й ³нфекц³йн³й кл³н³чн³й л³карн³ (ЛО²КЛ) 

за пер³од з 2013 по лютий 2015 рр. у 5 хворих д³агностовано ГЕ. 

Ретроспективний анал³з медичних карт стац³онарних хворих дає 

п³дстави припустити, що випадк³в ГЕ було б³льше, н³ж 

зареєстровано, бо не вс³х пац³єнт³в ³з невериф³кованими 

д³агнозами гепатит³в обстежували на ГЕ.  

Для ³люстрац³ї одного з кл³н³чних випадк³в ГЕ наводимо дан³ 

нашого спостереження. 

Хворий Б., 37 рок³в, поступив у ЛО²КЛ 10.12.2014 р. З 

анамнезу в³домо, що у пац³єнта протягом останнього року у 

б³ох³м³чних показниках кров³ спостер³галось значне п³двищення 

активност³ печ³нкових фермент³в. Хворий неодноразово обсте-

жувався у р³зних стац³онарах, де причину цих зм³н встановити не 

вдавалося.  

При поступленн³ у стац³онар хворий висловлював скарги на 

загальну слаб³сть, сух³сть у рот³, в³дчуття тяжкост³ у правому 

п³дребер’ї. При об’єктивному обстеженн³: печ³нка виступала з-п³д 

краю реберної дуги на 1,0 см, край гострий, поверхня гладка, 

щ³льної консистенц³ї.  
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При проведенн³ лабораторних досл³джень у динам³ц³ отримано 

так³ результати: загальний б³л³руб³н – 16,6 мкмоль/л, АлАТ 5,1-

0,32 мкмоль/(л год) (N до 1,0), сечовина – 5,3 ммоль/л, 

креатин³н – 82,3 мкмоль/л, γ-ГТП – 640,5-223,0 од./л; загальний 

б³лок – 70,0 г/л. Результати ф³бротесту: ступ³нь ф³брозу – 0 (F0), 

ступ³нь запалення – 3 (A3). RNA HCV, DNA HBV – не виявлено, 

HBsAg, anti-HBcor, HBeAg, anti-HBe, anti-HCV, anti-HAV IgM – 

в³д’ємн³.  

Детальн³ше обстеження, проведене в ЛО²КЛ методом ²ФА, 

дало змогу д³агностувати у пац³єнта гепатит Е: виявлено anti-HEV 

клас³в IgM та IgG (³ндекс серопозитивност³ в³дпов³дно 2,77 ³ 

4,76). У процес³ л³кування показники anti-HEV IgM р³зко 

зменшились, а IgG поступово наростали.  

Наведений приклад св³дчить про те, що часто забувають 

обстежувати на ГЕ нав³ть хворих з невстановленою ет³олог³єю 

гепатиту ³ високою активн³стю печ³нкових фермент³в.  

Ю.Ю. Рябоконь, М.А. Андрейчин, Д.П. Іпатова  

ДИНАМІКА ЗМІН ФУНКЦІЇ ЕНДОТЕЛІЮ У ХВОРИХ 

НА ХРОНІЧНИЙ ГЕПАТИТ С ЗАЛЕЖНО ВІД 

ФОРМУВАННЯ РАННЬОЇ ВІРУСОЛОГІЧНОЇ ВІДПОВІДІ 

НА ПРОТИВІРУСНЕ ЛІКУВАННЯ  

Медичний ун³верситет, м. Запор³жжя, 

Медичний ун³верситет ³м. ².Я. Горбачевського, м. Терноп³ль  

Хвор³ з позапеч³нковими проявами хрон³чного гепатиту С 

(ХГС) є дуже складною категор³єю пац³єнт³в для л³кування, а 

дан³ сучасної л³тератури щодо застосування против³русної терап³ї 

(ПВТ) у цих пац³єнт³в обмежен³ оц³нкою ефективност³ л³кування 

в невеликих групах. Виявлен³ в наших попередн³х досл³дженнях 

дан³ щодо рол³ дисфункц³ї ендотел³ю в розвитку зм³шаної 

кр³оглобул³нем³ї (КГЕ) обумовили напрямок цього досл³дження.  

Мета роботи – з’ясувати динам³ку зм³н показник³в функц³ї 

ендотел³ю у хворих на ХГС з³ зм³шаною КГЕ залежно в³д 

формування ранньої в³русолог³чної в³дпов³д³ на ПВТ.  

Проанал³зовано результати ПВТ 19 хворих на ХГС з³ зм³ша-

ною КГЕ; в³к  в³д 28 до 56 рок³в. ²нф³кування 1-им генотипом 
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HCV було у 14 ос³б, 3-³м – у 5. ПВТ проводилася р³зними 

препаратами пег³льованого ³нтерферону з рибав³рином за 

загальноприйнятими схемами. На 12-му тиж. оц³нювали 

формування ранньої в³русолог³чної в³дпов³д³. У сироватц³ кров³ 

визначали вм³ст зм³шаних кр³оглобул³н³в ³ н³трит³в спектро-

фотометричним методом, а також вм³ст L-арг³н³ну хроматогра-

ф³чним методом.  

Кл³н³чн³ прояви зм³шаної КГЕ до ПВТ в³дзначено у б³льшост³ 

пац³єнт³в (78,9%), а саме виражену загальну слаб³сть (78,9%), 

артралг³ї (47,4%), гемораг³чний кр³оглобул³нем³чний васкул³т 

(31,6%), ураження нирок з розвитком гломерулонефриту (5,3%). 

В ус³х хворих ман³фестац³я зазначених вище позапеч³нкових 

прояв³в в³дбулася за наявност³ стад³й ф³брозу печ³нки F 3-4 та 

активност³ запального процесу А 2-3.  

Через 12 тиж. ПВТ не було ранньої в³русолог³чної в³дпов³д³ у 

8 (42,1%) пац³єнт³в. До початку терап³ї ознаки гемораг³чного 

КГЕ-васкул³ту мали м³сце у 2 пац³єнт³в. В 1 хворої в³ком 36 рок³в 

в³дбулося загострення шк³рних прояв³в гемораг³чного КГЕ-

васкул³ту, в ³ншої (54 роки) – в³дбувся певний регрес шк³рних 

ознак з³ зменшенням к³лькост³ гемораг³чних елемент³в.  

В 11 (57,9%) хворих на ХГС з³ зм³шаною КГЕ було 

в³дзначено формування ранньої в³русолог³чної в³дпов³д³. Серед цих 

ос³б до початку терап³ї ознаки гемораг³чного КГЕ-васкул³ту мали 

м³сце у 4 пац³єнт³в, а при проведенн³ ПВТ протягом перших 

тижн³в в ус³х було в³дзначено ч³ткий регрес шк³рних прояв³в 

гемораг³чного КГЕ-васкул³ту з³ зникненням гемораг³чних 

елемент³в висипу ³ залишенням лише п³гментних плям.  

Зменшення кл³н³чних прояв³в зм³шаної КГЕ у хворих на тл³ 

ПВТ поєднувалося з³ зниженням вм³сту зм³шаних кр³оглобул³н³в 

на 18,4% (р=0,0007) через 12 тиж. л³кування, однак цей показ-

ник залишався вищим в 1,7 разу, пор³вняно з³ здоровими людьми. 

На тл³ ПВТ в³дзначено зб³льшення (р=0,001) вм³сту L-арг³н³ну в 

сироватц³ кров³ майже у 2 рази, який через 12 тиж. л³кування не 

в³др³знявся в³д показника здорових людей. Проте вм³ст н³трит³в у 

цей терм³н л³кування мав лише тенденц³ю (р=0,48) до п³двищення 

³ залишався нижчим (р<0,01) за в³дпов³дний показник здорових 

людей.  

Пор³вняння зазначених вище параметр³в у хворих на ХГС з³ 

зм³шаною КГЕ через 12 тиж. ПВТ показало, що у пац³єнт³в з 
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ранньою в³русолог³чною в³дпов³ддю у сироватц³ кров³ вм³ст 

кр³оглобул³н³в виявився нижче на 6,3% (р=0,013), а вм³ст L-арг³-

н³ну вище на 56,0% (р=0,005) за в³дпов³дн³ показники пац³єнт³в, 

як³ не в³дпов³ли формуванням ранньої в³русолог³чної в³дпов³д³. 

При цьому вм³ст н³трит³в у сироватц³ кров³ хворих на ХГС з³ 

зм³шаною КГЕ через 12 тиж. ПВТ не мав зв’язку з досягненням 

ранньої в³русолог³чної в³дпов³д³.  

Таким чином, у хворих на ХГС з³ зм³шаною КГЕ комб³нована 

ПВТ супроводжувалася формуванням ранньої в³русолог³чної 

в³дпов³д³ у 57,9% пац³єнт³в. В ос³б з ранньою в³русолог³чною 

в³дпов³ддю вм³ст зм³шаних кр³оглобул³н³в був нижчим, а вм³ст 

L-арг³н³ну – вищим, н³ж у пац³єнт³в, як³ не в³дпов³ли форму-

ванням ранньої в³русолог³чної в³дпов³д³.  

К.Л. Сервецький, О.С. Совирда, О.А. Герасименко  

ВПЛИВ ГЛУТАРГІНУ НА АКТИВНІСТЬ КАТАЛАЗИ 

У ХВОРИХ НА ГЕПАТИТ А  

Нац³ональний медичний ун³верситет, м. Одеса  

Гепатит А (ГА) є одн³єю з найб³льш розповсюджених ³нфек-

ц³й людини. Останн³ми роками в³дбувається суттєве зниження 

загального в³дсотку щеплень, незадов³льною залишається орган³-

зац³я протиеп³дем³чних заход³в в осередках ГА. 

У центр³ уваги л³кар³в практичної охорони здоров’я 

знаходяться питання л³кування хворих на ГА. Встановлено, що у 

патогенез³ ГА значну роль в³д³грає збалансован³сть ланок 

в³льнорадикального окислення (ВРО) та антиоксидантної системи 

(АОС). Проте питанням стану АОС, а саме активност³ ферменту 

каталази та ³ї корекц³ї при ГА, у науков³й л³тератур³ присвячен³ 

поодинок³ роботи. 

Мета досл³дження – вивчити особливост³ активност³ ката-

лази у хворих на ГА. 

П³д спостереженням перебувало 60 ос³б молодого ³ 

середнього в³ку з середньотяжким переб³гом ГА, як³ знаходилися 

на стац³онарному л³куванн³ в Одеськ³й м³ськ³й кл³н³чн³й 

³нфекц³йн³й л³карн³. Контрольну групу складали 30 здорових ос³б. 

Хвор³ були розпод³лен³ на 2 групи зг³дно з проведеним 
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л³куванням. У 1-шу групу ув³йшло 30 ос³б, як³ отримували 

загальноприйняту терап³ю (зг³дно з наказом МОЗ України № 354 

в³д 09 липня 2004 р.). 2-га група представлена хворими, яким до 

базисної терап³ї додавали в³тчизняний гепатопротектор глутарг³н. 

Препарат призначали по 0,75 г 2 рази на добу протягом 21 дня. 

Досл³дження проводили п³д час надходження хворих у стац³онар, 

на 10-ий день л³кування ³ перед випискою з³ стац³онару.  

Встановлено, що активн³сть каталази в еритроцитах кров³ 

хворих на ГА на момент госп³тал³зац³ї була нижчою за показники 

здорових ос³б на 50,3% ³ складала (10,1±0,7) МО/г. У звязку з 

тим, що функц³я антиперекисного захисту є одн³єю з основних 

д³й каталази, то зниження активност³ ферменту може служити 

маркером дисбалансу ланок АОС ³ р³вня ВРО при ГА. На 10-ий день 

у груп³ хворих ³з загальновизнаною схемою л³кування активн³сть 

каталази щодо показник³в здорових ос³б була нижчою на 45,1% 

(р<0,005). У цей пер³од у груп³ пац³єнт³в, яким призначали 

глутарг³н, активн³сть каталази зростала, але була нижчою за 

показники контролю на 42,2% (р<0,005).  

П³д час виписки у хворих 1-ї групи активн³сть каталази 

залишалась нижчою на 36,3%, пор³вняно ³з здоровими, а при 

застосуванн³ глутарг³ну активн³сть ферменту була меншою лише 

на 11,7%. 

Таким чином, використання глутарг³ну в л³куванн³ хворих на 

ГА є ефективним ³ патогенетично обґрунтованим.  

Т.А. Сергеєва, В.Р. Шагінян, О.В. Максименок, 

М.Ю. Ватаманюк 

СЕРОЛОГІЧНІ ТА ГЕНЕТИЧНІ ЗНАХІДКИ ПРИ 

ОБСТЕЖЕННІ СПІВРОБІТНИКІВ МЕДИЧНИХ УСТАНОВ 

ХІРУРГІЧНОГО ПРОФІЛЮ НА МАРКЕРИ 

ІНФІКУВАННЯ HCV  

²нститут еп³дем³олог³ї та ³нфекц³йних хвороб 

³м. Л.В. Громашевського НАМН України, м. Київ 

На сьогодн³ питання щодо гепатиту С (ГС) як профес³йної 

³нфекц³ї медичних прац³вник³в вже не дискутується, ³ б³льш³стю 

фах³вц³в визнано, що HCV, як ³ HBV, є чинником профес³йної 
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гемоконтактної ³нфекц³ї, що може передаватися в³д пац³єнта 

медичному прац³вников³ при виконанн³ профес³йних обов’язк³в. 

Багатьма досл³дженнями доведено, що частота виявлення 

маркер³в HCV-³нфекц³ї серед медичних прац³вник³в залежить в³д 

проф³лю в³дд³лення ³ безпосередньої профес³йної д³яльност³. 

Зокрема, одними з п³дрозд³л³в, де медичн³ прац³вники наража-

ються на б³льш високий ризик зараження HCV, є в³дд³лення 

х³рург³чного проф³лю.  

У рамках науково-практичного сп³вроб³тництва з Всеукра-

їнською громадською орган³зац³єю “Зупинимо гепатит” було 

проведено обстеження сп³вроб³тник³в низки медичних установ 

х³рург³чного проф³лю м. Києва на наявн³сть маркер³в ³нф³кування 

HCV – антит³л до HСV (анти-HCV) ³ РНК в³русу (в³русне наван-

таження). У досл³дженн³ взяв участь 761 медичний прац³вник, з 

них 223 (29,30%) – л³кар³, 538 (70,70%) – середн³й ³ молодший 

медичний персонал; у тому числ³ 628 ос³б (85,52%) – ж³нки, 

133 (14,48%) – чолов³ки, що, певною м³рою, в³дпов³дає 

гендерному розпод³лу прац³вник³в у медичних установах.  

Було отримано 14 позитивних результат³в тестування на 

анти-HCV – 1,84% [95% Д²: 1,37-2,31]. В³к сп³вроб³тник³в з 

серолог³чними ознаками ГС коливався в³д 34 до 70 рок³в – у 

середньому склав (46,8±13,5) року; 10 обстежених були ж³н-

ками, їх середн³й в³к – (51,9±12,4) року, 4 – чолов³ками; 

(45,5±16,7) року. Стаж роботи за посадою коливався в³д 3 до 

39 рок³в у медсестер та в³д 11 до 44 – у л³кар³в. Найб³льша 

к³льк³сть серолог³чних знах³док анти-HCV припадала на л³кар³в: 

(2,24±0,99) проти (1,67±0,55)% у середнього медперсоналу. 

Б³льш ³нф³кованими HCV виявилися чолов³ки – (3,00±1,48)%; 

серед ж³нок серопревалентн³сть ГС склала (1,59±0,50)%, що в 

ц³лому в³дпов³дає частот³ виявлення анти-HCV у популяц³ї.  

У 8 (57,14%) ос³б з наявн³стю антит³л паралельно 

визначалась РНК HCV ³ ус³ вони мали довол³ високе в³русне 

навантаження (в³дпов³дно до критер³їв тест-системи “COBAS® 

AmpliPrep/COBAS® TaqMan HCV Test”). У 5 з цих медпрац³в-

ник³в паралельно визначено антит³ла до ус³х б³лк³в збудника 

(core, NS3, NS4, NS5), у 3 – до б³лк³в core, NS3 ³ NS4. 

Медпрац³вники з наявн³стю РНК HCV у середньому були у 

1,5 разу старш³ за в³ком, н³ж особи з лише серолог³чними 

маркерами, ³ також мали б³льший стаж роботи (в 1,7 разу). РНК 
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збудника ³нфекц³ї част³ше визначали у л³кар³в –1,34% [95% Д²: 

-0,2-2,88] пор³вняно з³ середн³м медичним персоналом – 0,93% 

[95% Д²: 0,11-1,75].  

Поширен³сть HCV-³нфекц³ї серед обстеженої групи профе-

с³йного ризику була вищою, н³ж серед донор³в кров³ м. Києва за 

аналог³чний пер³од (1,22%), проте нижчою за р³вень серопре-

валентност³ ГС серед декретованих щодо обстеження на маркери 

в³русних гепатит³в груп населення (4,90%). Але до останн³х 

входять особи високого повед³нкового (пац³єнти нарколог³чних 

диспансер³в, хвор³ на ³нфекц³ї, що передаються статевим шляхом) 

³ медичного ризику ³нф³кування (хвор³ на хрон³чн³ ураження 

печ³нки, шлунково-кишкового тракту та ³нш³), серед яких частота 

виявлення маркер³в гемоконтактних ³нфекц³й зазвичай вища, н³ж 

серед загального населення.  

Обстеження медичних прац³вник³в на маркери ³нф³кування 

збудниками парентеральних гепатит³в має не т³льки д³агностичне, 

але й проф³лактичне значення, оск³льки дозволяє б³льш-менш 

своєчасно виявити хворих та ³нф³кованих ос³б. Потребують 

нагальної розробки низка нормативних та ³нструктивно-

методичних документ³в щодо парентеральних в³русних гепатит³в 

як профес³йних захворювань медичних прац³вник³в в Україн³.  

Л.М. Сизова, Г.М. Дубинська, Т.І. Коваль, Л.Л. Войтенко, 

Н.О. Полтавець  

ЕФЕКТИВНІСТЬ ПРОТИВІРУСНОЇ ТЕРАПІЇ 

ХРОНІЧНОГО ГЕПАТИТУ С ЗАЛЕЖНО ВІД НАЯВНОСТІ 

ПОЛІМОРФІЗМУ ASP299GLY ГЕНУ TLR4  

Українська медична стоматолог³чна академ³я, м. Полтава  

На тепер³шн³й час в³домо, що пол³морф³зм ген³в TLR 

позначається на ³ндив³дуальних особливостях ³мун³тету. При 

анал³з³ функц³й р³зних TLR з’ясовано здатн³сть кл³тин системи 

вродженого ³мун³тету активувати певн³ сигнальн³ шляхи залежно 

в³д ³нфекц³йного агенту. У досл³дженнях останн³х рок³в активно 

обговорюється зв’язок ефективност³ против³русної терап³ї (ПВТ) 

ХГС з пол³морф³змом ген³в TLR, при цьому особлива увага 

прид³ляється гену TLR4, через який в³дбувається розп³знавання 
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в³русу гепатиту С ³мунними кл³тинами. Однак дан³ наукової 

л³тератури щодо ефективност³ ПВТ ХГС у хворих з пол³мор-

ф³змом Asp299Gly гену TLR4 суперечлив³ ³ потребують 

подальшого вивчення. 

Мета досл³дження  визначити ефективн³сть ПВТ у хворих 

на ХГС залежно в³д наявност³ пол³морф³зму Asp299Gly гену 

TLR4. 

Для досягнення поставленої мети обстежено 81 хворого на 

ХГС, як³ отримували ПВТ на баз³ Полтавської обласної кл³н³чної 

³нфекц³йної л³карн³. ПВТ проводили пег³льованими ³нтерфе-

ронами-α-2а або -α-2b у доз³ 1,5 мкг/кг/тиж. у комб³нац³ї з 

рибав³рином у доз³ 800-1400 мг на добу залежно в³д маси т³ла ³ 

генотипу в³русу: при 1-му генотип³ – 48 тиж., при 3-му – 24. 

Ефективн³сть ПВТ оц³нювали за загальноприйнятими критер³ями 

(EASL, 2013). Залежно в³д наявност³ пол³морф³зму Asp299Gly 

гену TLR4 хвор³ були розд³лен³ на 2 групи: ² – з гомозиготним 

генотипом Asp/Asp – 69 ос³б; ж³нок – 24 (34,8%), чолов³к³в – 

45 (65,2%), в³ком в³д 23 до 62 рок³в – у середньому (41,6±10,1) ро-

ку; ²² – з гетерозиготним генотипом Asp/Gly – 12; ж³нок – 

4 (33,3%), чолов³к³в – 8 (66,7%), в³ком в³д 31 до 53 рок³в – у 

середньому (40,7±9,5) року. За генотипом ВГС хвор³ 

розпод³лилися таким чином: ² група – 1-й генотип у 43 (62,3%), 

3-й – у 26 (37,7%), ²² – 9 (75,0%) ³ 3 (25,0%) в³дпов³дно. 

Високий ступ³нь ф³брозу печ³нки (F3-F4) мав 31 (44,9%) хворий 

² групи, 6 (50,0%) – ²². Тобто за статтю, в³ком, генотипом ³ 

ступенем ф³брозу печ³нки групи були р³вноц³нними. Пол³морфну 

д³лянку гена TLR4 Asp299Gly генотипували методом ПЛР з 

використанням ол³гонуклеотидних праймер³в. Ампл³ф³кац³я 

проведена на ампл³ф³катор³ “Терцик” (“ДНК-Технолог³я”, Рос³я). 

Ступ³нь ф³брозу печ³нки до початку ПВТ встановлювали методом 

еластометр³ї на УЗД-сканер³ “Ultima PA-Expert” та за допомогою 

визначення б³ох³м³чних маркер³в ф³брозу “Ф³броТест”. Для 

статистичної обробки результат³в використовували параметричн³ 

та непараметричн³ методи вар³ац³йної статистики. 

Проведен³ досл³дження показали, що ефективн³сть ПВТ ХГС 

у хворих з нормальним розпод³лом алелей гена TLR4 вища, н³ж 

при наявност³ пол³морф³зму Asp299Gly. Так, серед пац³єнт³в 

² групи швидку в³русолог³чну в³дпов³дь (ШВВ) реєстрували у 

37 (53,6%) ос³б, тод³ як серед пац³єнт³в ²² – у 3 (25,0%), р>0,05. 
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Наявн³сть повної ранньої в³русолог³чної в³дпов³д³ (РВВ) виявили у 

61 хворого з Asp/Asp ³ 8 хворих з Asp/Gly. З’ясувалося, що 

частота досягнення повної РВВ в 1,7 разу вища у хворих з 

нормальним розпод³лом алелей TLR4 – 86,9 проти 50,0% з 

мутантним (р<0,05). Безпосередню в³русолог³чну в³дпов³дь (БВВ) 

на момент завершення ПВТ констатували у 51 (89,5%) хворого 

² групи ³ 5 (62,5%) – ²² (р<0,05). Ст³йку в³русолог³чну в³дпов³дь 

(СВВ) спостер³гали у 40 ос³б з Asp/Asp ³ 3 – з Asp/Gly 

генотипом TLR4, в яких на даний момент завершився терм³н 

спостереження. З них СВВ заф³ксували у 33 (82,1%) пац³єнт³в з 

Asp/Asp TLR4 ³ у 3 (100,0%) – з Asp/Gly. Загалом серед 

пац³єнт³в ²² групи в³дсутн³сть в³дпов³д³ на ПВТ мала м³сце у 

6 (50,0%), що у 2,5 разу част³ше, н³ж у ² – 13 (20,0%) (р<0,05).  

Встановлено зв’язок м³ж наявн³стю пол³морф³зму гену ТLR4 

Asp299Gly та ефективн³стю ПВТ у хворих на ХГС, що обумовлює 

необх³дн³сть ³ндив³дуального п³дходу до л³кування пац³єнт³в ц³єї 

групи.  

М.О. Соколенко, В.Д. Москалюк  

ОСОБЛИВОСТІ ІМУННОГО СТАТУСУ У ХВОРИХ 

НА ВІЛ-ІНФЕКЦІЮ  

Буковинський медичний ун³верситет, м. Черн³вц³  

В²Л-³нфекц³я є одн³єю з найсерйозн³ших проблем, що по-

стали перед людством у ХХ ст. За роки свого ³снування В²Л-³н-

фекц³я перетворилася ³з захворювання, яке уражає окрем³ 

контингенти населення, на повномасштабну еп³дем³ю, що охопила 

вс³ країни св³ту. За висновками м³жнародних експерт³в з 

проведення “Комплексної зовн³шньої оц³нки нац³ональної в³дпов³д³ 

на еп³дем³ю В²Л/СН²Ду в Україн³”, еп³дем³я ц³єї недуги в Україн³ 

залишається найтяжчою серед країн Сх³дної та Зах³дної Європи. 

Завдяки багатьом ³мунолог³чним параметрам у В²Л-³нф³кованих 

можна визначити активн³сть ³нфекц³йного процесу ³ прогнозувати 

подальший переб³г недуги. Проте, поряд з традиц³йною оц³нкою 

кл³тинного ³мун³тету при В²Л-³нфекц³ї, не менш важливу роль 

в³д³грають гуморальн³ фактори ³ циток³ни, значення яких р³зними 

досл³дниками оц³нюється по-р³зному. 
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Мета роботи – пор³вняти показники кл³тинного ³ гумо-

рального ³мун³тету та циток³нового статусу у хворих у р³зн³ 

пер³оди В²Л-³нфекц³ї й виявити ³мов³рний зв’язок м³ж ними. 

Обстежено 35 хворих на В²Л-³нфекц³ю, як³ перебували на 

амбулаторному спостереженн³ в Обласному центр³ проф³лактики 

та боротьби з³ СН²Дом м. Черн³вц³. Серед пац³єнт³в було 

18 (51,4%) чолов³к³в ³ 17 (48,6%) ж³нок в³ком в³д 19 до 49 рок³в. 

Середн³й в³к хворих становив (31,9±1,2) року. Серед зазначених 

ос³б було 7 (20,0%) хворих у ² кл³н³чн³й стад³ї, 15 (42,9%) – у ²², 

7 (20,0%) – у ²²², 6 (17,1%) – у IV кл³н³чн³й стад³ї. Контрольну 

групу склали 30 практично здорових людей, ц³лком з³ставних за 

в³ковою категор³єю ³ статевим складом. Статистичну обробку 

отриманих результат³в проводили за допомогою програмного 

комплексу STATISTICA 6.0 з використанням методу вар³ац³йної 

статистики з визначенням достов³рност³ за допомогою непарамет-

ричного методу В³лкоксона для незалежних сукупностей. Для 

пор³вняння двох незалежних груп використовували U критер³й 

Манна-Уїтн³. Розб³жност³ вважали статистично значущими при 

р<0,05. 

Встановлено суттєв³ зм³ни показник³в кл³тинного ³мун³тету, 

як³ залежали в³д стад³ї прогресування хвороби: л³мфопен³ю, 

зниження к³лькост³ CD3+- ³ CD4+-кл³тин. А от вм³ст СD8+-кл³тин 

достов³рно зростав при II, III ³ IV кл³н³чних стад³ях недуги. 

В³дпов³дно ³мунорегуляторний ³ндекс в ус³х хворих на В²Л-³нфек-

ц³ю був значно зниженим пор³вняно з нормою.  

Заф³ксували дисбаланс сп³вв³дношення сироваткових концен-

трац³й ³нтерлейк³ну-8 (²Л-8), ²Л-10, ²Л-12 та ²Л-17 у хворих з 

В²Л-³нфекц³єю. Зокрема, значно зростав вм³ст прозапальних 

циток³н³в ²Л-8 та ²Л-17, а також суттєво знижувався р³вень 

прозапального ²Л-12 у хворих з тяжким ступенем ³муносупрес³ї. 

Паралельно у сироватц³ кров³ виявлено значне п³двищення р³вня 

протизапального циток³ну ²Л-10 на вс³х стад³ях В²Л-³нфекц³ї. 

Встановлено сильну зворотну кореляц³ю м³ж р³внем ²Л-8 ³ 

к³льк³стю CD4+-л³мфоцит³в, значенням ²Л-10 ³ к³льк³стю CD4+-

л³мфоцит³в, зворотну кореляц³ю середньої сили м³ж вм³стом ²Л-17 

³ числом CD4+-л³мфоцит³в, а також слабку пряму – м³ж 

значеннями ²Л-12 ³ к³льк³стю CD4+-л³мфоцит³в. Констатували 

зростання у сироватц³ кров³ вм³сту IgA при II ³ III кл³н³чн³й 

стад³ях В²Л-³нфекц³ї, а також вищий р³вень циркулюючих ³мунних 

комплекс³в (Ц²К) при II-IV кл³н³чних стад³ях пор³вняно з нормою. 
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Анал³зуючи р³вень Ц²К встановили, що цей показник у 

хворих у II, III ³ IV кл³н³чн³й стад³ях В²Л-³нфекц³ї суттєво 

перевищує значення контрольної групи. Накопичення Ц²К в 

орган³зм³ В²Л-³нф³кованих св³дчить про порушення функц³ї вс³х 

ланок ³мунної в³дпов³д³: недостатн³сть фагоцитарної функц³ї 

кл³тин, що беруть участь в їх поглинанн³, надм³рне потрапляння у 

кров в³русних антиген³в, недостатню активн³сть системи 

комплементу й ³нш³ фактори.  

Таким чином, виявлен³ зм³ни зазначених показник³в можна 

використати як критер³й оц³нки ступеня тяжкост³, переб³гу ³ 

прогнозу В²Л-³нфекц³ї.  

І.М. Трахтенберг, М.А. Андрейчин, В.С. Копча 

ДИФЕРЕНЦІЙНА ДІАГНОСТИКА ТОКСИЧНИХ 

І ВІРУСНИХ ГЕПАТИТІВ  

²нститут медицини прац³ НАМН України, м. Київ, 

Медичний ун³верситет ³м. ².Я. Горбачевського, м. Терноп³ль  

У зв’язку з науково-техн³чним прогресом безперервно розши-

рюється спектр х³м³чних сполук, як³ можуть мати гепатотоксичн³ 

властивост³. До таких токсичних агент³в належать л³карськ³ 

засоби, продукти побутової х³м³ї, пестициди, профес³йн³ 

шк³дливост³ тощо. Механ³зми пошкодження печ³нкової тканини 

реал³зуються через пряму токсичну д³ю самих л³карських речовин 

або їх метабол³т³в на гепатоцити. Нер³дко метабол³ти л³к³в б³льш 

гепатотоксичн³, н³ж сам³ фармакопрепарати. При вживанн³ 

пом³рної к³лькост³ л³к³в активуються вс³ компенсаторн³ системи 

орган³зму, проте при захворюваннях печ³нки їх активн³сть 

знижена. Метабол³ти л³к³в, що утворилися в результат³ печ³н-

кової б³отрансформац³ї, зв’язуються з р³зними субстратами 

(глутат³оном, сульфатом, глюкурон³дами), як³ їх знешкоджують. 

Так³ сполуки виводяться з жовчю ³ сечею. Особливу проблему 

становлять токсичн³ гепатити, спричинен³ випадковим вживанням 

с³льськогосподарських отрутох³м³кат, отруйних гриб³в та 

етиловим спиртом. 

Под³бну до токсичних гепатит³в кл³н³чну картину ³ зм³ни 

б³ох³м³чних показник³в морфо-функц³онального стану печ³нки 
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мають в³русн³ гепатити, р³вень захворюваност³ на як³ дуже 

високий. Фактично людство переживає пандем³ю в³русних 

гепатит³в, найчаст³ше гепатит³в А, В ³ С. Кл³н³чний переб³г 

токсичних ³ в³русних гепатит³в дуже схожий, що ускладнює їх 

диференц³йну д³агностику. 

Нами розроблен³ таблиц³ пор³вняння основних ознак 

в³русних ³ токсичних гепатит³в з урахуванням їх ет³олог³ї. До 

найважлив³ших критер³їв в³днесено таке: анамнез; кл³н³чний 

переб³г; об’єктивне ф³зикальне обстеження; позапеч³нков³ прояви; 

ознаки холестазу; лабораторне досл³дження кров³ (загальний 

анал³з, б³лков³ фракц³ї, б³л³руб³н ³ його фракц³ї, алан³н- ³ аспартат-

ам³нотрансферази, тимолова проба, сулемова проба, лужна 

фосфатаза, креатин³н, сечовина, протромб³новий ³ндекс, сироват-

ков³ маркери в³русних гепатит³в – скрин³нговий ³муноферментний 

анал³з ³ пол³меразна ланцюгова реакц³я; антинуклеарн³, 

антигладком’язов³, антим³тохондр³альн³ антит³ла), б³опс³я печ³нки 

з г³столог³чним досл³дженням її тканини, ультразвукове 

досл³дження та комп’ютерна томограф³я печ³нки. 

Диференц³йний д³агноз м³ж токсичним ³ в³русним гепатитами 

передус³м ґрунтується на даних анамнезу. Розпитування хворого 

дозволяє з’ясувати, що перед появою жовтяниц³ в³н вживав 

гепатотоксичний фармаколог³чний препарат або контактував з 

гепатотропною отрутою (чотирихлористий вуглець, дихлоретан, 

в³н³лхлорид тощо). Виникнення в³русного гепатиту не пов’язане з 

прийомом вказаних засоб³в. 

Медикаментозн³ жовтяниц³, що їх спричинили гепатотропн³ 

л³карськ³ препарати, в³др³зняються в³д в³русних гепатит³в 

в³дсутн³стю початкового (переджовтяничного) пер³оду, торп³дним 

переб³гом з вираженим холестазом з³ значним п³двищенням 

активност³ лужної фосфатази та гамма-глютам³лтранспептидази 

кров³. Жовтяниця зникає п³сля в³дм³ни препарату. 

В³русний гепатит ³нод³ переб³гає з лейкопен³єю, ранн³м 

зб³льшенням селез³нки. При медикаментозному токсичному 

гепатит³ в жовтяничному пер³од³, як правило, в³дзначають 

лейкоцитоз, зумовлений некрозом гепатоцит³в. Явищ катару 

верхн³х дихальних шлях³в, д³ареї, артралг³ї при медикаментозних 

гепатитах не буває; при в³русних гепатитах вони ж трапляються 

досить часто. 
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Токсичне ураження печ³нки нер³дко поєднується ³з 

токсичним нефритом. У такому раз³ можливий розвиток 

ол³гоанур³ї. Концентрац³я б³л³руб³ну в кров³ й активн³сть 

ам³нотрансфераз при обох гепатитах п³двищуються. Однак 

б³льш³сть легких токсичних гепатит³в переб³гає з вогнищевим 

ураженням печ³нки. Тому п³двищення р³вня б³л³руб³ну часто 

незначне, тод³ як активност³ лужної фосфатази та гамма-

глютам³лтранспептидази майже завжди ³стотне. Розб³жн³сть цих 

функц³ональних проб пояснюється тим, що спроможн³сть печ³нки 

вид³ляти екскреторн³ ферменти має набагато менший резерв, н³ж 

б³л³руб³новид³льна функц³я. 

При токсичному гепатит³ б³лков³ фракц³ї сироватки кров³ та 

осадов³ проби залишаються в межах норми, а вм³ст креатин³ну, 

сечовини й активн³сть лужної фосфатази в кров³ значно 

п³двищуються. 

При розр³зненн³ в³русного та алкогольного гепатит³в 

необх³дно врахувати, що останн³й розвивається у людей, як³ 

зловживають алкоголем, через 1-3 доби п³сля прийому великих 

доз цих напоїв. В³н супроводжується симптомами алкогольної 

³нтоксикац³ї (почервон³ння обличчя, тремор язика, рук, 

психомоторне збудження, дел³р³й). В³дсутня цикл³чн³сть переб³гу 

хвороби, жовтяниця з’являється рано, нер³дко супроводжується 

болем у верхн³й половин³ живота, сверб³нням шк³ри, гарячкою, 

³нколи асцитом. Печ³нка звичайно щ³льна. У загальному анал³з³ 

кров³ виявляються нейтроф³льний лейкоцитоз, анем³я. 

В³дзначаються б³л³руб³но-ам³нотрансферазна дисоц³ац³я, високий 

р³вень холестерину, бета-л³попротеїн³в, фосфол³п³д³в.  

Таким чином, диференц³йна д³агностика токсичних ³ в³русних 

гепатит³в може становити значн³ труднощ³. Для її усп³шного 

проведення необх³дно застосувати якомога повн³ше сучасний 

комплекс анамнестичних, кл³н³чних, б³ох³м³чних, в³русолог³чних, 

³нструментальних ³ морфолог³чних метод³в обстеження. 
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О.О. Фурик, О.В. Рябоконь, Т.Є. Онищенко 

ДИНАМІКА ВМІСТУ НІТРИТІВ І L-АРГІНІНУ 

У СИРОВАТЦІ КРОВІ ХВОРИХ НА ГОСТРИЙ ГЕПАТИТ В 

ІЗ СУПУТНІМ ХРОНІЧНИМ ВЖИВАННЯМ АЛКОГОЛЮ 

В ГЕПАТОТОКСИЧНИХ ДОЗАХ НА ТЛІ РІЗНИХ СХЕМ 

ПАТОГЕНЕТИЧНОГО ЛІКУВАННЯ  

Медичний ун³верситет, м. Запор³жжя  

Важливою проблемою охорони здоров’я багатьох країн св³ту 

залишається гострий гепатит В (ГГВ). Вживання алкоголю зб³ль-

шує продукц³ю активних форм кисню, знижує р³вень анти-

оксидант³в та п³двищує окисний стрес, зб³льшуючи токсичн³ 

впливи в³льних радикал³в. Шлях L-арг³н³н-оксид азоту в³д³грає 

головну роль у п³дтримц³ запальної в³дпов³д³, апоптозу ³ захист³ 

в³д в³льно-радикального ураження.  

Мета роботи – визначити динам³ку вм³сту н³трит³в ³ L-арг³-

н³ну у сироватц³ кров³ хворих на ГГВ ³з супутн³м хрон³чним 

вживанням алкоголю в гепатотоксичних дозах на тл³ р³зних схем 

патогенетичного л³кування.  

П³д спостереженням було 133 хворих на ГГВ, як³ введен³ до 

досл³дження за випадковою ознакою ³ письмовою ³нформованою 

згодою. Залежно в³д наявност³ хрон³чного вживання алкоголю в 

гепатотоксичних дозах хвор³ були розд³лен³ на групи: ² – 

52 пац³єнти ³з наявн³стю супутнього фактору; ²² – 81 хворий без 

цього фактору. Ус³ пац³єнти отримували базисну терап³ю ³ 

залежно в³д додаткового л³кування були розд³лен³: I-А група – 

25 хворих, як³ додатково до базисного л³кування отримали L-арг³-

н³ну г³дрохлорид ³ т³отриазол³н, I-Б – 27, котрих л³кували лише 

базисною терап³єю. Контрольна група – 20 здорових людей.  

У результат³ проведених досл³джень виявлено, що в пер³од 

розпалу вм³ст н³трит³в у сироватц³ кров³ хворих ² групи у 3 рази 

(р<0,001), а у хворих ²² – в 1,9 разу (р<0,05) перевищували 

в³дпов³дний показник здорових ос³б. При пор³вняльному анал³з³ 

встановлено, що вм³ст цього показника у хворих I групи був 

вищим на 59,9% (р<0,01), н³ж у пац³єнт³в II групи. У пер³од 

реконвалесценц³ї у хворих ² групи вм³ст н³трит³в у сироватц³ 

кров³ залишався незм³нним (р>0,05), а у пац³єнт³в ²² групи – був 

нижчим (р<0,01), пор³вняно з показником при госп³тал³зац³ї, ³ не 

в³др³знявся (р>0,05) в³д аналог³чного у здорових ос³б. У хворих 
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² групи вм³ст н³трит³в був вищим у 2,6 разу (р<0,001), н³ж у 

пац³єнт³в II групи.  

Вм³ст L-арг³н³ну у сироватц³ кров³ хворих ² групи виявився 

нижчим на 23,2% (р<0,05) за аналог³чний показник здорових 

людей, а у пац³єнт³в ²² групи навпаки, був вищим на 20,3% 

(р<0,05). При цьому вм³ст цього показника у хворих ² групи був 

нижчим (р<0,001) на 38,8%, н³ж у пац³єнт³в II групи. У пер³од 

реконвалесценц³ї у хворих ² групи цей показник мав тенденц³ю до 

зниження (р>0,05), пор³вняно з пер³одом розпалу, ³ залишався 

нижчим (р<0,01) за аналог³чний параметр здорових людей. У 

пац³єнт³в ²² групи вм³ст L-арг³н³ну в сироватц³ кров³ не 

в³др³знявся (р>0,05) в³д в³дпов³дного показника у пер³од розпалу ³ 

здорових ос³б. Пор³вняльний анал³з показав, що на момент 

виписки з³ стац³онару у хворих I групи вм³ст L-арг³н³ну був 

нижчим на 42,5% (р<0,05) н³ж у пац³єнт³в II групи.  

Додаткове призначення до базисного л³кування L-арг³н³ну 

г³дрохлориду й т³отриазол³ну сприяло в³дновленню функц³о-

нального стану прооксидантно-антиоксидантної системи. Так, на 

момент виписки у хворих I-А групи зареєстровано нижчий 

(р<0,05-0,01) вм³ст н³трит³в ³ вищий (р<0,001) р³вень L-арг³н³ну 

пор³вняно з показниками пац³єнт³в I-Б групи.  

Отже, ГГВ у хворих ³з супутн³м хрон³чним вживанням 

алкоголю у гепатотоксичних дозах у пер³од розпалу ³ реконва-

лесценц³ї характеризується вищим р³внем н³трит³в (р<0,01), що 

поєднується з низьким вм³стом L-арг³н³ну (р<0,05) у сироватц³ кров³, 

пор³вняно з хворими ²² групи. Залучення L-арг³н³ну г³дрохлориду ³ 

т³отриазол³ну у л³кування хворих ²-А групи сприяє зниженню вм³сту 

н³трит³в ³ п³двищенню вм³сту L-арг³н³ну пор³вняно з особами, у 

л³куванн³ яких використовували лише базисн³ засоби.  

А.В. Шкурба 

ДЕЯКІ АСПЕКТИ ПАТОГЕНЕТИЧНОГО ЛІКУВАННЯ 

ХВОРИХ НА ХРОНІЧНІ ВІРУСНІ ГЕПАТИТИ  

Нац³ональний медичний ун³верситет ³м. О.О. Богомольця, 

м. Київ 

В³русн³ гепатити (ВГ) є серйозною проблемою сучасної 

медицини. Частим ускладненням ВГ з гемоконтактною передачею 
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є виникнення цирозу печ³нки чи первинної гепатокарциноми або 

поєднання такого процесу. Хрон³чний переб³г ВГ ³з 

завуальованими до певного часу проявами, велике поширення їх 

у наш³й держав³ зумовлює значну захворюван³сть, коли пац³єнти 

на етап³ виявлення ВГ уже мають просунут³ стад³ї ф³брозу 

печ³нки, що ускладнює необх³дну против³русну терап³ю (ПВТ). 

Часто в так³й ситуац³ї виникає завдання зд³йснити ³нтенсивну 

патогенетичну терап³ю, яка зум³є подарувати такому пац³єнту 

в³дтерм³нування смертельного насл³дку, задля того, щоб 

дочекатися появи ³накших против³русних препарат³в, ан³ж т³, що 

входять до першої ланки ПВТ, саме яка й протипоказана при 

появ³ цирозу печ³нки. Основними напрямками такого 

патогенетичного л³кування є боротьба з прогресуванням хрон³чної 

печ³нкової недостатност³, зменшення г³столог³чного прогресу 

ф³брозу, запоб³гання розвитку гепатокарциноми.  

У кл³н³ц³ кафедри ³нфекц³йних хвороб НМУ протягом 2009-

2014 рр. проведено л³кування 39 хворих на п³дтверджений 

хрон³чний ВГС ³з F3-4 стад³єю, за Metavir. У 36 (92,31%) ос³б 

виявлено 1-ий генотип в³русу, у 3 (7,69%) – 3-³й. Ж³нок було 

21 (53,85%), чолов³к³в – 18 (46,15%). Ус³ вони мали або 

протипоказання до проведення традиц³йної ПВТ, або з р³зних 

причин не змогли її пройти.  

У таких хворих за наявност³ просунутого ф³брозу печ³нки 

³снує висока ³мов³рн³сть реал³зац³ї екзогенного механ³зму 

пошкодження мозку у вигляд³ токсичної печ³нкової енцефалопат³ї. 

У зв’язку з цим необх³дно проводити систематичн³ досл³дження, 

що виявляють ступ³нь печ³нкової недостатност³, – р³зн³ 

психометричн³ тести, ЕЕГ, р³зноб³чн³ б³ох³м³чн³ досл³дження, 

ультразвуков³ досл³дження печ³нки з проведенням доплерограф³ї 

та використанням 3D режиму. На першому етап³ л³кування 

зд³йснювалось у стац³онарному режим³ в умовах гепатолог³чного 

центру, у подальшому – амбулаторно, за необх³дност³ проводили 

й повторну госп³тал³зац³ю. У стац³онарному пер³од³ проводилися 

л³кувальн³ заходи, спрямован³ на боротьбу з гемораг³чним 

синдромом (дискретний плазмаферез, введення ³нг³б³тор³в 

протеол³тичних фермент³в, препарат³в кальц³ю, етамзилату тощо), 

³нтоксикац³єю (обмеження вживання б³лка, призначення 

лактулози, введення сольових розчин³в, препарат³в крохмалю, 

високоатомних спирт³в, призначення препарат³в адемет³он³ну, 
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арг³н³ну глютамату, L-орн³тину-L-аспартату тощо). При цьому сл³д 

пам’ятати, що адекватне застосування р³зних медикаментозних 

препарат³в ³ л³кувальних заход³в не є конфл³ктним, бодай за 

наявност³ у них деяких сп³льних властивостей, у той час як їх 

фармаколог³чн³, фармакодинам³чн³ та ³нш³ в³дм³нност³ можуть 

забезпечити нав³ть синерг³чний ефект.  

Для запоб³гання ф³бротичному прогресуванню були 

застосован³ препарати урсодезоксихолевої кислоти, з’єднання 

фосфатидилхол³ну з натр³євою с³ллю гл³циризинової кислоти. 

Вони також здатн³ зменшити ризик утворення гепатокарциноми. 

Деяк³ препарати призначались у режим³ “нон-стоп”, активна 

терап³я проводилась безупинно. 12 (30,77%) хворим довелось 

протягом л³кування додати сп³ронолактон для боротьби з асцитом 

на тл³ вторинного г³перальдостерон³зму, притаманного цирозу 

печ³нки. На сьогодн³ в 11 (28,2%) пац³єнт³в досягнуто такої 

стаб³л³зац³ї процесу, що це дало змогу почати в них ПВТ. У 

жодного пац³єнта не заф³ксовано утворення гепатокарциноми.  

Таким чином, у хворих на хрон³чний ВГС у раз³ в³дсутност³ 

можливост³ за р³зних причин проводити ПВТ, варто провести 

патогенетичну терап³ю, яка включає боротьбу з хрон³чною 

печ³нковою недостатн³стю, г³столог³чним прогресуванням ф³брозу 

³ розвитком гепатокарциноми. Це дає можлив³сть продовжити 

тривал³сть життя хворих, а в деяких – досягнути можливост³ 

проведення ПВТ, у тому числ³ й без³нтерферонової.  

Л.Р. Шостакович-Корецька, О.В. Шевельова, 

О.П. Шевченко-Макаренко, Г.А. Лопатенко  

ПРИХИЛЬНІСТЬ ДО АНТИРЕТРОВІРУСНОЇ ТЕРАПІЇ 

У ХВОРИХ НА ВІЛ-ІНФЕКЦІЮ  

Медична академ³я, Обласний центр з проф³лактики та 

боротьби з³ СН²Дом, м. Дн³пропетровськ  

Застосування антиретров³русної терап³ї (АРТ) для л³кування 

хворих на В²Л-³нфекц³ю почалося в Україн³ з 1996 р. ³ дотепер 

залишається найскладн³шою та невир³шеною проблемою ³нфек-

толог³ї, яка передбачає максимальне ³ тривале пригн³чення 

репл³кац³ї в³русу з метою в³дновлення ³/або збереження функц³ї 
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³мунної системи, ³ як насл³док – покращання якост³ життя хворих 

³ зменшення летальност³. Важливим фактором, який впливає на 

ефективн³сть АРТ, є своєчасн³сть її призначення, а також 

прихильн³сть хворого до терап³ї.  

Метою досл³дження було вивчити виживання хворих, яким 

первинно призначено схеми АРТ, а також фактори, як³ впливають 

на ефективн³сть терап³ї та на прихильн³сть хворих до неї.  

Проанал³зовано, як³ схеми АРТ призначали у 2009 р. 

450 хворим з д³агнозом “В²Л-³нфекц³я”, як³ перебували на 

амбулаторному диспансерному обл³ку в Дн³пропетровському 

обласному центр³ з боротьби та проф³лактики СН²Ду, проведено 

спостереження чи була перервана терап³я, на якому терм³н³ та з 

яких причин.  

Встановлено, що при застосуванн³ АРТ перевага надавалася 

таким схемам, як комб³вудин з ефервеном, комб³вудин з алув³єю ³ 

трувада з ефервеном (AZT+3TC+EFV, AZT+3TC+LPV/r, 

TDF+FTC+EFV).  

Гендерний анал³з серед досл³дної групи хворих на В²Л-³н-

фекц³ю показав перевагу ж³нок над чолов³ками у сп³вв³дношенн³ 

1,5:1 (n=256 ³ n=194 в³дпов³дно). В³ковий анал³з виявив перевагу 

ос³б середнього в³ку. Мед³ана для чолов³к³в становила 42,3 року, 

для ж³нок – 37,4 року.  

Розпод³л хворих за кл³н³чними формами виявив б³льшу 

частину хворих ³з IV кл³н³чною стад³єю, а саме: ² стад³я 

спостер³галась у 23 (5,11%) ос³б, ²² – у 71 (15,78%), ²²² – у 

117 (26,00%), ²V – у 239 (53,11%).  

²з загальної к³лькост³ хворих, яким вперше було призначено 

АРТ у 2009 р. (n=450), на 2010 р. залишилося лише 373, а на 

2013 р. – 354. Серед причин припинення прийому призначеної 

АРТ п³д час спостереження вид³лялися дв³ основн³: в³дмова 

хворих в³д прийому терап³ї або їх смерть.  

Серед основних фактор³в припинення прийому АРТ з 

власного бажання хворого (n=65) були соц³альн³ (59,5% – 

в³дсутн³сть мотивац³ї до терап³ї, депресивний стан, застосування 

наркотик³в, небажання л³куватися внасл³док в³дсутност³ в³ри у 

стаб³л³зац³ю хвороби ³ в³дразливий стан до власного життя та ³н.); 

медичн³ показання (18,0% – алерг³чн³ реакц³ї, розвиток синдрому 

в³дновлення ³мунної системи – СВ²С). Частина хворих (22,5%) 

самост³йно припиняла л³кування внасл³док “значного покращення 

стану ³ самопочуття”.  
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Серед померлих, яким була застосована АРТ, найб³льша 

к³льк³сть хворих (n=12) померла у перший р³к терап³ї. У 

подальшому, уже через 2 роки, виявляється певний позитивний 

вплив АРТ, що в³дображено у значному зменшенн³ к³лькост³ 

померлих В²Л-³нф³кованих, як³ отримували АРТ (n=4).  

Таким чином, проведений анал³з виявив, що найб³льш 

критичним пер³одом застосування АРТ був перший р³к 

призначення терап³ї (n=77). Серед причин припинення були: 

припинення прийому АРТ з власного бажання хворого (n=65), з 

них соц³альн³ (59,5%) ³ медичн³ показання (18,0%). 22,5% 

хворих самост³йно припиняли АРТ внасл³док покращення стану.  

Л.Р. Шостакович-Корецька, О.П. Шевченко-Макаренко  

СУЧАСНІ МОЖЛИВОСТІ КОРЕКЦІЇ ГЕМАТОЛОГІЧНИХ 

ПОРУШЕНЬ ПРИ ПРОВЕДЕННІ ПРОТИВІРУСНОЇ 

ТЕРАПІЇ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ ВІРУСНИЙ 

ГЕПАТИТ 

Медична академ³я, м. Дн³пропетровськ  

Гематолог³чн³ порушення є одн³єю з найб³льш поширених 

проблем при проведенн³ против³русної терап³ї (ПВТ) у хворих на 

хрон³чний гепатит С (ХГС), як³ отримують подв³йну або потр³йну 

терап³ю. Незважаючи на те, що ³снують ч³тк³ м³жнародн³ та 

нац³ональн³ рекомендац³ї щодо менеджменту поб³чних ефект³в 

ПВТ, залишається багато ще невир³шених питань стосовно 

окремих випадк³в ³ особливих груп пац³єнт³в. Ц³ питання стають 

важливими, оск³льки проведення ПВТ в умовах реал³зац³ї 

Державної програми потребує мультидисципл³нарного п³дходу за 

участю л³кар³в ³ медичних установ 1-го, 2-го та 3-го р³вн³в 

акредитац³ї.  

Для формування прихильност³ до л³кувальної програми 

пац³єнт повинен бути про³нформований до початку ПВТ в³дносно 

граф³к³в в³зит³в до л³каря, а також поб³чних ефект³в, як³ 

оч³куються в ход³ терап³ї ³ можливост³ їх корекц³ї (рекомендац³я 

A1). Необх³дно забезпечити мультидисципл³нарний п³дх³д до 

менеджменту хворих на ПВТ: л³кар³в ³ спец³ал³зованого медич-

ного персоналу у випадку поб³чних ефект³в. Сл³д передбачити 
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процедури виклику пац³єнт³в у випадках, якщо пац³єнт пропускає 

в³зити ³ не виконує вс³х рекомендац³й.  

Найб³льш типовими поб³чними ефектами против³русної 

терап³ї, за даними кл³н³чних досл³джень, є: п³двищення темпе-

ратури т³ла, загальна слаб³сть, псих³атричн³ проблеми (депрес³я), 

анем³я, нейтропен³я ³ тромбоцитопен³я. Частку гематолог³чних 

ефект³в при проведенн³ подв³йної терап³ї складають: анем³я – у 

22-25%, нейтропен³я – у 20-30%, тромбоцитопен³я – у 4-5%. 

Додавання ³нг³б³тор³в протеази (боцепрев³ра або телапрев³ра) до 

пег³нтерферону ³ рибав³рину (PegIFN/Riba) значно зб³льшує 

частоту, а також тяжк³сть ³ кл³н³чне значення анем³ї, яка стала 

одним з головних ускладнень потр³йної терап³ї. Основними 

механ³змами анем³ї до проведення ПВТ можуть бути так³ стани: 

деф³цит зал³за, гемол³з, хрон³чн³ захворювання. Функц³ональний 

деф³цит зал³за необх³дно виключити у пац³єнт³в с нормальним 

р³внем феритину ³ низькою сатурац³єю трансферину. Розвиток 

анем³ї на тл³ против³русної терап³ї має так³ механ³зми: 

екстраваскулярний гемол³з (Riba та ³нг³б³тори протеази), супрес³я 

к³сткового мозку (PegIFN, боцеприв³р), а також пол³морф³зм гена 

³нозин трифосфат п³рофосфатази (ITPA). На тепер³шн³й час 

вар³абельн³сть гена ITPA, який кодує б³лок, що г³дрол³зує ³нозин 

трифосфат (ITP), визнано одним з важливих генетичних фактор³в 

анем³ї при подв³йн³й ³ потр³йн³й ПВТ.  

Спостер³гали 130 ос³б в³ком в³д 24 до 60 рок³в, хворих на 

ХГС, яким було призначено ПВТ за Державною та Обласною 

програмами л³кування хворих на хрон³чн³ в³русн³ гепатити. Ус³ 

пац³єнти отримували подв³йну терап³ю PegIFN ³ Riba зг³дно з 

протоколом. У когорт³ хворих переважали 1-ий (60%) ³ 

3-³й (30%) генотипи. При призначенн³ терап³ї перевагу було 

в³ддано хворим, як³ мали ознаки прогресування ф³брозу печ³нки, 

за результатами Ф³бротесту ³ еластограф³ї печ³нки.  

Гематолог³чн³ проблеми р³зного характеру ³ ступеня 

спостер³галися у значної к³лькост³ хворих незалежно в³д в³ку, але 

част³ше у ж³нок (70%), н³ж у чолов³к³в (30%): анем³я (56%), 

нейтропен³я (35%), тромбоцитопен³я (12%). Менеджмент гемато-

лог³чних поб³чних прояв³в проводився зг³дно з рекомендац³ями 

EASL ³ нац³онального протоколу. Але у наших спостереженнях 

ми в³ддавали перевагу медикаментозн³й корекц³ї анем³ї, 

нейтропен³ї та тромбоцитопен³ї ³ намагалися не утримувати дози 
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пег³нтерферону ³ рибав³рину на терапевтичному р³вн³. Для 

корекц³ї гематолог³чних негативних ефект³в використовували 

переважно стимулятори гемопоезу. Для корекц³ї анем³ї – епоетин 

(епоб³окрин), нейтропен³ї – ф³лграстим (ф³лстим). Тромбо-

цитопен³я потребувала медикаментозної корекц³ї у 2% хворих з³ 

застосуванням препарату елтромбопаг.  

Своєчасна корекц³я гематолог³чних негативних ефект³в 

подв³йної терап³ї дозволила забезпечити отримання повного курсу 

терап³ї та досягнути ст³йкої в³русолог³чної в³дпов³д³ у переважн³й 

б³льшост³ хворих, як³ завершили терап³ю (85%).  
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ОПТИМІЗАЦІЯ ДІАГНОСТИКИ І ЛІКУВАННЯ  

ХВОРИХ НА ГОСТРІ КИШКОВІ ІНФЕКЦІЇ  

О.В. Боброва  

ЗАСТОСУВАННЯ МЕТОДУ КОРЕЛЯЦІЙНИХ СТРУКТУР 

ДЛЯ ОЦІНКИ СТАНУ ІМУННОЇ СИСТЕМИ ХВОРИХ 

НА ХРОНІЧНИЙ НАБУТИЙ ТОКСОПЛАЗМОЗ  

Медична академ³я п³слядипломної осв³ти, м. Харк³в  

Серед паразитарних ³нваз³й особливе м³сце займає токсо-

плазмоз у зв’язку з ураженням життєво важливих орган³в, 

насамперед орган³в ретикулоендотел³альної й центральної нерво-

вої систем, а також м’яз³в, м³окарду та очей.  

Мета досл³дження – провести системний анал³з ³муноло-

г³чних показник³в хворих на хрон³чний набутий токсоплазмоз 

(ХНТ) у стад³ї загострення методом кореляц³йних структур для 

повної оц³нки стану ³мунної системи.  

Для виконання поставлених завдань обстежено 143 особи 

в³ком в³д 18 до 75 рок³в, хворих на ХНТ у стад³ї загострення, у 

тому числ³ 51 (35,7%) чолов³ка ³ 92 (64,3%) ж³нки, як³ 

перебували на стац³онарному та амбулаторному л³куванн³ в 

Харк³вськ³й обласн³й кл³н³чн³й ³нфекц³йн³й л³карн³. Обстежено 

40 практично здорових ос³б (20 чолов³к³в й 20 ж³нок) в³дпо-

в³дного в³ку з негативними серолог³чними реакц³ями на токсо-

плазмоз, як³ склали контрольну групу.  

Кл³н³ко-лабораторн³ досл³дження проведен³ на баз³ обласної 

кл³н³чної ³нфекц³йної л³карн³ та в Центральн³й м³ськ³й кл³н³чн³й 

л³карн³ № 5 м. Харкова.  

Пор³вняльну оц³нку терап³ї хворих зд³йснювали на основ³ 

комплексного кл³н³ко-лабораторного обстеження до л³кування, 

через 1 м³сяць ³ через 5-6 м³сяц³в в³д початку л³кування.  

Досл³дження стану ³мунного гомеостазу у хворих на ХНТ у 

пер³од³ загострення показало, що з боку Т-системи ³мун³тету 

виявлено високодостов³рне зниження пор³вняно з контролем 

в³дносного вм³сту CD4+-хелпер³в (p<0,001) ³ CD8+-супресорних 

кл³тин (p<0,001). Це, ймов³рно, може бути пов’язане з тим, що 

токсоплазми є потужними ³ндукторами антиген-специф³чних 

популяц³й Т-л³мфоцит³в – CD4+ й CD8+.  
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З боку В-системи ³мун³тету виявлено достов³рне п³двищення, 

пор³вняно з контрольною групою, р³вн³в IgА (p<0,05), 

IgE (p<0,01), л³мфоцитотоксичних автоантит³л (p<0,001), а також 

Ц²К з 3,5% пол³етиленгл³колем (ПЕГ) (p<0,05), ³ з 7% ПЕГ 

(p<0,01).  

Отриман³ результати св³дчать про те, що в патогенез³ 

загострення ХНТ важливу роль в³д³грають процеси сенсиб³л³зац³ї 

й автосенсиб³л³зац³ї. Це, очевидно, пов’язано з³ зниженням вм³сту 

CD8+-супресорних кл³тин, що виробляють ²ФН-γ, а зменшення 

р³вня ²ФН-γ спричинює трансформац³ю специф³чних Th1 в Th2, 

активац³я останн³х сприяє посиленню процес³в сенсиб³л³зац³ї, 

маркерами яких є п³двищення р³вня IgЕ, а також л³мфоцито-

токсичних автоантит³л.  

Використання середньоарифметичних значень t-критер³ю 

дозволило оц³нити ступ³нь в³дхилення в³д норми вс³х показник³в 

³мун³тету. При цьому перш³ два ранги належать цитотоксичним 

кл³тинам – CD16+ (t=5,6; p<0,001) ³ CD8+ (t=5,3; p<0,001).  

Пом³рн³ в³дхилення були характерн³ для фагоцитарного 

³ндексу (t=4,2; p<0,001; 3-4-ий ранги), л³мфоцитотоксичних 

автоантит³л (t=4,2; p<0,001; 3-4-ий ранги) ³ CD4+ (t=4,1; 

p<0,001; 5-ий ранг). Незначн³ в³дхилення в³д норми встановлено 

щодо IgЕ (t=2,8; p<0,01; 6-ий ранг), Ц²К з 7% ПЕГ (t=2,7; 

p<0,01; 7-ий ранг), IgА (t=2,6; p<0,01; 8-ий ранг), Ц²К з 3,5% 

ПЕГ (t=2,5; p<0,05; 9-ий ранг).  

Що стосується неспециф³чних фактор³в захисту, то у хворих 

на ХНТ встановлено достов³рне зниження фагоцитарного ³ндексу 

(p<0,001) ³ CD16+ (p<0,001). 

Отже, у стад³ї загострення ХНТ деф³цит цитотоксичних 

кл³тин (CD16+) сприяє розмноженню токсоплазм, а наявн³сть 

деф³циту фагоцитарної функц³ї зумовлює зб³льшення р³вня Ц²К, 

як³ стають патогенними при р³зних дефектах фагоцитозу. 

Оск³льки в реал³зац³ї ³мунної в³дпов³д³ мала м³сце складна 

взаємод³я м³ж Т- ³ В-ланками, для повної оц³нки стану ³мунної 

системи необх³дно анал³зувати ³мунний баланс у ц³лому, а не 

т³льки з урахуванням роботи її окремих показник³в. У цьому 

зв’язку був проведений системний анал³з ³мунолог³чних показ-

ник³в методом кореляц³йних структур. Обидв³ кореляц³йн³ 

структури складались ³з численних зв’язк³в. Однак системо-

утворююч³ ознаки в них в³др³знялись. 
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У хворих на ХНТ у стад³ї загострення в якост³ 

системоутворюючої ознаки виступають CD8+-супресорн³ кл³тини, 

як³ прямо корелюють ³з CD3+ (r=0,55; p<0,001), CD16+ (r=0,36; 

p<0,001), CD19+ (r=0,30; p<0,01), фагоцитарним числом (r=0,19; 

p<0,05), ³ зворотньо з вм³стом IgЕ (r=-0,19; p<0,05), Ц²К (r=-0,19; 

p<0,05) ³ CD4+ (r=-0,17; p<0,05). Характер зв’язк³в вказує на те, 

що зниження р³вня CD8+ поєднується з³ зниженням вм³сту 

CD3+, CD16+, CD19+, фагоцитарного числа ³ зб³льшенням р³вн³в 

Ц²К й IgЕ. Кр³м того, в³дпов³дно до опосередкованих кореляц³й 

зниження цитотоксичної функц³ї та деф³цит ³мунорегуляторних 

кл³тин поєднується з посиленням антит³логенезу й комплементо-

утворення – r=-0,38; а також ³з наростанням р³вня л³мфоцито-

токсичних аутоантит³л – r=-0,34.  

Системоутворюючою ознакою кореляц³йної структури 

контрольної групи був вм³ст CD3+. Цей показник виявив пряму 

кореляц³ю з к³льк³стю натуральних к³лер³в (CD16+) – (r=0,49; 

p<0,01), фагоцитарним числом – (r=0,60; p<0,001); фагоци-

тарним ³ндексом – (r=0,59; p<0,01), вм³стом В-л³мфоцит³в 

(CD19+) – (r=0,43; p<0,01), ³ зворотн³й зв’язок з концентрац³єю 

IgМ – (r=-0,47; p<0,01).  

Таким чином, ³мунна система у хворих на ХНТ функц³онує 

пор³вняно з³ здоровими з точн³стю до навпаки, а саме: чим 

нижчий вм³ст Т-л³мфоцит³в та їх ³мунорегуляторних субпо-

пуляц³й, тим нижчий р³вень вм³сту натуральних к³лер³в, ³, 

в³дпов³дно, пог³ршується функц³онування фагоцитарної системи, у 

менш³й м³р³ в³дбувається наростання антит³логенезу, зокрема 

л³мфоцитотоксичних автоантит³л, ³ тим б³льше комплементо-

утворення, а також формування Ц²К. 

Отже, встановлено, що “портретн³” розходження коре-

ляц³йних структур ³мунолог³чних показник³в у хворих на ХНТ ³ 

контрольної групи склали 84,2%. Таким чином, у хворих на ХНТ 

у стад³ї загострення формується нова (на 84,2%) функц³ональна 

система орган³зму, завданням якої є компенсац³я патогенетичних 

механ³зм³в, спричинених токсоплазмами.  
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І.П. Бодня 

АКТУАЛЬНІСТЬ ДОСЛІДЖЕНЬ ТОКСОКАРОЗУ ЯК 

МІКСТ-ІНВАЗІЇ З ЕНТЕРОБІОЗОМ В УКРАЇНІ  

Медична академ³я п³слядипломної осв³ти, м. Харк³в  

Триваюча перебудова в³тчизняної охорони здоров’я пов’язана, 

у першу чергу, з переходом на систему медичного страхування, що 

разом ³з неухильним зростанням ц³н на медикаменти зумовлює 

необх³дн³сть проведення досл³джень, спрямованих на оптим³зац³ю 

д³агностики ³ л³кування найпоширен³ших захворювань. До числа 

таких обґрунтовано можна в³днести ³ гельм³нтози.  

Актуальн³сть досл³джень також зростає у зв’язку з тим, що 

³снуюча система заход³в боротьби з паразитозами, л³кування ³ 

проф³лактики не забезпечує належного ефекту. Подальше 

поширення як гельм³нтоз³в, так ³ протозооз³в внасл³док посилення 

м³грац³ї населення сприяє зб³льшенню захворюваност³, особливо 

серед людей найб³льш молодого працездатного в³ку. Тому у 

зв’язку з недостатньою кл³н³чною ефективн³стю, наявн³стю поб³ч-

них ефект³в, тривалим прийомом протипаразитарних препарат³в 

залишається актуальним продовження пошуку ³ розробки нових 

способ³в л³кування паразитарних хвороб.  

При переважн³й б³льшост³ гельм³нтоз³в-зооноз³в людина 

уражається тими ж стад³ями збудника, як³ мешкають у деф³н³-

тивного хазяїна. Поряд з цим є чимало гельм³нтоз³в зоонозної 

природи, збудники яких уражають людину личинковими стад³ями 

розвитку, спричинюючи ³нваз³ї, що позначаються як ларвальн³ 

(личинков³) гельм³нтози. Особливий ³нтерес представляє токсо-

кароз − паразитарне захворювання, що зумовлене м³грац³єю 

личинок аскаридат собак (Toxocara canis) ³ к³шок (Toxocara 

mystax) у р³зних органах ³ тканинах, що характеризується 

тривалим рецидивним переб³гом ³ пол³органними ураженнями 

алерг³чної природи. Токсокароз, на в³дм³ну в³д ³нших ларвальних 

гельм³нтоз³в, є масовим захворюванням для України.  

Д³агностика токсокарозу утруднена через пол³морф³зм ³ 

невизначен³сть кл³н³чних прояв³в. У повсякденн³й кл³н³чн³й 

практиц³ своєчасна постановка д³агнозу ³ призначення специ-

ф³чної терап³ї − швидше виняток, н³ж правило. Невизначен³сть 

анамнезу, скарг ³ стад³йн³сть кл³н³чної картини часто ховаються 
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п³д симптомами загальної ³нтоксикац³ї, змушують вдаватися до 

численних лабораторних досл³джень, консультац³й фах³вц³в 

р³зного проф³лю. Кл³н³чн³ прояви ³нваз³ї також часто “маску-

ються” супутн³ми захворюваннями або загостреннями попередн³х.  

Ключова роль у постановц³ д³агнозу могла б належати 

лабораторним методам д³агностики. Проте в даний час морфо-

лог³чна вериф³кац³я д³агнозу проводиться вкрай р³дко. Розробка ³ 

впровадження ³мунолог³чних метод³в д³агностики, що заснован³ на 

виявленн³ IgG антит³л до антигену Тохосаrа canis, дозволила 

розширити знання про уражен³сть населення ³ про саму ³нваз³ю. 

Разом з тим, визначення специф³чних антит³л не є показником 

життєздатност³ личинок токсокар. Таким чином, оптим³зац³я 

алгоритму д³агностики токсокарозу в повсякденн³й практиц³ 

с³мейного л³каря надзвичайно актуальна. Усе це визначає 

необх³дн³сть розробки ³ застосування ц³лого комплексу метод³в − 

кл³н³чних, ³мунолог³чних, спец³альних паразитолог³чних та 

оптим³зац³ї терап³ї цього захворювання.  

До тепер³шнього часу проблема терап³ї токсокарозу не може 

вважатися вир³шеною. Не розроблено схеми, що враховують 

терапевтичну ефективн³сть протигельм³нтної д³ї, а також перено-

сим³сть ³ небажан³ поб³чн³ ефекти р³зних препарат³в та їх 

поєднань. Не визначений комплекс патогенетичної терап³ї, що 

враховує особливост³ ³мунної в³дпов³д³, виражен³сть органних 

уражень ³ алерг³чних реакц³й.  

Зокрема, останн³м часом у зв’язку з³ зм³ною природних 

б³оценоз³в все част³ше д³агностуються зм³шан³ паразитози, отже, 

д³агностика токсокарозу ще б³льше утруднюється. В Україн³ 

токсокароз найчаст³ше має переб³г як м³кст-³нваз³я з ентероб³озом.  

Токсокароз ³ ентероб³оз належать до числа найпоширен³ших 

паразитарних захворювань, як³ реєструються в ус³х рег³онах 

Земл³. До тепер³шнього часу кл³н³чн³ прояви ентероб³озу вивчен³ 

досить повно, проте глобальн³ еколог³чн³ зм³ни останн³х 

десятил³ть, широке застосування антибактер³йних, ³мунотропних 

та ³нших л³карських препарат³в ³ ряд ³нших фактор³в зм³нили 

кл³н³чну картину нематодоз³в, що потребує додаткового вивчення. 

² хоча значного поширення в Україн³ набули гельм³нтози-

антропонози, однак, за тяжк³стю переб³гу для людини на перший 

план виходять гельм³нтози-зоонози. Усе зазначене вище об рун-

товує необх³дн³сть продовження досл³джень у цьому напрямку.  
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К.І. Бодня, О.В. Боброва  

ІНДИВІДУАЛЬНИЙ ПІДХІД ДО ВИБОРУ НАЙБІЛЬШ 

ЕФЕКТИВНОЇ ТЕРАПІЇ ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ 

НАБУТИЙ ТОКСОПЛАЗМОЗ  

Медична академ³я п³слядипломної осв³ти, м. Харк³в 

В Україн³, як ³ ран³ше, залишається складною еп³дем³чна 

ситуац³я щодо токсоплазмозу. Вивчення фактор³в, що визначають 

розвиток ман³фестних прояв³в токсоплазмозу в ос³б з ³мунним 

дисбалансом за в³дсутност³ вираженого ³мунодеф³циту, є 

надзвичайно важливим не т³льки для д³агностики, але й для 

розробки л³кувальних п³дход³в.  

Мета досл³дження: розробити доступн³ й найб³льш ³нформа-

тивн³ критер³ї оц³нки переб³гу й тяжкост³ захворювання, резуль-

тат³в л³кування, а також предиктор³в подальшого його переб³гу.  

Для виконання поставлених завдань обстежено 143 хворих 

на хрон³чний набутий токсоплазмоз (ХНТ) у стад³ї загострення. 

Вони були в³ком в³д 18 до 75 рок³в – 51 (35,7%) чолов³к й 

92 (64,3%) ж³нки; перебували на стац³онарному л³куванн³ в 

Харк³вськ³й обласн³й кл³н³чн³й ³нфекц³йн³й л³карн³. Контрольну 

групу склали 40 здорових ос³б.  

Ефективн³сть комплексного л³кування хворих визначали у 

3 групах: 1-³й (n=45) призначено антипротозойну терап³ю 

комб³нованим препаратом п³риметам³н+сульфадоксин; 2-га (n=48) 

отримувала комб³новану терап³ю п³риметам³н+сульфадоксином ³ 

специф³чним протитоксоплазмовим ³муноглобул³ном; 3-тя (n=50) – 

специф³чний ³муноглобул³н проти Toxoplasma gondii людини.  

Пор³вняльну оц³нку терап³ї хворих зд³йснювали на основ³ 

комплексного кл³н³ко-лабораторного обстеження до л³кування, 

через 1 м³с. ³ через 5-6 м³с. в³д початку л³кування.  

З огляду на те, що при використанн³ кожного з вивчених 

вид³в терап³ї, у частини хворих отримана добра, а в певної їхньої 

частини – задов³льна терапевтична ефективн³сть, для найб³льш 

ефективного вибору режиму терап³ї перед кл³н³цистом виникає 

питання про можливост³ прогнозування терапевтичного ефекту 

кожного з вид³в л³кування.  

У цьому зв’язку були розроблен³ алгоритми прогнозу ефек-

тивност³ кожного з досл³джуваних вид³в терап³ї ХНТ. Прогно-
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зування за допомогою алгоритму зд³йснювали шляхом 

алгебраїчного п³дсумовування прогностичних коеф³ц³єнт³в (ПК) до 

моменту досягнення прогностичного порогу, який для 95% р³вня 

над³йност³ становить ∑ПК≥13,0.  

Використання прогностичних алгоритм³в дозволяє ³ндив³ду-

ал³зувати л³кування хворих на ХНТ за рахунок вибору найб³льш 

ефективного для конкретного хворого виду терап³ї.  

Досл³дження ефективност³ р³зних вид³в терап³ї ХНТ пока-

зало значну перевагу л³кування ³з застосуванням антипротозойної 

монотерап³ї в ос³б з середн³м ступенем тяжкост³ захворювання 

(11-12 бал³в), позитивний терапевтичний ефект при застосуванн³ 

комб³нованої терап³ї у хворих в³ком до 40 рок³в з вираженими 

кл³н³чними проявами захворювання (≤12 або ≥15 бал³в), пози-

тивний терапевтичний ефект в³д призначення специф³чного 

³муноглобул³ну у вигляд³ монотерап³ї у хворих з тяжк³стю 

захворювання ≥11 бал³в.  

Отриман³ результати апробац³й св³дчать про високу над³й-

н³сть розроблених алгоритм³в. Ефективн³сть розглянутих вид³в 

л³кування залежить в³д специф³чної для кожного з них вих³дної 

патогенетичної детерм³нанти, урахування якої дозволяє зд³йснити 

високонад³йний прогноз, ³, таким чином, ³ндив³дуал³зувати л³ку-

вання хворих.  

Апробац³я алгоритму при антипротозойн³й терап³ї показала, 

що правильн³ прогнози склали 86,7%, невизначен³ – 11,1%, а 

помилков³ – 2,2%; при призначенн³ комб³нованої терап³ї – прави-

льн³ прогнози склали 89,7%, невизначен³ – 8,3%, а помилков³ – 

2,0%; при терап³ї протитоксоплазмовим ³муноглобул³ном – пра-

вильн³ прогнози склали 90,0%; невизначен³ – 10,0%; помилко- 

в³ – 0% в³дпов³дно.  

При з³ставленн³ найб³льш значущих у прогностичному план³ 

показник³в кожного з розроблених алгоритм³в встановлено, що за 

набором ознак алгоритми в³др³зняються один в³д одного на 70-

90%. Висока над³йн³сть розроблених алгоритм³в дозволяє 

рекомендувати їх для застосування у кл³н³чн³й практиц³.  
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К.І. Бодня, С.С. Коцина 

КОМПЛЕКСНИЙ ПІДХІД ДО ЛІКУВАННЯ ХРОНІЧНОГО 

НАБУТОГО ТОКСОПЛАЗМОЗУ У ДОРОСЛИХ 

Медична академ³я п³слядипломної осв³ти, м. Харк³в  

В Україн³, як ³ у св³т³ в ц³лому, особливе м³сце серед 

паразитарних ³нваз³й займає токсоплазмоз. Так³ чинники, як 

порушення еколог³чного балансу, соц³ально-економ³чна нестаб³ль-

н³сть призвели до порушення ³мунного фону населення, зни-

женню захисних властивостей орган³зму людини. Питання 

покращення л³кування ³ проф³лактики токсоплазмозу привертає 

до себе великий науковий ³нтерес у фах³вц³в р³зних спец³-

альностей.  

Мета досл³дження – удосконалити д³агностично-л³кувальну 

тактику ³ розробити критер³ї прогнозування переб³гу хрон³чного 

набутого токсоплазмозу (ХНТ).  

Обстежено в динам³ц³ 112 хворих на ХНТ у стад³ї 

загострення. Пац³єнти були в³ком в³д 18 до 72 рок³в, з них 

44 (39,3%) – чолов³ки ³ 68 (60,7%) – ж³нок, як³ перебували на 

амбулаторному ³ стац³онарному л³куванн³. Серед ж³нок, в яких 

визначали р³вень гормон³в, у 85,7% була збережена д³тородна 

функц³я. Серед чолов³к³в переважала в³кова група 18-29 рок³в – 

13,39%, 11,6% чолов³к³в були в³ком в³д 30 до 39 рок³в, 8,93% – 

в³д 40 до 49 рок³в ³ 5,35% – старше 50 рок³в.  

При обстеженн³ в кл³н³чному анал³з³ кров³ у 74,0% хворих 

виявлено незначну лейкопен³ю, л³мфоцитоз. В ³мунолог³чному 

анал³з³ – зниження показник³в кл³тинної ланки ³мун³тету за 

рахунок субпопуляц³й Т-л³мфоцит³в – СD4+ i СD8+. Ознаками 

гепатол³єнального синдрому у хворих були зб³льшення печ³нки на 

2-3 см (у 21,4%), що кл³н³чно супроводжувалось болючими 

в³дчуттями, тяжк³стю у правому п³дребер’ї (у 88,4%), г³ркотою у 

рот³ (у 93,8%). Зб³льшення розм³р³в селез³нки реєстрували у 

66,7% пац³єнт³в. Серед ендокринних розлад³в переважали 

порушення менструального циклу (у 65,3% ж³нок), ³мпотенц³я (у 

4,1% чолов³к³в). При тривалому переб³гу хрон³чного токсоплаз-

мозу у ж³нок розвивалася вторинна гормональна недостатн³сть з 

формуванням звичайного невиношування ваг³тност³, вторинного 

безпл³ддя (21,2%).  
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При призначенн³ л³кування хворим на токсоплазмоз 

враховували, що засоби ет³отропної терап³ї д³ють т³льки на 

вегетативну форму збудника (тах³зоїти) ³ не впливають на 

тканинн³ цисти (брадизоїти). При токсоплазмов³й ³нваз³ї 

спостер³гаються не т³льки дисфункц³ональн³ ³мунолог³чн³ зм³ни, 

але й в³дбувається дестаб³л³зац³я функц³ї печ³нки. Це тягне за 

собою порушення гормонального балансу, послаблення адапта-

ц³йно-захисних реакц³й. Наведен³ фактори ускладнюють л³кування 

ХНТ у дорослих.  

Комплексний п³дх³д до л³кування ХНТ було реал³зовано у 

поєднаному застосуванн³ засоб³в ет³отропної терап³ї разом з 

рекомб³нантним ³нтерфероном альфа-2b людини ³ гепатопро-

тектором.  

Отже, анал³з ефективност³ проведеної терап³ї показав, що 

стаб³льну рем³с³ю було досягнуто у 73,0% хворих, як³ отри-

мували комплексну терап³ю, що було в³рог³дно вище пор³вняно з 

пац³єнтами, як³ отримували лише базисну терап³ю (57,0%). 

Питання про комплексне л³кування хворих на ХНТ з 

використанням засоб³в ет³отропної терап³ї у поєднанн³ з рекомб³-

нантним ³нтерфероном альфа-2b людини ³ гепатопротектором, 

його тривал³сть вир³шується л³карем ³ндив³дуально. Це залежить 

в³д стану ³мунної системи пац³єнта, тяжкост³ переб³гу 

токсоплазмозу, патогенетичних зм³н, що в³дбулись в орган³зм³ 

хворого, та ефективност³ попереднього л³кування. Л³кування 

хворих на токсоплазмоз повинне бути своєчасним, а виб³р та 

обсяг засоб³в комплексної терап³ї кл³н³чно обґрунтованим.  

Н.А. Васильєва, Ю.А. Кравчук 

ПОЄДНАННЯ РІЗНИХ СЕРОВАРІВ ЛЕПТОСПІР ЯК 

ЕТІОЛОГІЧНИЙ ЧИННИК ЛЕПТОСПІРОЗУ В ЛЮДЕЙ 

Медичний ун³верситет ³м. ².Я. Горбачевського, 

Обласний лабораторний центр ДСЕС України, Терноп³ль 

Лептосп³роз – поширене ³нфекц³йне захворювання, в Україн³ 

в³н реєструється практично в ус³х областях.  

Хворобу спричинюють багато вар³ант³в лептосп³р, причому 

не виявляється жорсткої залежност³ кл³н³чної картини захво-
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рювання в³д конкретного збудника. Взагал³ ³снує думка, що в 

кожному окремому випадку хворобу спричинює лише один 

збудник, їх поєднання вважають сумн³вним.  

Мета роботи  проанал³зувати випадки лептосп³розу в 

людей, при лабораторному обстеженн³ котрих виявлен³ комб³нац³ї 

збудник³в, з’ясувати їх роль у виникненн³ цього захворювання.  

За пер³од спостереження (1978-2015 рр.) у Терноп³льськ³й 

област³ зареєстровано 61 випадок лептосп³розу в людей, коли 

виявлено поєднання р³зних серовар³в лептосп³р. Цей феномен 

спостер³гався не кожний р³к, под³бн³ випадки зареєстрован³ 

протягом 15 ³з 38 рок³в спостереження; їхня частка серед 

загальної захворюваност³ на лептосп³роз людей складала в³д 

1,3 (1994 р.) до 42,8% (1986 р.). К³льк³сть под³бних випадк³в 

майже з кожним роком зростає  з 1-2 до 9-12 за р³к, що не 

дозволяє вважати це випадков³стю. Лабораторно виявлялось по 

2 р³зних серовари лептосп³р, в 1 (1,6 %) випадку  нав³ть 3. В 

ус³х випадках д³агноз вериф³кували на п³дстав³ виявлення антит³л 

до лептосп³р ³ визначення їх титру ³ динам³ки у парних 

сироватках.  

Усього було п³дтверджено наявн³сть антит³л до 123 штам³в 

лептосп³р, серед яких дом³нували L. icterohaemorrhagiae (41,5% 

в³д ус³х визначених збудник³в ³ 83,6% у комб³нац³ях), L. canicola 

(в³дпов³дно 34,9 ³ 70,5%), р³дше спостер³гались L. grippotyphosaе 

³ L. pomona (пор³вно  по 7,3 ³ 14,7%), L. hebdomadis (6,5 ³ 

13,1%), у поодиноких випадках  L. kabura, L. polonica, 

L. cynopteri (по 0,8 ³ 1,6%).  

Зареєстровано так³ поєднання серовар³ант³в збудник³в: 

Icterohaemorrhagiae ³ Canicola (найчаст³ше  37 (60,6%) випад-

к³в), Icterohaemorrhagiae ³ Grippotyphosa та Icterohaemorrhagiae 

³ Pomona (по 5; 8,2%), Hebdomadis ³ Canicola (4; 6,5%), 

Icterohaemorrhagiae ³ Hebdomadis (3; 4,9%), Pomona ³ 

Grippotyphosa (2; 3,3%), ³нш³  Kabura ³ Polonica, Hebdomadis ³ 

Grippotyphosa, Grippotyphosa ³ Canicola, Pomona ³ Cynopteri  

по 1 (1,6%), в 1 випадку була комб³нац³я з 3 збудник³в  

Icterohaemorrhagiae, Canicola ³ Pomona.  

Титри антит³л, як³ визначались, коливались в³д 1:100 до 

1:12 800 (середн³ значення для р³зних серовар³в в³д 320 до 530), 

тобто були д³агностично значим³. Досл³дження парних сироваток 
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вдалось провести 18 хворим (2-5 досл³джень за час госп³тал³зац³ї): 

п³двищення титру антит³л (у 4 рази ³ б³льше) у динам³ц³ 

в³дзначено у 13 (72,2%) пац³єнт³в, у тому числ³ у половини з 

них  до обох збудник³в одночасно; зворотна динам³ка (зниження 

у 8 раз³в)  в 1 (5,5%), у решти 4 – титри не зм³нились, залиша-

ючись на р³вн³ д³агностичних.  

Що стосується структури комб³нац³й збудник³в, то у цих 

поєднаннях за величиною титру антит³л переважали L. ictero-

haemorrhagiae  в 11 (61,1%) пац³єнт³в, L. canicola  у 

4 (22,2%), ще у 2 (11,1%)  L. pomona.  

Сп³вв³дношення м³ж чолов³ками ³ ж³нками було 3:1, не в³д-

р³знялось в³д звичайного гендерного розпод³лу при лептосп³роз³.  

В³к хворих  в³д 12 (1 дитина) до 72 рок³в, у середньому  
(41,04±7,81) року. 

За сезонн³стю розпод³л хворих з поєднаним лептосп³розом 

також не в³др³знявся в³д звичайного  п³двищення захворюваност³ 

припадало на липень-жовтень (36 випадк³в, 59,0%) з максимумом 

у серпн³ (31,1% в³д р³чного р³вня за 1 м³с.).  

Захворювання переб³гало як у жовтяничн³й, так ³ в 

безжовтяничн³й форм³, мало р³зний ступ³нь тяжкост³, у 5 (8,2%) 

випадках зак³нчилось летально. 

Таким чином, за даними проведеного досл³дження сл³д 

визнати, що реально ³снує проблема м³кст-лептосп³розу 

(поєднання р³зних серовар³в в одного хворого) ³ частка таких 

пац³єнт³в з кожним роком зростає. Необх³дне подальше вивчення 

цього питання для встановлення патогенетичних, еп³дем³олог³чних 

³ кл³н³ко-лабораторних особливостей ц³єї патолог³ї.  

Н.А. Васильєва, М.І. Шкільна  

ОСОБЛИВОСТІ ІМУНІТЕТУ І ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ 

НА ПОЄДНАНІ ПАРАЗИТАРНІ ІНВАЗІЇ – АСКАРИДОЗ 

І ЛЯМБЛІОЗ  

Медичний ун³верситет ³м. ².Я. Горбачевського, Терноп³ль  

Кишков³ паразитози є дуже поширеними хворобами в усьому 

св³т³, хоча б³льш³сть з них у людини переб³гає субкл³н³чно ³ р³дко 

д³агностується. ²нтестинальн³ паразитози негативно впливають на 
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здоров’я, обтяжують переб³г ³нших хвороб, поглиблюють ³мунний 

дисбаланс в орган³зм³ пац³єнта.  

Частота виявлення кишкових паразитоз³в має неухильну 

тенденц³ю до п³двищення, що пов’язано як, можливо, з ³стинним 

зростанням захворюваност³, так ³, скор³ш за все, з покращенням 

лабораторної д³агностики.  

У науков³й л³тератур³ є лише поодинок³ роботи, присвячен³ 

вивченню деяких аспект³в ³мун³тету при ц³й поєднан³й патолог³ї. 

Дискус³йними залишаються питання щодо ефективност³ 

застосування антигельм³нтних препарат³в.  

Мета роботи  вивчити стан кл³тинної ³ гуморальної ланок 

³мун³тету, деяких фактор³в неспециф³чного ³мун³тету  вм³ст 

л³зоциму в слин³ та сироватц³ кров³ у пац³єнт³в з поєднаною 

паразитарною ³нваз³єю аскаридоз ³ лямбл³оз, оц³нити ефектив-

н³сть застосування основних антигельм³нтних та антипротозойних 

препарат³в при ц³й патолог³ї. 

П³д спостереженням було 50 ос³б в³ком в³д 5 до 79 рок³в, у 

тому числ³ 2 дитини, хворих на лямбл³оз; 90%  ж³нки. Основну 

групу склали 16 хворих на лямбл³оз, групу пор³вняння  34 пац³-

єнти з лямбл³озом ³ аскаридозом. Контролем служили показники 

15 здорових людей.  

Лямбл³оз вериф³кували завдяки виявленню вегетативних 

³/або цистних форм паразита у фекал³ях чи дуоденальному вм³ст³ 

методами паразитоскоп³ї та поляризац³йної флюоресценц³ї або 

визначенням антит³л до антиген³в лямбл³й у сироватц³ кров³ 

методом ³муноферментного анал³зу. Д³агноз аскаридозу п³дтверд-

жений паразитолог³чним досл³дженням фекал³й.  

Показники кл³тинного ³мун³тету у сироватц³ кров³ визначали 

методом непрямої ³мунофлюоресценц³ї за допомогою монокло-

нальних антит³л (тест-системи виробництва “Гранум”, Харк³в), 

³муноглобул³ни клас³в A, M, G – рад³альною ³мунодифуз³єю в гел³ 

(G. Mancini ³ сп³вавт.), вм³ст циркулюючих ³мунних комплекс³в 

(Ц²К) – за Ю.А. Гриневичем, А.Н. Алферовим, л³зоцим сироватки 

кров³  за Х.Я. Грант, Л.². Яворковським (1973), л³зоцим слини  
за В.². Стогн³й ³ сп³вавт. (1989).  

Кл³н³ко-лабораторне обстеження проводили при первинному 

звертанн³ хворих за медичною допомогою.  
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Основний контингент склали хвор³, як³ попередньо 

л³кувались з приводу хрон³чної рецидивної кропив’янки (19), 

базова терап³я якої виявилась не досить ефективною. Розширення 

спектру лабораторних досл³джень дозволило виявити супутн³ 

паразитози – аскаридоз, лямбл³оз. Кр³м того, 2 пац³єнти 

л³кувались з приводу хрон³чного холецистопанкреатиту, у 3 ос³б 

була HCV-³нфекц³я, ще 2  мали хрон³чний обструктивний 

бронх³т, 1  алерг³чний рин³т.  

Б³льш³сть хворих турбували диспепсичн³ явища – нудота, 

здуття живота, чергування проносу ³ закрепу, а також загальна 

слаб³сть, субфебрил³тет; р³дше спостер³гали кашель, м³алг³ї, бол³ 

в суглобах, випад³ння волосся, значне схуднення; в 1 випадку 

в³дзначено високу гарячку (до 39,6°С), набряк пов³к, виражену 

еозиноф³л³ю до 38%.  

Анал³з показник³в кл³тинного ³мун³тету в обстежених 

пац³єнт³в виявив сп³льн³ тенденц³ї. Пор³вняно з групою здорових 

ос³б, у вс³х хворих на лямбл³оз в³дм³чено достов³рне зниження 

(p<0,01-0,001) в³дносних показник³в CD3+ (загальна к³льк³сть 

л³мфоцит³в), СD4+ (Т-хелпери/³ндуктори), CD8+ (Т-супресори/ 

цитотоксичн³). В обстежених пац³єнт³в також мало м³сце 

зб³льшення CD22+ (В-л³мфоцити) (p<0,001). За наявност³ 

супутнього аскаридозу показники CD3+, CD4+, CD8+ були 

суттєво нижчими, а CD22+  вищими, н³ж в основн³й груп³. 

²мунорегуляторний ³ндекс (СD4+/СD8+) в ус³х був у межах 

норми.  

Зростання концентрац³ї Ц²К щодо здорових ос³б 

(60,90±1,53) ум. од. в³дм³чено у так³й посл³довност³: основна 

група (214,87±8,87) ум. од.  група пор³вняння (271,18± 

11,32) ум. од., причому р³зниця м³ж цими групами також ³стотна 

(p<0,001).  

Досл³дження гуморального ³мун³тету дозволило виявити так³ 

зм³ни: вм³ст IgА ³ IgМ у сироватц³ кров³ достов³рно зб³льшений в 

обох групах хворих пор³вняно з³ здоровими особами (p<0,001), 

причому концентрац³я IgА при поєднанн³ лямбл³озу з аскаридозом 

була ³стотно вищою, н³ж при “чистому” лямбл³оз³ (>3 г/л) 

(p<0,001).  

Середн³ показники IgG були достов³рно знижен³ лише в 

основн³й груп³ пац³єнт³в.  
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Вивчено зм³ни деяких чинник³в неспециф³чного ³мун³тету. 

Встановлено достов³рне зниження концентрац³ї л³зоциму 

сироватки кров³ ³ слини пор³вняно з³ здоровими особами 

(3-4 мкмоль/л, 27-30%) у так³й посл³довност³: основна група 

в³дпов³дно (1,85±0,08) мкмоль/л ³ (17,55±0,34)% → група 

пор³вняння (0,99±0,03) мкмоль/л ³ (11,76±0,21)%, причому 

р³зниця м³ж групою пор³вняння ³ основною групою також ³стотна 

(p<0,001). Показники л³зоциму в слин³ <15%, у сироватц³ кров³ 

<1,15 мкмоль/л св³дчать про можлив³сть поєднаного паразито- 

зу  лямбл³озу ³ аскаридозу. 

П³сля проведеного л³кування показники кл³тинного ³мун³тету 

CD3+, СD4+, CD8+ у хворих основної групи в³дновлювались до 

нормальних величин, CD16+ (натуральн³ к³лери) наростали, 

CD22+  знижувались, хоча й не досягали норми. Значно зростав 

вм³ст Ц²К (удв³ч³ пор³вняно з вих³дними ³ в 7,7 разу ‒ з³ 

здоровими). В³дм³чено зниження р³вня IgM, хоча й не до норми, 

продовжувалось зменшення концентрац³ї IgG. Вм³ст л³зоциму 

сироватки кров³ нормал³зувався, слини  наблизився до нижньої 

меж³ норми. У груп³ хворих ³з поєднаними паразитозами зм³ни 

вивчених показник³в ³мун³тету так³ сам³, хоча жодний з них не 

досягнув норми.  

Ус³м хворим призначали антипаразитарний препарат 

альбендазол (ворм³л) дозою 400 мг 1 раз на добу протягом 5 дн³в. 

Проведене л³кування виявилось ефективним лише щодо аскарид, 

цисти лямбл³й продовжували виявляти повторно, хоча в 

³нструкц³ї до препарату зазначено, що в³н має також проти-

стоцидну д³ю. П³сля цього хвор³ отримали курс орн³дазолу 

(мератину) в доз³ 500 мг дв³ч³ на день протягом 10 дн³в з 

оч³куваним ефектом.  

У деяких пац³єнт³в цисти лямбл³й вперше виявлено п³сля 

проведеного л³кування альбендазолом з приводу аскаридозу, що 

також спонукало до призначення суто антилямбл³йного препарату.  

Глибш³ зм³ни вивчених показник³в ³мун³тету в груп³ 

пор³вняння можуть св³дчити про подв³йний вплив лямбл³озу ³ 

супутнього аскаридозу на ³мунний статус пац³єнт³в.  

Отже, враховуючи отриман³ нами результати ³ дан³ 

л³тератури, у комплексне л³кування поєднаних паразитоз³в 

(аскаридозу ³ лямбл³озу) сл³д включати посл³довно обидва 

препарати ц³леспрямованої д³ї – альбендазол та орн³дазол.  
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Н.Х. Вафакулова  

КЛИНИЧЕСКОЕ ТЕЧЕНИЕ НОРОВИРУСНОЙ 

ИНФЕКЦИИ У ДЕТЕЙ ДО ГОДА  

Медицинский институт, г. Самарканд, Узбекистан  

Последние годы применения в клинической практике моле-

кулярно-генетических методов исследования позволили выявить 

роль норовирусов в структуре острых кишечных заболеваний у 

детей раннего возраста.  

Этиологическая диагностика кишечных инфекций в этом 

возрасте крайне важна в силу того, что неправильная тактика 

лечения может привести к нарушению микробного пейзажа 

кишечника, вследствие чего диарейный синдром у них не только 

не улучшится, а наоборот ухудшится.  

Цель данной работы – установить значимость норовирусов 

среди острых кишечных инфекций у детей раннего возраста в 

Самаркандской области Республики Узбекистан. 

Всего было исследовано 629 образцов фекалий детей в 

возрасте от 1 мес. до 1 года.  

Норовирусная инфекция была диагностирована у 114 боль-

ных, что составило 18,1% от общего числа обследованных. 

Самый низкий удельный вес был отмечен в группе детей до 

3 мес., что составило 7%. В группах детей от 3 до 6 и от 6 до 

9 мес. показатели были 21,6 и 21,7%. Самый высокий процент 

заболевших оказался в группе детей от 9 мес. до 1 года (23,6%). 

Из всех выявляемых больных 66,7% детей находились на 

искусственном вскармливании и 15,8% ‒ на смешанном. При 

сборе эпидемиологического анамнеза особое внимание уделяли 

случаям диарейных заболеваний среди членов семьи за последние 

4 недели и острым респираторным заболеваниям, протекающим с 

явлениями гастрита.  

Таких детей оказалось 14,0%, которые имели контакт в 

семье с больными ОКИ или ОРВИ.  

При поступлении в стационар у 45,6% детей состояние 

было оценено как тяжелое, у остальных 54,6% средней тяжести. 

Легких форм болезни в нашем наблюдении не было. Начало 

норовирусной инфекции у всех детей было острым и имело 

разнообразную клиническую симптоматику. Так, у 30 детей из 
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114 заболевших заболевание проявлялось только рвотой, у 22 ‒ 
повышением температуры с последующим присоединением рвоты 

и диареи, у 20 детей в первые сутки отмечалось повышение 

температуры и диарейный  синдром без рвоты. Повышение 

температуры тела наблюдалось у 76 из 114 больных. Причём в 

группах детей старше 6 мес. этот симптом наблюдался 

значительно чаще, чем в группах до 3 мес. и до 6 мес. 

Необходимо отметить, что тяжелой формой инфекции чаще 

болели мальчики. В группах детей до 3-хмесячного возраста и от 

6 до 9 мес. превалировали тяжелые формы болезни ‒ 66,7 и 

57,1% соответственно, тогда как у детей от 9 месяцев до 1 года в 

70,6% случаев заболевание протекало в среднетяжелой форме.  

Критериями оценки течения заболеваний служили 

выраженность и длительность лихорадки, выраженность 

интоксикационного синдрома, кратность и продолжительность 

рвоты и диарейного синдрома, а также степень вовлечения в 

патологический процесс других органов и систем. 

Итак, резкое увеличение количества больных с острой 

кишечной инфекцией среди детей раннего возраста в условиях 

нашего региона диктует необходимость обследовать этих больных 

на наличие норовирусной инфекции.  

Т.А. Велієва 

ДІАГНОСТИЧНА ЦІННІСТЬ УЛЬТРАЗВУКОВОГО 

ДОСЛІДЖЕННЯ ПРИ ЕХІНОКОКОЗІ ПЕЧІНКИ 

Медична академ³я п³слядипломної осв³ти, м. Харк³в 

У даний час для д³агностики ех³нококозу печ³нки вико-

ристовуються р³зн³ ³нструментальн³ методи. До них належать 

рентгенолог³чний метод, гепатосканування, анг³ограф³я, ультра-

звукова д³агностика (УЗД), комп’ютерна томограф³я. 

Мета досл³дження: визначити д³агностичну ц³нн³сть УЗД при 

ех³нококоз³ печ³нки. 

За пер³од 2011-2014 рр. на кафедр³ медичної паразитолог³ї та 

троп³чних хвороб Харк³вської медичної академ³ї п³слядипломної 

осв³ти на л³куванн³ знаходилось 72 хворих (25 чолов³к³в ³ 47 ж³-

нок) з ех³нококовими к³стами печ³нки та ³ншої локал³зац³ї. 
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Переважання ж³нок при ех³нококоз³ в груп³ хворих ми пояснюємо 

їх залученням до процесу приготування їж³, участю у виробленн³ 

шк³р, веденням домашнього господарства, доглядом за худобою. А 

з пог³ршенням загального соц³ального становища населення ц³ 

фактори т³льки посилюють зазначену тенденц³ю.  

Найб³льш часто ех³нококоз уражав ос³б у в³ц³ в³д 31 до 

40 рок³в. У наших спостереженнях ця група становила 

17 (21,8%) пац³єнт³в. 

Ус³м хворим проведено комплексне загальнокл³н³чне ³ 

лабораторно-³нструментальне обстеження. ²нод³ анамнестичн³ дан³ 

вказували на необх³дн³сть застосування додаткових метод³в 

досл³дження.  

В якост³ початкового методу в³зуал³зац³ї, який використо-

вувався нами у зв’язку з його безпекою, високою розд³льною 

здатн³стю ³ доступн³стю, була ультразвукова д³агностика. Ус³м 

пац³єнтам виконували комплексне трансабдом³нальне досл³д-

ження орган³в черевної порожнини ³ заочеревинного простору за 

стандартною скрин³нговою програмою, що включає огляд печ³нки, 

жовчовив³дних шлях³в, селез³нки, нирок ³ надниркових залоз, 

л³мфатичних вузл³в черевної порожнини та заочеревинного 

простору з використанням секторних ³ конвексних датчик³в з 

частотою 2,5-5 МГц.  

Найб³льш часто в обстежених групах було в³дзначено 

³зольоване ураження печ³нки − у 47 (65,3%) хворих. У 6 (9,4%) 

пац³єнт³в ех³нококов³ к³сти були виявлен³ поряд з печ³нкою ³ в 

³нших органах, тобто мало м³сце поєднане ураження. У 3 хворих 

к³сти визначалися в печ³нц³ ³ в нирках, у 2 − у печ³нц³ ³ в леге-

нях, в 1  одночасно в печ³нц³, селез³нц³ та п³дшлунков³й залоз³.  

В основн³й груп³ найб³льш часто зустр³чалися к³сти 

розм³рами в³д 50 до 100 мм. Це було обумовлено тим, що при 

зазначених розм³рах к³сти починали себе проявляти кл³н³чно, або 

хвор³ сам³ пальпували їх, що змушувало звернутися до л³каря.  

Печ³нка є одним з найб³льш оптимальних орган³в для 

виконання УЗД. Нами УЗД було виконано ус³м 72 хворим на 

ех³нококоз. Точний д³агноз ех³нококозу печ³нки при УЗД було 

встановлено у 53 (73,6%) пац³єнт³в.  

Сл³д зазначити, що при ускладнених к³стах печ³нки 

(звапн³ння, нагноєння, крововилив та ³н.) ³нтерпретац³я зм³н, що 

виявляли при УЗД, була утруднена. При частковому звапн³нн³ 
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капсули за цими д³лянками виявлялася акустична т³нь. Найб³льш 

складно було диференц³ювати крайов³, ехограф³чно атипов³, 

п³дозр³л³ на пухлинну природу утворення печ³нки. При цьому 

визначення характеру внутр³шньок³стозних включень (доч³рн³ 

к³сти, перетинки та ³н.) полегшувало диференц³йну д³агностику.  

У вс³х спостереженнях частка, в як³й локал³зувалася к³ста, 

при УЗД була визначена правильно; помилки у встановленн³ 

сегмента її локал³зац³ї були допущен³ у 18 ос³б. При використанн³ 

МРТ помилок у визначенн³ сегментної локал³зац³ї к³ст в жодному 

спостереженн³ не в³дм³чено.  

О.І. Голяр  

РЕАКТИВНА ВІДПОВІДЬ НЕЙТРОФІЛІВ ПЕРИФЕРИЧНОЇ 

КРОВІ І ЗАГАЛЬНА ІМУННА РЕАКТИВНІСТЬ ОРГАНІЗМУ 

ХВОРИХ НА САЛЬМОНЕЛЬОЗ 

Буковинський медичний ун³верситет, м. Черн³вц³  

Нейтроф³льн³ лейкоцити першими надходять до вогнища 

³нтервенц³ї бактер³й – збудник³в запалення. При ³нтенсивн³й 

бактер³йн³й контам³нац³ї нейтроф³ли зд³йснюють надлишкову 

екскрец³ю в³льних радикал³в, що може призводити до руйнування 

самих кл³тин продуцент³в. За рахунок фагоцитозу й ³нтенсивної 

продукц³ї циток³н³в та ³нших б³олог³чних речовин нейтроф³льн³ 

лейкоцити зд³йснюють ефективний неспециф³чний проти³нфек-

ц³йний захист, але часто ц³ною власного ³снування.  

Реактивну в³дпов³дь нейтроф³льних лейкоцит³в хворих на 

сальмонельоз оц³нювали за такими гематолог³чними показниками: 

³ндексом реактивної в³дпов³д³ нейтроф³л³в; нейтроф³льно-л³мфо-

цитарним коеф³ц³єнтом, ³ндексом зсуву нейтроф³л³в ³ лейкоцит³в, 

л³мфоцитарно-гранулоцитарним ³ндексом, ³ндексом сп³вв³дношен-

ня нейтроф³л³в ³ моноцит³в, ³ндексом сп³вв³дношення значень 

абсолютної к³лькост³ лейкоцит³в ³ ШОЕ, ³ндексом нейтроф³льної 

реактивност³, л³мфоцитарним ³ лейкоцитарним ³ндексами.  

У хворих на сальмонельоз ³ндекс реактивної в³дпов³д³ 

нейтроф³льних лейкоцит³в при поступленн³ у стац³онар зростав у 

2,64 разу, нейтроф³льно-л³мфоцитарний коеф³ц³єнт – на 84,40%, 

³ндекс зсуву нейтроф³л³в – у 2,15 разу, лейкоцит³в – у 2,08 разу, 
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³ндекс сп³вв³дношення нейтроф³л³в ³ моноцит³в – у 3,68 разу, 

³ндекс сп³вв³дношення лейкоцит³в ³ ШОЕ – у 20,52 разу, лейко-

цитарний ³ндекс – у 4,03 разу. Зб³льшення лейкоцитарного 

³ндексу в³дображає взаємов³дношення гуморальної ³ кл³тинної 

³мунної в³дпов³д³.  

У практично здорових ос³б ³ндекс зсуву лейкоцит³в ³ 

нейтроф³л³в периферичної кров³ становить (1,73±0,04) ум. од. ³ 

не залежить в³д загальної абсолютної к³лькост³ лейкоцит³в у 

периферичн³й кров³. П³двищення ³ндекс³в зсуву лейкоцит³в ³ 

нейтроф³л³в св³дчить про активний запальний процес в орган³зм³ 

хворих на сальмонельоз ³ про порушення ³мунолог³чної 

реактивност³. Зростання ³ндексу сп³вв³дношення нейтроф³л³в ³ 

моноцит³в п³дтверджує в³дпов³дний р³вень (²²² ступ³нь ³мунних 

порушень) формування ³ розвиток запального процесу.  

П³дтвердженням прогресуючого розвитку ³ переб³гу сальмо-

нельозу є зниження у 2,02 разу л³мфоцитарно-гранулоцитарного 

³ндексу за рахунок суттєвого зростання к³лькост³ гранулоцит³в, 

л³мфоцитарного ³ндексу – на 80,0%.  

Перерахован³ вище зм³ни показник³в, що характеризують 

стан фактор³в ³ механ³зм³в реактивної в³дпов³д³ нейтроф³льних 

лейкоцит³в периферичної кров³, св³дчать про суттєву (²² ступ³нь 

³мунних порушень) активац³ю неспециф³чної реактивност³ ³муно-

компетентних кл³тин, як³ беруть участь у природженому (неспе-

циф³чному) ³мун³тет³ – перш³й л³н³ї захисту в³д генетично 

чужор³дних живих т³л (м³кроорган³зм³в), речовин, кл³тин тощо. У 

хворих на сальмонельоз п³двищується нейтроф³льно-л³мфоцитар-

ний коеф³ц³єнт на 84,40%, ³ндекс сп³вв³дношення л³мфоцит³в до 

моноцит³в у 2,0 разу, ³ндекс сп³вв³дношення нейтроф³л³в ³ 

моноцит³в у 6,27 разу, що засв³дчує суттєвий (²²² ступ³нь ³мунних 

порушень) деф³цит моноцит³в/макрофаг³в. Зростає на 83,33% 

³ндекс сп³вв³дношення еозиноф³л³в ³ л³мфоцит³в, що п³дтверджує 

схильн³сть до п³двищення ³мунної в³дпов³д³, ³ндекс зсуву 

л³мфоцит³в зб³льшується у 2,08 разу, що п³дтверджує активний 

прогресуючий запальний процес в орган³зм³ хворих. На цьому 

фон³ знижується л³мфоцитарний ³ндекс ³нтоксикац³ї – на 80,0%, 

³ндекс сп³вв³дношення л³мфоцит³в та еозиноф³л³в – на 72,53% та 

³ндекс сп³вв³дношення агранулоцит³в ³ ШОЕ – у 9,18 разу, що 

в³дображає зростання к³лькост³ л³мфоцит³в, як³ формують 

специф³чну ³мунну в³дпов³дь.  
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Є.М. Гусейнов 

КЛІНІКО-ІМУНОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ГОСТРОГО 

БРУЦЕЛЬОЗУ  

Медичний ун³верситет, м. Баку, Азербайджан  

Бруцельоз залишається одн³єю з актуальних проблем терито-

р³й країн з тваринницькою ор³єнтац³єю с³льського господарства. 

В³домо, що бруцельоз переб³гає з ураженням ус³х орган³в ³ сис-

тем, у тому числ³ ³мунної, призводить до розвитку несприятливих 

результат³в, втрати працездатност³ та ³нвал³дизац³ї хворих, що 

визначає його високу соц³ально-економ³чну значим³сть. Велике 

значення в кл³н³ц³ мають питання, пов’язан³ з вивченням пато-

генезу бруцельозної ³нфекц³ї, зокрема ³муногенезу, як³ визна-

чають переб³г ³ результат захворювання.  

Мета роботи – вивчити особливост³ переб³гу гострого бруце-

льозу серед хворих у м. Баку (Азербайджан) з урахуванням 

кл³н³ко-³мунолог³чних показник³в.  

П³д нашим спостереженням було 120 ос³б, як³ знаходились на 

стац³онарному л³куванн³ в ³нфекц³йн³й л³карн³ м. Баку з д³агнозом 

гострого бруцельозу. Середн³й в³к пац³єнт³в склав (35,9±2,8) року. 

Серед обстежених переважали чолов³ки – 75,3%. 

Д³агноз бруцельозу виставляли на основ³ скарг, анамнезу, 

еп³дем³олог³чних ³ кл³н³чних даних ³ результат³в серолог³чного 

досл³дження кров³ (реакц³я аглютинац³ї Райта ³ Хеддлсона, РПГА 

з бруцельозним еритроцитарним д³агностикумом). Також ус³м 

пац³єнтам визначали вм³ст прозапального ³нтерлейк³ну (²Л)-6, 

протизапального ²Л-4 та TLR-2 (CD282) у сироватц³ кров³ 

³муноферментним методом.  

Основними кл³н³чними проявами гострого бруцельозу були: 

гарячка з ознобом – у 100% хворих, артралг³ї – у 64%, 

п³тлив³сть – у 70%, гепатоспленомегал³я – у 74% ос³б.  

Встановлено, що р³вень ²Л-6 у сироватц³ кров³ хворих на 

гострий бруцельоз становив (15,29±1,43) пг/мл, ²Л-4 – 

(11,30±0,71) пг/мл, а р³вень TLR-2 – (6286±349) пг/мл.  

Дан³ показники пор³внювали з аналог³чними показниками 

контрольної групи, яку склали 30 практично здорових ос³б. 

Виявлено, що р³вн³ ²Л-6 та TLR-2 були у 2,0 та у 2,1 разу б³льше 

у хворих на гострий бруцельоз пор³вняно з контрольною групою, 

тод³ як р³вень ²Л-4, навпаки, виявився в 1,5 разу менший, н³ж у 

здорових ос³б.  
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О.О. Зубач, Г.Л. Столяр  

CLOSTRIDIUM DIFFICILE-ІНФЕКЦІЯ – ПРОБЛЕМА 

СЬОГОДЕННЯ  

Нац³ональний медичний ун³верситет 

³м. Данила Галицького, м. Льв³в  

В останн³ роки в ус³х країнах св³ту спостер³гається суттєвий 

р³ст захворюваност³ на Clostridium difficile-³нфекц³ю (CDI). При 

цьому в³дзначається зб³льшення частоти тяжких форм, нер³дко ³з 

летальним завершенням. В³домо, що виникненню ц³єї хвороби 

сприяє прийом антиб³отик³в, кортикостероїд³в, протипухлинних 

препарат³в та ³нших ³муносупресант³в, вона поширена серед 

пац³єнт³в з природженими чи набутими ³мунодеф³цитними станами. 

Досл³дження останн³х десятир³ч св³дчать про те, що CDI є типовою 

³нфекц³йною хворобою, оск³льки вона спричиняється специф³чним 

збудником, хвор³ є гострозаразними ³ потребують суворої ³золяц³ї, 

реал³зуються вс³ ланки еп³дем³чного процесу. Очевидно, що CDI, 

залишаючись мультидисципл³нарною проблемою, повинна бути 

предметом д³яльност³ ³нфекц³он³ст³в та еп³дем³олог³в.  

У 2013-2014 рр. в обласн³й ³нфекц³йн³й кл³н³чн³й л³карн³ 

м. Львова спостер³гали 10 хворих на CDI, ус³ – ж³нки. Середн³й в³к 

склав (40,7±6,5) рок³в; найменший в³к – 19 рок³в, найстарша 

пац³єнтка мала 81 р³к. 6 ³з 10 хворих були в³ком до 40 рок³в. У 

7 хворих недуга асоц³йована з отриманням цефтриаксону (в 1 па-

ц³єнтки хвороба розвинулася п³сля одноразового введення 2 г 

цефтриаксону перед оперативним втручанням ³з приводу пупкової 

кили). У решти хворих факт прийому антиб³отик³в з’ясувати не 

вдалося. Середньотяжкий переб³г в³дзначено у 6 хворих, тяжкий – 

у 4. Ендоскоп³чно д³агноз п³дтверджено у 5 ³з 10 пац³єнт³в 

(картина, характерна для псевдомембранозного кол³ту). В 1 хворої 

д³агноз п³дтверджено патологоанатом³чно.  

Для л³кування застосовували метрон³дазол ³/або ванко-

м³цин. Рецидивний переб³г спостер³гали у 4 хворих: у 3 – по 

1 рецидиву, в 1 – 2.  

Наводимо власне кл³н³чне спостереження фульм³нантного 

переб³гу CDI з тотальним ураженням товстої кишки у 81-р³чної 

пац³єнтки. Хвора М. поступила в обласну ³нфекц³йну кл³н³чну 

л³карню з³ скаргами на п³двищення температури т³ла до 38-39°C, 

б³ль у живот³, р³дк³ випорожнення до 10-12 раз³в за добу. 
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Приблизно за м³сяць до поступлення у стац³онар хвора отри-

мувала протягом тижня цефтриаксон ³ левофлоксацин для л³ку-

вання двоб³чної пневмон³ї. При поступленн³ виявлено г³пер-

лейкоцитоз 34,1 10
9
 1/л (п. 25%, с. 64%, л³мф. 7%, м. 4%), 

ШОЕ 40 мм/год. Р³вень сечовини в кров³ сягнув 25,6 ммоль/л; 

креатин³ну 0,591 ммоль/л. Встановлено попередн³й кл³н³чний 

д³агноз: C. difficile-³нфекц³я (псевдомембранозний кол³т), тяжка 

форма. Пол³органна недостатн³сть, двоб³чна пневмон³я.  

Пац³єнтц³ призначено метрон³дазол, ванком³цин, дез³нток-

сикац³йну терап³ю. Незважаючи на л³кування, у хворої прогре-

сувала пол³органна недостатн³сть. Померла пац³єнтка на четверту 

добу перебування у стац³онар³ в³д гострої серцевої недостатност³. 

Патологоанатом³чний д³агноз: псевдомембранозний кол³т, тоталь-

на форма. Дистроф³чн³ зм³ни внутр³шн³х орган³в. Ниркова 

недостатн³сть. Асцит. Двоб³чний г³дроторакс. Др³бновогнищева 

гн³йна пневмон³я. Два ³нфаркти селез³нки. Флеботромбоз л³вої 

гом³лки. Тромбоембол³я г³лок легеневої артер³ї середнього 

кал³бру. Др³бновогнищевий кард³осклероз. Стенозуючий (60%) 

атеросклероз коронарних судин. При макроскоп³чному досл³д-

женн³ виявлено значну набрякл³сть ст³нки товстої кишки по ус³й 

довжин³ (з деяким переважанням у прав³й половин³); спостер³гали 

поверхнев³ дефекти розм³ром 5-10 мм ³ нашарован³ брудно-с³р³ та 

бл³до-коричнев³ пл³вки на слизов³й оболонц³ кишки, а також 

драглепод³бн³ нальоти, як³ були в³дносно щ³льно ф³ксован³ до 

слизової оболонки. При г³столог³чному досл³дженн³ виявлено 

поверхнев³ некрози слизової оболонки з нашаруваннями ф³брину, 

лейкоцит³в ³ слизу. В³дзначався значний набряк п³дслизового 

шару з круглокл³тинною ³нф³льтрац³єю. Л³мфатичн³ фол³кули 

були ареактивними, виявили дилятац³ю судин, вакуол³зац³ю 

окремих м³оцит³в, повнокров’я судин серозної оболонки.  

О.Л. Івахів, Н.Ю. Вишневська  

ЗАХВОРЮВАНІСТЬ ЕХІНОКОКОЗОМ ПЕЧІНКИ НА 

ТЕРНОПІЛЛІ  

Медичний ун³верситет ³м. ².Я. Горбачевського, м. Терноп³ль  

Актуальн³сть проблеми ех³нококозу пов’язана з широким 

розповсюдженням недуги, ст³йкою тенденц³єю до росту захво-
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рюваност³, вираженим пол³морф³змом кл³н³чних прояв³в ³ великим 

розмаїттям негативного впливу на орган³зм хворої людини, 

п³зньою д³агностикою й зб³льшенням к³лькост³ ускладнених форм. 

В Україн³ щор³чно реєструється 160-190 випадк³в ех³нококозу в 

людей, част³ше в п³вденних областях – Одеськ³й, Херсонськ³й, 

Миколаївськ³й, Донецьк³й, Запор³зьк³й, в ³нших – спорадичн³ 

випадки. У степов³й п³вденн³й зон³ країни циркулює “овечий” 

штам, у пол³ськ³й та л³состепов³й – переважно “свинячий”. 

Кл³н³чн³ прояви хвороби залежать в³д локал³зац³ї к³ст, їх розм³р³в, 

пошкодження оточуючих орган³в ³ тканин, загальної ³нтоксикац³ї, 

ступеня алерг³зац³ї орган³зму. Прогноз ех³нококозу людини 

залежить в³д терм³н³в д³агностики ³ своєчасного проведення 

х³м³отерапевтичного ³ х³рург³чного метод³в л³кування.  

За останн³ дванадцять рок³в у Терноп³льськ³й област³ ми 

спостер³гали 67 хворих на ех³нококоз печ³нки. Пац³єнти були 

в³ком в³д 8 до 71 року. Б³льш³сть склали ж³нки – 45 (67,2%), 

чолов³к³в було 22 (32,8%). Захворюван³сть спорадична, випадки 

не пов’язан³ м³ж собою.  

У б³льшост³ пац³єнт³в ех³нококоз виявлено випадково, 

переважно при обстеженн³ з приводу ³ншої патолог³ї орган³в 

черевної порожнини ‒ УЗД, комп’ютерна томограф³я (КТ), а то й 

при проф³лактичному досл³дженн³.  

Скарги хворих були р³зними. Б³льш³сть (86,5%) в³дзначали 

дискомфорт, б³ль ³ тяжк³сть у правому п³дребер’ї ³ загальну 

слаб³сть (66,0%). Частина пац³єнт³в скаржились на зниження 

апетиту (16,5%), схуднення (16,5%), б³ль в еп³гастр³ї (13,5%), 

б³ль голови (9,0%), сух³сть у рот³ (7,5%), п³двищення 

температури т³ла (9,0%). У 95,5% хворих виявляли пом³рну 

болюч³сть печ³нки при пальпац³ї, зб³льшення її розм³р³в на 1-4 см. 

У загальному анал³з³ кров³ у третини пац³єнт³в в³дзначали не-

значну лейкопен³ю, у кожного четвертого – пом³рний лейкоцитоз. 

Еозиноф³л³я (до 27,0%) була у 43,5% хворих. Активн³сть 

ам³нотрансфераз, р³вень б³л³руб³ну ³ його фракц³й, вм³ст 

загального б³лка залишались у межах норми.  

Для встановлення д³агнозу використовували комплекс 

обстежень ‒ дан³ анамнезу, скарги, кл³н³чний переб³г, результати 

лабораторних та ³нструментальних досл³джень (УЗД орган³в 

черевної порожнини, нирок, позаочеревинного простору, рентге-

нограф³я грудної кл³тки, КТ печ³нки). Д³агноз п³дтверджували 

виявленням специф³чних антит³л IgM та IgG (РНГА, ²ФА).  
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Локал³зац³я к³ст у печ³нц³ була р³зною, проте, за даними 

УЗД ³/чи КТ, у 86,5% пац³єнт³в здеб³льшого їх знаходили у 

прав³й частц³ органу у V, VI, VII сегментах. Розм³ри к³ст коли-

вались в³д 10 до 100 мм. Ультразвуков³ дан³ к³ст: округл³ 

анехогенн³ утвори, що в³дпов³дають ус³м критер³ям к³ст (Е. 

granulosus, тип ЕК 1 за класиф³кац³єю ВООЗ для ех³нококових 

к³ст), або численн³ к³сти, що утворюють розеткопод³бну 

структуру (тип ЕК 2), ч³тко окреслен³, ехогенна ст³нка, складна 

ехоструктура, кальцинати (типи ЕК 3, 4). Ехогенн³сть печ³нки у 

94,9% хворих була незм³неною, у решти – п³двищеною. 

Д³агноз ех³нококозу п³дтверджено лабораторно виявленням 

специф³чних антит³л у 88,0% хворих, у 5 – при досл³дженн³ 

вм³сту к³сти, отриманого п³д час операц³ї чи пункц³ї – знайдено 

сколекси, гачки.  

Препаратом вибору для л³кування хворих був альбендазол. 

Зазвичай л³ки призначали добовою дозою 0,8 г у два прийоми 

протягом 28 дн³в (1 курс). З перервою у 2 тиж. проводили 

2-3 таких курси. Систематично контролювали показники загаль-

ного анал³зу кров³, функц³ї печ³нки, зд³йснювали УЗД-контроль 

п³сля кожного курсу х³м³отерап³ї. Одночасно застосовували 

ентеросорбенти, антиг³стам³нн³ середники, гепатопротектори, за 

потреби ‒ симптоматичн³ засоби.  

Прооперовано 6 хворих. Ус³м пац³єнтам п³сля х³рург³чного 

втручання призначено консервативне л³кування альбендазолом. У 

б³льшост³ хворих в³д застосованого л³кування в³дзначено 

позитивну динам³ку, про що св³дчили зникнення скарг й 

еозиноф³л³ї кров³. Решта хворих отримали консервативне 

л³кування. Ефективн³сть л³кування оц³нювали за даними УЗД 

(розм³ри к³сти, потовщення ³ звапн³ння її капсули) ³ титром 

специф³чних антит³л у динам³ц³ (зникнення IgM, зменшення IgG; 

контроль через 3-6 м³с. в³д початку л³кування). 

Хоча радикальним методом л³кування хворих на ех³нококоз 

печ³нки є оперативний, не потр³бно нехтувати й х³м³отерап³єю, так 

як можлив³ не лише численн³ ускладнення х³рург³чного л³куван- 

ня – пол³органна недостатн³сть, плеврит, залишков³ порожнини та 

їх ³нф³кування, зовн³шн³ жовчн³ нориц³, загострення холанг³ту, 

гемоб³л³я, кили, злукова хвороба, а й рецидиви.  

Таким чином, ефективним засобом л³кування ех³нококозу є 

альбендазол. Для запоб³гання рецидивам хвороби п³сля 

оперативного л³кування потр³бно в до- ³ п³сляоперац³йному пер³од³ 

застосовувати х³м³отерап³ю. 
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К.І. Колесник  

ОСНОВНІ НАПРЯМКИ РОБІТ З ПРОФІЛАКТИКИ 

ОПІСТОРХОЗУ І БОРОТЬБА З НИМ 

Медична академ³я п³слядипломної осв³ти, м. Харк³в 

Оп³сторхоз − це насамперед еколог³чна ³ сан³тарна проблема, 

де основне значення має надаватися проф³лактиц³ захворювання. 

Отриман³ в останн³ роки результати щодо вивчення проблеми 

описторхозу дозволяють на новому методолог³чному р³вн³ 

планувати комплекс заход³в боротьби з позиц³й к³льк³сної 

еп³дем³олог³ї, розробити систему управл³ння еп³дем³чним проце-

сом на досить великих територ³ях.  

Боротьба з оп³сторхозом складна, ефективн³сть комплексу 

заход³в не завжди достатня. Нав³ть зниження ураженост³ у 

2-4 рази не веде до пом³тного зниження ризику зараження. При 

зараженост³ риби до 96% й ³нтенсивност³ ³нваз³ї в десятки 

личинок на 1 см
2
 збер³гається висока ймов³рн³сть випадкового 

зараження, нав³ть при дотриманн³ обережност³ (при цьому треба 

враховувати роль риби в харчуванн³ населення деяких рег³он³в ³ 

недостатн³сть сан³тарно-осв³тньої роботи).  

Сл³д враховувати, що процес циркуляц³ї збудника на значн³й 

частин³ ареалу еп³зоотичний, тому можливост³ впливу на джерело 

³нваз³ї з метою боротьби з оп³сторхозом дуже обмежен³. У ц³й 

ситуац³ї проф³лактичн³ заходи повинн³ бути спрямован³ не на 

зниження передач³ ³нваз³ї, а на проф³лактику зараження насе-

лення ³ можливе оздоровлення ³нвазованих.  

Важливе значення в боротьб³ з оп³сторхозом мають методи 

д³агностики. У даний час найб³льш поширеними є методи товстого 

мазка за Като, ³ншим, найб³льш ефективним методом, є еф³р-

формал³новий. За даними К.². Бодн³ ³ сп³вавт., ефективн³сть цього 

методу складає 80,0%, Телемана ‒ 73,3%, х³м³ко-седиментац³йно-

го ‒ 73,3%, Като ‒ 65,0%. Але найменший час для перегляду 

препарату потр³бно при застосуванн³ методу Като − 10-15 хв, у 

той час як при ³нших − 15-30 хв. В.Д. Завойк³н ³ сп³вавт., 

проводячи пор³вняння метод³в Горячева, Фюллеборна в моди-

ф³кац³ї Е.С. Шульмана, х³м³ко-седиментац³йного, Калантарян, Като, 

еф³р-формал³нового, прийшли до висновку, що еф³р-формал³новий 

метод найб³льш ефективний, але значна варт³сть реактив³в ³ 
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техн³чна складн³сть не дозволяють рекомендувати його для 

масових обстежень.  

Значну роль у боротьб³ з оп³сторхозом в³д³грає проф³лактика 

нових випадк³в зараження. Вир³шальне значення тут в³д³грає 

п³двищення сан³тарної ³ г³г³єн³чної культури населення та груп 

ризику щодо б³огельм³нтоз³в.  

Оп³сторхоз є приуроченим до басейн³в р³чок, а людина 

заражається, вживаючи в їжу коропових риб або продукти їх 

переробки.  

Тенденц³я до пог³ршення еп³дем³чної обстановки щодо 

зооантропонозних паразитоз³в на тл³ триваючого розвалу 

соц³ально-економ³чної сфери вимагає екстреного пол³пшення 

заход³в боротьби з цими захворюваннями та їх проф³лактики. У 

таких умовах найб³льш еп³дем³олог³чно д³євими можуть бути 

т³льки заходи щодо проф³лактики зараження ³, у першу чергу, т³, 

як³ забезпечують як³сть рибної продукц³ї за паразитолог³чними 

показниками ³ її безпеку для людини у даному аспект³. 

Вважається, що найб³льшу небезпеку у поширенн³ оп³сторхозу 

зумовлює аматорський вилов р³чкової риби ³ домашнє 

приготування страв з коропових риб, як³ не забезпечують 

³нактивац³ї личинок оп³сторх³с³в.  

Першорядне значення в комплекс³ проф³лактичних заход³в 

повинно в³дводитися охорон³ навколишнього середовища в³д 

забруднення яйцями оп³сторх³д, оздоровленню його в³д 

³нвазивного матер³алу.  

У ц³лому ж загальне завдання радикального оздоровлення ³ 

нав³ть л³кв³дац³ї осередк³в оп³сторхозу вимагають серйозного 

перегляду. Це буде виконано, мабуть, т³льки в осередках з 

низькою ³ середньою уражен³стю населення. В осередках з 

високою уражен³стю населення швидке вир³шення питання 

неможливе, тут потр³бна тактика тривалої боротьби з вид³ленням 

в³дпов³дних етап³в ³ стад³й.  
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О.В. Корбут, О.А. Дмитрієва, Г.Г. Юхименко, О.Р. Буц, 

О.М. Євтушенко 

САЛЬМОНЕЛЬОЗНА ІНФЕКЦІЯ У ДІТЕЙ 

В СУЧАСНИХ УМОВАХ 

Нац³ональний медичний ун³верситет ³м. О.О. Богомольця, 

М³ська дитяча кл³н³чна л³карня № 2, м. Київ  

Гостр³ кишков³ ³нфекц³ї (ГК²) – одне з найпоширен³ших 

захворювань у пед³атричн³й практиц³. За даними ВООЗ, щор³чно 

у св³т³ реєструється в³д 68,4 до 275 млн випадк³в захворювань, 

як³ супроводжуються д³ареєю. Пров³дне м³сце в структур³ 

³нвазивних д³арей у д³тей займає сальмонельоз. Сальмонели є 

досить частою причиною еп³дем³чних спалах³в, а при несво-

єчасному та неправильному л³куванн³ – ³ летальних насл³дк³в.  

Мета досл³дження: вивчити особливост³ кл³н³чного переб³гу 

сальмонельозу у д³тей на сучасному етап³ в р³зних в³кових групах 

³ проанал³зувати ефективн³сть д³агностики та л³кування.  

П³д нашим спостереженням перебувало 109 д³тей, хворих на 

сальмонельоз, як³ знаходилися на л³куванн³ в ³нфекц³йному 

в³дд³ленн³ дитячої кл³н³чної л³карн³ № 2 м. Києва. Д³агноз 

сальмонельозу в ус³х пац³єнт³в був встановлений на п³дстав³ 

еп³дем³олог³чних даних, характерних кл³н³чних прояв³в, а також 

результат³в бактер³олог³чних досл³джень випорожнень, ПЛР 

випорожнень, серолог³чних тест³в.  

Групу хворих до 3 рок³в склали 56 д³тей (51,0%), з них 

16 пац³єнт³в були до 1 року, 4-6 рок³в – 43 (39,0%), 7-12 рок³в – 

6 (5,5%), старше 12 рок³в – 4 (4,5%). За тяжк³стю переб³гу 

захворювання переважала середньотяжка форма – 92 (84,4%) ³ 

лише у 17 (15,6%) ос³б мала м³сце тяжка форма. Серед 

госп³тал³зованих у стац³онар д³тей ³з легкою формою сальмо-

нельозу не було. Анал³з результат³в кл³н³ко-лабораторного 

досл³дження показав, що у вс³х хворих мала м³сце гастро-

³нтестинальна форма сальмонельозу. Кл³н³ка гастроентериту 

переважала у д³тей старше 3 рок³в, ураження товстого кишеч-

ника з проявами гемокол³ту в³дм³чались у д³тей перших 3 рок³в. 

Захворювання у вс³х обстежених д³тей розвинулось гостро, 

спостер³гались виразн³ прояви ³нтоксикац³ї. Диспепсичн³ явища 

мали м³сце у вс³х хворих – б³ль в живот³, вздуття, буркот³ння, 
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р³дк³ випорожнення з дом³шками слизу та зелен³, а ³нод³ й кров³. 

У б³льшост³ д³тей переб³г захворювання ускладнювався розвитком 

токсико-ексикозу, в окремих хворих спостер³гались симптоми 

нейротоксикозу.  

У гострому пер³од³ в ус³х д³тей в³дзначали зм³ни в гемогра- 

м³ – лейкоцитоз з нейтроф³льозом, анеозиноф³л³я, прискорена 

ШОЕ. У деяких д³тей в розпал³ хвороби в³дм³чалось п³двищення 

активност³ АлАТ при незм³нен³й к³лькост³ б³л³руб³ну. При 

досл³дженн³ випорожнень у переважної б³льшост³ хворих була 

вид³лена Salmonella enteritidis. На фон³ комплексного л³кування 

з використанням антибактер³йних препарат³в цефалоспорин³в 

²²² покол³ння, оральної та парентеральної рег³дратац³ї стан ус³х 

хворих покращувався. В окремих пац³єнт³в використовували 

сальмонельозний бактер³офаг.  

Таким чином, сальмонельоз займає пров³дне м³сце серед 

³нвазивних д³арей у д³тей. На сучасному етап³ сальмонельоз у 

д³тей найчаст³ше cпричинює S. enteritidis. Збудник збер³гає 

чутлив³сть до застосованих антибактер³йних препарат³в. Захворю-

вання переб³гає переважно у гастро³нтестинальн³й форм³. Топ³ка 

ураження шлунково-кишкового тракту залежить в³д в³ку хворої 

дитини, шляху ³нф³кування. Для експрес-д³агностики сальмо-

нельозу на сучасному етап³ може бути використана ПЛР. В 

якост³ ет³отропного л³кування сальмонельозу ефективн³ цефало-

спорини ²²² покол³ння, специф³чний сальмонельозний бактер³офаг. 

С.В. Кузнєцов, Т.С. Жаркова, О.О. Кучеренко, І.В. Черняк, 

І.Я. Грішина  

КЛІНІЧНЕ ЗНАЧЕННЯ МІКРОЕЛЕМЕНТНОГО СКЛАДУ 

КРОВІ ДІТЕЙ, ХВОРИХ НА БАКТЕРІЙНІ КИШКОВІ 

ІНФЕКЦІЇ  

Нац³ональний медичний ун³верситет, Обласна дитяча 

³нфекц³йна л³карня, м. Харк³в  

Гостр³ кишков³ ³нфекц³ї (ГК²) – група захворювань д³тей 

раннього в³ку, що найчаст³ше реєструється. Останн³ роки 

досл³джується ф³з³олог³чна роль м³кроелемент³в (МЕ) ³ їх 

значення у формуванн³ ³нфекц³йної патолог³ї, у тому числ³ ГК². 

Найб³льшу увагу вчених привертає цинк (Zn) ³ селен (Se). Це 
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пояснюється важливою роллю, яку вони виконують у забез-

печенн³ процес³в життєд³яльност³. В³домо, що Zn ³ Se входять до 

складу б³льше 300 фермент³в ³ таким чином беруть участь у 

багатьох процесах: антирадикальному захист³ кл³тини, синтез³ 

ДНК, регенерац³ї тканин. Вони ³н³ц³юють синтез антит³л, кл³тинн³ 

реакц³ї, беруть участь у запаленн³; активують циток³ни (ФНП, ²Л-

1, 2, 4, 6); синтез л³зоциму, секреторного ³муноглобул³ну А ³ т.п.  

Мета досл³дження: визначити кл³н³чне значення к³льк³ст³ Zn 

³ Se у сироватц³ кров³ д³тей раннього в³ку, хворих на ГК². 

Обстежено 146 д³тей в³ком в³д 1 м³сяця до 3 рок³в; ³з них 

126 д³тей, хворих на ГК² бактер³йної ет³олог³ї (у тому числ³ 

72 дитини, хвор³ на шигельоз, ³ 54 – на сальмонельоз), та 20 – 

здорових, котр³ склали контрольну групу. Проведен³ спец³альн³ 

досл³дження щодо визначення р³вн³в Zn ³ Se у сироватц³ кров³ 

д³тей у динам³ц³ патолог³чного процесу. У 78 (1-ша група) д³тей 

зареєстровано легк³ та середньотяжк³ форми ГК², у 48 хворих 

(2-га група) – тяжк³.  

У хворих 1-ї групи прояви ³нтоксикац³ї були пом³рно 

вираженими; в³дм³чалися загальна слаб³сть, в’ял³сть ³/або 

драт³влив³сть, порушення сну, бл³д³сть шк³рних покрив³в, гарячка 

тривал³стю не б³льше трьох д³б. Кишковий синдром характе-

ризувався зригуванням ³/або блюванням, зб³льшенням кратност³ 

випорожнень до 3-8 раз³в за добу. Водно-електрол³тн³ зрушення 

в³дпов³дали ², р³дше  ²² ступеню дег³дратац³ї. У хворих 2-ї групи 

токсикоз визначався у вигляд³ загальної слабост³, в’ялост³, 

адинам³ї, анорекс³ї, порушення м³кроциркуляц³ї, п³двищення 

температури т³ла до фебрильних цифр протягом 3-5 д³б. 

Дисфункц³я кишечнику проявлялась повторним блюванням, 

зб³льшенням частоти випорожнень до 8-15 раз³в за добу протягом 

4-7 д³б. У вс³х хворих реєстрували ексикоз ²²-²²² ступеня. 

У 96% хворих у гострому пер³од³ захворювання виявлено 

зниження р³вня Zn у сироватц³ кров³, причому у д³тей 2-ї групи 

в³н склав (12,0±0,6) мкмоль/л ³ достов³рно в³др³знявся (р<0,05) 

в³д р³вня цього м³кроелемента у д³тей 1-ї групи – (15,8± 

0,3) мкмоль/л. Вм³ст Zn у сироватц³ кров³ у пер³од³ рекон-

валесценц³ї п³двищувався, але у 70% хворих не досягав ф³з³о-

лог³чних показник³в, що, ³мов³рно, можна пояснити збереженням 

запального процесу в кишечнику, порушенням процес³в перетрав-

лювання ³ всмоктування у ньому. Р³вень селену у сироватц³ кров³ 
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хворих 1-ї групи у гострому пер³од³ склав (1,1±0,4) мкмоль/л, 

2-ї  (1,5±0,2) мкмоль/л, що суттєво нижче норми (р<0,05). У 

динам³ц³ вм³ст Se у сироватц³ кров³ п³двищувався, але не досягав 

показник³в контрольної групи (2,28±0,51) мкмоль/л, а у деяких 

хворих продовжував знижуватися.  

Таким чином, досл³дження р³вн³в Zn ³ Se у сироватц³ кров³ 

д³тей, хворих на ГК², виявило низький їх вм³ст у гострому пер³од³ 

захворювання з тенденц³єю до зб³льшення у пер³од³ рекон-

валесценц³ї. Вих³дний р³вень Zn менший 12,6 мкмоль/л визначав 

тяжкий переб³г ГК². Низький р³вень досл³джених МЕ у хворих у 

пер³од³ реконвалесценц³ї св³дчить, най³мов³рн³ше, про незак³н-

чений запальний процес у кишечнику ³ збереження його функц³-

ональних порушень. На наш погляд, комплексна терап³я хворих 

на кишков³ ³нфекц³ї повинна включати медикаментозн³ засоби, що 

корегують р³вень Zn ³ Se у їхн³й кров³.  

Н.Г. Малиш  

ЕПІДЕМІЧНИЙ ПРОЦЕС ГОСТРИХ КИШКОВИХ 

ІНФЕКЦІЙ: ПРОВІСНИКИ АКТИВІЗАЦІЇ  

Ун³верситет, медичний ³нститут, м. Суми  

Гостр³ кишков³ ³нфекц³ї (ГК²) у загальн³й структур³ ³нфек-

ц³йної захворюваност³ займають друге м³сце п³сля гострих респ³-

раторних в³русних ³нфекц³й. Високому р³вню захворюваност³ 

сприяють широка м³ждержавна м³грац³я населення, ³нтенси-

ф³кац³я тваринництва ³ птах³вництва, пог³ршення еколог³ї та 

виникаюч³ внасл³док цього негативн³ зм³ни в ³мунному статус³ 

людини. В умовах, що склалися, назр³ла необх³дн³сть пошуку 

шлях³в п³двищення ефективност³ еп³дем³олог³чного нагляду як 

основи усп³шної проф³лактики ГК².  

Мета роботи – визначити показники захворюваност³ на ГК², 

встановити пров³сники ускладнень еп³дем³олог³чної ситуац³ї у 

Сумськ³й област³.  

З використанням даних галузевої статистичної зв³тност³ ГУ 

Держсанеп³дслужби у Сумськ³й област³ проведено ретроспек-

тивний еп³дем³олог³чний анал³з захворюваност³ на ГК² у 2003-

2013 рр. Досл³джено дан³ м³кроб³олог³чного мон³торингу якост³ 
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продукт³в харчування (усього 15 351 проба), змив³в ³з рук, 

обладнання, в³д³браних у дитячих дошк³льних закладах, на 

п³дприємствах громадського харчування. Статистичну обробку 

отриманих результат³в проводили ³з застосуванням загально-

прийнятих параметричних критер³їв статистики.  

У 2003-2013 рр. показники захворюваност³ на ГК² вар³ювали 

у д³апазон³ 159,8-193,6 на 100 тис. нас. (Тпр.

ср.
=+0,53%). Частка 

шигельозу знаходилася у межах 0,4-6,9%, сальмонельозу – 6,1-

11,8%, ГК² ³ харчових токсико³нфекц³й встановленої ет³олог³ї 

(ГК²ВЕ) – 35,1-58,7%, ГК² невстановленої ет³олог³ї (ГК²НЕ) – 

31,9-52,0%.  

Харчов³ продукти, що м³стять велику к³льк³сть поживних 

речовин, є сприятливим середовищем для ³снування ³ розмно-

ження м³кроорган³зм³в. За даними м³кроб³олог³чного мон³торингу, 

у 3,6% в³д³браних для досл³дження зразк³в продукт³в харчування 

виявлено перевищення допустимих показник³в бактер³йного за-

бруднення. Частота виявлення нестандартних проб сировини 

м’яса становила 8,7%, птиц³ ‒ 16,8%, овочевих салат³в ‒ 7,9%, 

кондитерських вироб³в з кремом – 6,2%, м’ясної ³ рибної кул³-

нар³ї – в³дпов³дно 2,3 ³ 2,2%, молока ³ молокопродукт³в – 0,42%.  

Встановлено, що м³ж р³внем захворюваност³ на д³арейн³ 

³нфекц³ї, спричинен³ K. рneumoniae, ³ виявленням проб конди-

терських вироб³в з кремом, що не в³дпов³дали нормативам, ³снує 

прямий кореляц³йний зв’язок (r=+0,64). Аналог³чний зв’язок 

доведено м³ж нестандартними пробами м’ясної кул³нар³ї ³ 

показниками ГК², спричиненими E. cloacae (r=+0,75).  

Вид³лення патогенної флори, БГКП у змивах з устаткування, 

³нвентаря, рук персоналу, в³д³браних на п³дприємствах харчової 

промисловост³ та громадського харчування, у дитячих закладах, 

св³дчить як про недотримання правил особистої г³г³єни персо-

налом, так ³ про неефективну сан³тарну обробку. У досл³джу-

ваному пер³од³ частота виявлення позитивних змив³в становила 

1,29%. М³ж захворюван³стю на ГК²ВЕ, ГК²НЕ ³ частотою 

виявлення БГКП у змивах, в³д³браних у дитячих закладах, 

сальмонельозом ³ позитивними результатами змив³в, в³д³браних 

на п³дприємствах громадського харчування, встановлено досто-

в³рний кореляц³йний зв’язок (r=+0,83). ²нцидентн³сть на ГК², 

спричинен³ K. pneumoniae та E. cloacae, також корелювала з 
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динам³кою ³золяц³ї сан³тарно-показової м³крофлори у закладах 

еп³дем³чного ризику.  

Передеп³дем³чна д³агностика ГК² (виявлення пров³сник³в) 

дозволить рац³онально орган³зувати проф³лактичн³ заходи ³ 

забезпечити протиеп³дем³чну практику з можлив³стю передбачити 

ускладнення еп³дем³чної ситуац³ї.  

М.С. Мальчицький, О.І. Карбованець, Г.М. Коваль  

КЛІНІКО-ЕПІДЕМІОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ 

ЛЯМБЛІОЗУ У ДІТЕЙ ЗАКАРПАТСЬКОЇ ОБЛАСТІ  

Нац³ональний ун³верситет, медичний факультет, 

Обласна кл³н³чна ³нфекц³йна л³карня, м. Ужгород  

Проблема д³агностики, л³кування ³ проф³лактики лямбл³озу 

залишається актуальною. Зг³дно з даними ВООЗ, щороку 

реєструється 40 тис. випадк³в лямбл³озу, причому д³ти хвор³ють у 

5-6 раз³в част³ше, н³ж доросл³.  

На р³вень ³нваз³ї ³стотно впливають конкретн³ кл³матичн³ ³ 

сан³тарно-г³г³єн³чн³ умови, соц³ально-економ³чн³ чинники та 

особливост³ харчування, тому актуальним є вивчення лямбл³озу в 

окремо взят³й област³ України, зокрема у Закарпатськ³й. 

Нами вивчено еп³дем³олог³чн³ ³ кл³н³чн³ особливост³ 94 д³тей, 

в³ком в³д 2 м³сяц³в до 18 рок³в, яким було д³агностовано лямбл³оз в 

обласн³й кл³н³чн³й ³нфекц³йн³й л³карн³ (ОК²Л) м. Ужгорода, з них 

46 хлопчик³в ³ 48 д³вчаток; мешканц³в м³ста – 54, села – 40. 

Лямбл³оз як основне захворювання встановлений у 42 д³тей, у 52 – 

як супутня патолог³я. 48 д³тей в³дв³дували орган³зован³ дитяч³ 

колективи, у тому числ³ 15 – дошк³льн³ навчально-виховн³ заклади, 

29 – загальноосв³тн³ школи ³ 4 – вищ³ навчальн³ заклади.  

Д³агноз лямбл³озу встановлено виявленням цист лямбл³й у 

35 пац³єнт³в з основним захворюванням ³ у 49 – з³ супутн³м; 

серолог³чними методами обстеження (²ФА) – в³дпов³дно у 7 ³ у 3.  

У 15 д³тей д³агностовано зм³шан³ паразитози, серед них у 

7 – лямбл³оз ³ аскаридоз, у 4 – лямбл³оз ³ трихоцефальоз, у 2 – 

лямбл³оз ³ г³менолеп³доз, в 1 – лямбл³оз ³ токсокароз, в 1 – 

лямбл³оз, г³менолеп³доз ³ трихоцефальоз.  

Скарги д³тей та їхн³х батьк³в (при лямбл³оз³ як основному 

захворюванн³) найчаст³ше були так³: р³дк³ випорожнення у 
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30 д³тей (в 1 з дом³шками кров³), нудота та блювання у 26, лише 

нудота у 3, загальна слаб³сть, квол³сть у 17, гарячка у 18, у тому 

числ³ у 10 з п³двищенням температури т³ла до 38°С ³ у 8 ‒ до 

39°С, зниження апетиту у 8, б³ль у живот³ у 8, б³ль голови у 3, 

висипання на шк³р³ у 4; батьки 3 д³тей в³дм³чали втрату маси т³ла 

³ схуднення. При лямбл³оз³ як супутньому захворюванн³ мали 

м³сце так³ скарги, як³ не можна було пояснити основним 

захворюванням: у 10 д³тей – р³дк³ випорожнення, у 8 – блюван-

ня, у 3 ‒ б³ль у живот³, по 2 д³тей були лише з нудотою ³ виси-

паннями на шк³р³. У той же час скарги 32 з 52 д³тей стосувалися 

лише основного захворювання, скарги 11 д³тей були характерн³ 

як для основного захворювання, так ³ для лямбл³озу.  

Л³кування хворих на лямбл³оз як основне захворювання 

проводили специф³чними препаратами: метрон³дазолом – 12 д³-

тей, орн³дазолом – 14, альбендазолом – 10; батьки 6 д³тей 

в³дмовилися в³д л³кування п³сля встановлення д³агнозу.  

Виписан³ д³ти п³сля л³кування лямбл³озу як основного 

захворювання: 29 – з кл³н³чним одужанням, 12 – з покращенням, 

1 – без суттєвих зм³н. Сл³д в³дм³тити, що батьки 12 хворих д³тей 

самов³льно забирали їх з³ стац³онару, у тому числ³ 2 – через 

1 день, 4 – через 2, 1 – через 3, 5 – через 4 дн³.  

Таким чином, лямбл³оз є актуальним паразитарним захво-

рюванням, яке поширене в ус³х в³кових групах, проявляється 

р³зними симптомокомплексами: больовим, диспепсичним, ³нтокси-

кац³йним, дискинез³ї жовчовив³дних шлях³в. Низькою є насто-

рожен³сть батьк³в щодо лямбл³озу ³ прихильн³сть їх до л³кування 

недуги, особливо при виявленн³ його як супутньої патолог³ї у 

дитини з безсимптомним переб³гом захворювання.  

Ю.Б. Меліш  

ДЕЯКІ ОСОБЛИВОСТІ ДІАГНОСТИКИ ЛЯМБЛІОЗУ 

У ХВОРИХ НА ВУГРОВУ ХВОРОБУ  

Медичний ун³верситет ³м. ².Я. Горбачевського, м. Терноп³ль  

Вугрова хвороба – одне з найб³льш поширених захворювань 

придатк³в шк³ри, яке вражає до 80% ос³б працездатного в³ку. За 

даними л³тератури, у хворих на вугрову хворобу досить часто 

виявляють супутн³й лямбл³оз.  
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Мета досл³дження – встановити особливост³ д³агностики 

супутнього лямбл³озу у хворих на вугрову хворобу.  

П³д спостереженням було 105 хворих ³з вугровою хворобою, 

поєднаною з лямбл³озом. Д³агноз супутнього лямбл³озу 

п³дтверджували виявленням цист лямбл³й при паразитолог³чному 

досл³дженн³ фекал³й. У 75 ос³б (основна група) супутн³й лямбл³оз 

виявляли без попередньої п³дготовки до обстеження, у 30 (група 

пор³вняння)  д³агностували п³сля попередньої п³дготовки.  

При досл³дженн³ фекал³й 75 пац³єнт³в позитивн³ результати 

при першому досл³дженн³ отримано у 45 (60,0%) випадках. Лише 

з другої спроби результати виявилися позитивними у 20 (26,7%) 

хворих, а у 10 (13,3%)  лямбл³оз д³агностували лише з третьої 

спроби. Дан³ результати можна пояснити феноменом “перерив-

частого цистовид³лення”, який характерний для пац³єнт³в ³з 

лямбл³озом.  

Тому нами було застосовано п³дготовчий етап д³агностики 

лямбл³озу, який спрямований на усунення цього феномену. Для 

цього використали спазмол³тик но-шпу ³ жовчог³нний зас³б алохол.  

Попередня п³дготовка хворих протягом 7 дн³в з викорис-

танням но-шпи ³ алохолу сприяла п³двищенню виявлення цистних 

форм лямбл³й за першою спробою у хворих групи пор³вняння до 

87,0% випадк³в.  

Отже, для п³двищення частоти виявлення лямбл³й у 

фекал³ях доц³льна в³дпов³дна п³дготовка пац³єнт³в до обстеження, 

яка включає застосування протягом 5-7 дн³в спазмол³тика ³ 

жовчог³нного препарату.  

Л.В. Мороз, Д.В. Палій  

КЛІНІЧНА АКТУАЛЬНІСТЬ TOLL-ПОДІБНИХ 

РЕЦЕПТОРІВ TLR2, TLR4 ТА ЇХ РОЛЬ В 

АНТИІНФЕКЦІЙНОМУ ІМУНІТЕТІ  

Нац³ональний медичний ун³верситет ³м. М.². Пирогова, 

м. В³нниця  

Формування набутої ст³йкост³ до антим³кробних л³карських 

засоб³в у збудник³в ³нфекц³йних захворювань, у тому числ³ 

сальмонел, є б³олог³чним явищем, яке забезпечує збереження 
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вид³в патоген³в у несприятливих природних умовах. Для 

функц³онування в таких умовах механ³зм³в ³мун³тету важливим 

для макроорган³зму є розп³знавання под³бних фрагмент³в моле-

кул, присутн³х у р³зних серолог³чних тип³в патогенних сальмонел.  

²мунна система людини є сукупн³стю л³мфоїдних орган³в, 

тканин ³ кл³тин, що забезпечують б³ох³м³чну, структурну та 

функц³ональну ³ндив³дуальн³сть орган³зму, ел³м³нац³ю нос³їв 

чужор³дної генетичної ³нформац³ї. Вроджений ³мун³тет людей 

включає неспециф³чн³ фактори природної резистентност³, у тому 

числ³ систему комплементу, л³зосомальн³ ферменти, запальн³ 

б³лки, природн³ антит³ла, циток³ни, TLR2, TLR4 та ³н. Toll-под³бн³ 

рецептори входять до складу с³мейства трансмембранних 

гл³копротеїн³в, мають два домени, що забезпечують пряму 

взаємод³ю з л³гандами м³кроорган³зм³в. Внутр³шньокл³тинний 

домен зумовлює трансдукц³ю сигналу в³д активованого Toll 

рецептору в середину кл³тини.  

Рецептор TLR2 бере участь у розп³знаванн³ РАМР (патоген 

асоц³йованих молекулярних паттерн³в) хвороботворних бактер³й 

та ³нших патоген³в (в³руси, гриби). TLR2 взаємод³є з продуктами 

деградац³ї мембранної ст³нки переважно грампозитивних бактер³й. 

Основними л³гандами TLR2 є триацильн³ л³попептиди, 

протеїнгл³кани (PGN) ³ л³потейхоєва кислота грампозитивних 

бактер³й. TLR2 приймають участь в ³дентиф³кац³ї протеїнгл³кан³в, 

тейхоєвої та л³потейхоєвої кислот практично ус³х тип³в 

патогенних бактер³й, за винятком хлам³д³й ³ м³коплазм.  

TLR4 бере участь в ³дентиф³кац³ї широкого д³апазону л³ган-

д³в – пневмококового пневмол³зину, сальмонельозного л³поол³го-

сахариду, протеїну F респ³раторно-синцит³йного в³русу, таксола 

рослин, LPS грамнегативних бактер³й. Рецептор TLR4 є клю-

човим сенсором основного компонента грамнегативних бактер³й 

LPS, який є сильним екзогенним прозапальним фактором.  

Динам³чне спостереження за пац³єнтами з гастро-

³нтестинальною формою сальмонельозу показало, що у значної 

частини з тих, як³ отримували комплексне л³кування, мало м³сце 

ст³йке покращення стану на другу-третю добу в³д початку 

л³кування. У хворих в³дзначали швидку нормал³зац³ю вм³сту 

малих ³ середн³х молекул у сироватц³ кров³.  

Доведено, що застосування комплексного л³кування пац³-

єнт³в з гастро³нтестинальною формою сальмонельозу дозволило 
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послабити кл³н³чн³ прояви недуги, знизити ступ³нь ³нтоксикац³ї 

орган³зму, скоротити строки стац³онарного л³кування, також мало 

сприятливий вплив на основн³ показники ³мунного гомеостазу. 

Переконливим св³дченням ефективного комплексного л³ку-

вання хворих на сальмонельоз та ³мунокорегувальної д³ї можуть 

бути р³вень запальної реакц³ї та додаткової активац³ї TLR2 ³ TLR4 

лейкоцит³в пац³єнт³в.  

Необх³дно п³дкреслити, що про ерадикац³ю сальмонел з 

орган³зму пац³єнт³в можна також судити на п³дстав³ зм³ни р³вн³в 

TLR2 ³ TLR4.  

Ґрунтуючись на вище викладеному можна стверджувати, що 

комплексний п³дх³д до лабораторної д³агностики сальмонельозу 

дозволить у кожному конкретному випадку оц³нити стан врод-

женої анти³нфекц³йної резистентност³ орган³зму хворих, у тому 

числ³ лейкоцит³в, еп³тел³ю слизової оболонки тонкої кишки та 

вмотивувати застосування додаткових д³агностичних, л³кува-

льних, прогнозних критер³їв у хворих на гастро³нтестинальну 

форму сальмонельозу.  

І.І. Незгода, О.М. Науменко  

ПЕРЕБІГ РОТАВІРУСНОЇ ІНФЕКЦІЇ У ДІТЕЙ З РІЗНИМИ 

ВАРІАНТАМИ АЛЕЛЬНОГО ПОЛІМОРФІЗМУ ГЕНА LСT  

Нац³ональний медичний ун³верситет ³м. М.². Пирогова, 

м. В³нниця  

Основною ланкою патогенезу ротав³русної ³нфекц³ї (РВ²) є 

лактазна недостатн³сть, тому генетично детерм³нована активн³сть 

ферменту лактази в³д³грає важливу роль у переб³гу ³нфекц³йного 

процесу.  

Первинна г³полактаз³я повн³стю корелює з пол³морф³змом 

С>Т у позиц³ї 13 910 гена лактази (LСT). Генотип С/С-13 910 

в³дпов³дає практично повн³й в³дсутност³ лактази. Генотип 

С/Т-13 910 асоц³юється з³ зниженим р³внем лактази, але 

достатн³м для нормальної дигест³ї. Генотип Т/Т-13 190 св³дчить 

про високу активн³сть цього ферменту. 

Мета досл³дження: вивчити кл³н³чн³ особливост³ переб³гу 

РВ² у д³тей з р³зними вар³антами алельного пол³морф³зму С>Т у 

позиц³ї 13 910 гена лактази.  
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Молекулярно-генетичне досл³дження проведено 103 хворим 

на РВ², як³ перебували на стац³онарному л³куванн³ у ВОКД²Л за 

пер³од 2013-2014 рр. 

У групу обстежених д³тей ув³йшли хвор³ в³ком в³д 3 м³с. до 

6 рок³в. Середн³й в³к хворих становив (21,0±1,5) м³с. У 

досл³дженн³ брали участь 56 хлопчик³в ³ 47 д³вчаток, що 

становили 54 ³ 46% в³дпов³дно. У процес³ досл³дження вста-

новлено генотипи пол³морф³зму С>Т у позиц³ї 13 910 гена LСT у 

д³тей з РВ². Генотип С/С-13 910 встановлено у 49 (48,0%) д³тей, 

гетерозиготний генотип С/Т-13 910 – у 42 (40,8%), у 

12 (11,6%) – Т/Т-13 910.  

Тяжк³сть РВ² оц³нювали за бальною шкалою T. Vezikari. 

Серед обстежених легкий переб³г РВ² (до 7 бал³в за шкалою) був 

у 37 (35,9%) хворих, середньої тяжкост³ (8-10 бал³в) – у 

40 (38,8%), а тяжкий (б³льше 11 бал³в) – у 26 (25,2%). Серед 

д³тей з генотипом С/С-13 910 легкий переб³г РВ² в³дм³чався у 

13 (26,5%), середньотяжкий – у 22 (44,9%), а тяжкий – у 

14 (28,6%).  

Серед д³тей з генотипом С/Т-13 910 16 (38,1%) мали 

легкий переб³г, 14 (33,3%) – середньотяжкий, а 12 (28,6%) – 

тяжкий.  

У 8 (66,7%) хворих з генотипом Т/Т-13 910, що асоц³-

юється з високою активн³стю фермента, був в³дм³чений легкий 

переб³г РВ², середньої тяжкост³ – у 4 (33,3%), тяжкого переб³гу 

РВ² не було у жодної дитини.  

Середня тривал³сть гарячки була достов³рно довшою 

(р<0,05) у д³тей з генотипом С/С-13 910 – (2,60±0,22) дн³, н³ж 

у д³тей, як³ мають генотип Т/Т-13 910, в яких тривал³сть 

г³пертерм³ї становила (1,66±0,39). Д³ти з генотипом С/Т-13 910 

мали температурну реакц³ю впродовж (2,52±0,29) дн³в. 

У д³тей з генотипом С/С-13 910 у 62,5% хворих блювання 

в³дм³чалось у 1-шу добу недуги, на 2-ий день воно було наявним у 

27,8%, а на 3-тю добу ³ довше – у 10,4%. Серед д³тей з 

генотипом С/Т-13 910 на 1-шу добу блювання в³дм³чалось у 

58,1%, на 2-гу – у 23,5%, у б³льш п³зн³ терм³ни хвороби ‒ в 

11,6%. Сл³д зазначити, що у д³тей-гомозигот за генотипом 

Т/Т-13 910 блювання було виключно у 1-ий день хвороби – в 

11 (91,7%) ³ не реєструвалось п³зн³ше.  



 

 109 

Д³арея найдовше спостер³галась у д³тей з генотипом 

С/С-13 910: на 6-ту добу вона збер³галась у 18,7% хворих, серед 

д³тей з генотипом С/Т-13 910 ‒ в 11,6%, а у випадках генотипу 

Т/Т-13 910 на 6-ту ³ п³зн³ше доби д³арею не заф³ксовано. У д³тей 

з генотипом С/С-13 910 середня тривал³сть д³ареї становила 

(3,45±0,25) дн³в, з генотипом Т/Т-13 910 – (2,66±0,48) дн³в. 

Достов³рно довше д³арейний синдром в³дм³чався у гетерозигот 

С/Т-13 910 – (4,04±0,24) дн³в (р<0,05).  

Таким чином, можна зробити висновок, що д³ти, в яких має 

м³сце генетично детерм³новане зниження активност³ лактази, 

важче переносять РВ² пор³вняно з д³тьми з високою активн³стю 

даного ферменту.  

О.М. Ольховська, Н.Ю. Курлан, М.А. Піддубна, 

О.М. Бондарева, Н.Ю. Чонка  

РІВЕНЬ СЕКРЕТОРНОГО ІМУНОГЛОБУЛІНУ А 

В КОПРОФІЛЬТРАТАХ ДІТЕЙ, ІНФІКОВАНИХ 

HELICOBACTER PYLORI, ПРИ ШИГЕЛЬОЗІ  

Нац³ональний медичний ун³верситет, Обласна дитяча 

³нфекц³йна кл³н³чна л³карня, м. Харк³в  

Останн³ми роками значущ³сть кишкових ³нфекц³й (К²), у 

тому числ³ шигельозу (Ш), продовжує зростати. Кл³н³чний 

переб³г К² дуже вар³абельний, залежить в³д багатьох чинник³в, у 

тому числ³ в³д наявност³ у хворого супутньої патолог³ї. 

Зб³льшення ³нф³кування д³тей H. рylori не може залишитися поза 

увагою науковц³в.  

Мета роботи – вивчити особливост³ кл³н³чного переб³гу 

середньотяжкої форми Ш у д³тей, ³нф³кованих H. рylori, та вм³ст 

секреторного IgA (sIgA) у копроф³льтратах хворих.  

Нами обстежено 62 дитини в³ком в³д 1 до 4 рок³в, з 

шигельозом, серед них 14, в яких дихальним уреазним тестом ³ 

ПЛР-методом виявляли ³нф³кування H. рylori (основна група), ³ 

48 – без ³нф³кування (група контролю). Вм³ст sIgA у копро-

ф³льтратах хворих визначали ³муноферментним методом. Д³ти 

були пор³внюван³ за в³ком ³ фоном. Переважною формою Ш була 

гастроентерокол³тна (10 ³ 34 випадки в³дпов³дно в групах).  
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Анал³з частоти основних кл³н³чних симптом³в виявив 

переважання блювання й ацетонем³чного стану в дебют³ хвороби у 

д³тей основної групи. Встановлено в³рог³дно довшу тривал³сть таких 

симптом³в, як блювання ³/або зригування ‒ (1,99±0,15) проти 

(1,24±0,16) доби в³дпов³дно у групах спостереження (р<0,05), 

в³дсутн³сть або зниження апетиту ‒ (5,97±0,23) проти (4,12±0,32) 

(р<0,05), дисфункц³я кишечнику ‒ (5,73±0,22) проти (4,09± 

0,23) доби (р<0,05). У той же час гарячка тривала довше в д³тей 

групи контролю ‒ в³дпов³дно (2,57±0,09) ³ (2,98±0,11) д³б (р<0,05).  

У гострому пер³од³ хвороби в копроф³льтратах хворих обох 

груп виявляли п³двищення р³вн³в sIgA, що дор³внювали в³дпов³дно 

(1,19±0,04) ³ (1,17±0,04) г/л. У пер³од³ ранньої реконвалесценц³ї 

показники sIgA знижувались, але у д³тей основної групи це було 

не в³рог³дно ‒ (1,08±0,04) г/л (р>0,05), а у контрольн³й р³зниця 

м³ж показниками була суттєвою ‒ (1,02±0,03) г/л (р<0,05). 

Збереження п³двищених показник³в sIgA у копроф³льтратах д³тей, 

³нф³кованих H. рylori, можливо, пов’язано ³з тривал³стю пере-

бування цього збудника в орган³зм³ та його стимулюючим 

впливом. Але вир³шення питання механ³зм³в такого явища потре-

бує подальших досл³джень ³мунної реактивност³ хворих ³ є 

перспективним напрямком.  

Таким чином, наявн³сть хел³кобактерного ³нф³кування 

призводить до зм³ни переб³гу шигельозу в д³тей, сприяє 

тривалому збереженню блювання ³ д³ареї, затримує в³дновлення 

апетиту у хворих, впливає на нормал³зац³ю вм³сту секреторного 

sIgA у копроф³льтратах у пер³од³ ранньої реконвалесценц³ї.  

С.М. Панкратов, Н.В. Єрємєєва, А.А. Коваль, О.С. Литвинова  

ЩОДО ДІАГНОСТИКИ ГОСТРИХ В’ЯЛИХ ПАРАЛІЧІВ НА 

ХЕРСОНЩИНІ (ЕПІДНАГЛЯД ЗА ПОЛІОМІЄЛІТОМ) 

Обласна ³нфекц³йна л³карня ³м. Г.². Горбачевського, 

Головне управл³ння Держсанеп³дслужби в област³, 

Обласний лабораторний центр Держсанеп³дслужби 

України, м. Херсон  

У Херсонськ³й област³ з 1963 р. випадки парал³тичного 

пол³ом³єл³ту не реєструються. Зг³дно з наказом МОЗ України в³д 

14.07.98 р. № 196, “пiдозрiлим на полiомiєлiт вважають гострий 
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в’ялий паралiч (ГВП), у тому числ³ синдром Гiйєна-Барре, у 

дитини вiком до 15 рокiв або схоже з полiомiєлiтом паралiтичне 

захворювання у людини будь-якого вiку”.  

З 1996 по 2014 рр. в област³ зареєстровано 54 випадки ГВП. 

Нами проанал³зована медична документац³я, яка супроводжувала 

цих ос³б. Хвор³ виявлялися в ус³х районах област³, серед них 

мешканц³в м³ста – 57,4%, с³льських мешканц³в – 42,6%. 

Хлопчик³в – 63,0%, д³вчаток – 37,0%. За в³ковим складом: д³ти 

до 5 рок³в склали 33,0% (у тому числ³ до 1 року – 2), в³д 5 до 

9 – 37,0%, в³д 10 до 15 – 30,0%. Переважна б³льш³сть 

захвор³лих (90,7%) щеплен³ проти пол³ом³єл³ту зг³дно з в³ком. 

Перед початком парал³чу у 51,9% д³тей в³дзначались симптоми 

ГРВ², в 11,1% ‒ ентеров³русної ³нфекц³ї, у 29,6% ‒ мен³нг³ту. У 

63,0% д³тей захворювання супроводжувалось п³двищенням 

температури т³ла до 37,5-39°С. Част³ше в³дм³чалось ураження 

нижн³х к³нц³вок: обмеження рух³в, зниження м’язового тонусу ³ 

сухожилкових рефлекс³в, больовий синдром, порушення ходи. 

При проведенн³ повторного кл³н³чного огляду на 60-й день в³д 

початку парал³чу в 11 (20,4%) д³тей в³дзначались залишков³ 

явища. У 3 випадках ³зольован³ пол³ов³руси (1996, 1998, 

2007 рр.), також вид³лялись в³руси ЕСНО ³ Коксаки – у 5, адено-

в³руси – в 1 дитини. Ком³с³єю МОЗ України при остаточн³й кла-

сиф³кац³ї в 1 випадку (1998 р.) встановлено д³агноз вакцино-

асоц³йованого пол³ом³єл³ту, в ³нших – д³агноз пол³ом³єл³ту в³дхи-

лено.  

У хворого Є., 2003 року народження, ГВП д³агностовано 

дв³ч³. Вперше у 2010 р. Госп³тал³зований 05.05.2010 р. у 

Херсонську дитячу обласну л³карню з д³агнозом: гостра 

дем³єл³н³зуюча пол³радикулонейропат³я, синдром Г³йєна-Баре. З 

анамнезу: 01.05 – температура т³ла 38,5°С, кашель, нежить. 

05.05 – б³ль, посмикування у литкових м’язах, болюч³сть при 

пальпац³ї. Щеплений проти пол³ом³єл³ту без порушень. При 

госп³тал³зац³ї: зниження сили ³ м’язового тонусу в дистальних 

в³дд³лах нижн³х к³нц³вок, зниження кол³нних та ах³лових рефлек-

с³в, позитивн³ симптоми натягу. Обстеження: назофарингеальн³ 

змиви, фекал³ї – ентеров³руси не вид³лен³, досл³дження л³квору 

не проводилось. У перш³й проб³ сироватки кров³ титри антит³л до 

пол³ов³рус³в: типу 1 – 1:128, типу 2 – 1:64, типу 3 – 1:8. У 

друг³й проб³ сироватки – без наростання титру антит³л. Прове-
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дено стандартне л³кування, виписаний 31.05.2010 р. з одужанням 

без залишкових явищ.  

Вдруге, у 2014 р. госп³тал³зований 23.04 до Херсонської 

обласної ³нфекц³йної л³карн³ з д³агнозом: ентеров³русна ³нфекц³я, 

серозний мен³нг³т, ГВП? З анамнезу: 22.04 – температура т³ла до 

39°С, блювання. 23.04 – б³ль у горл³, б³ль голови, слаб³сть у 

нижн³х к³нц³вках, б³ль у литкових м’язах. При госп³тал³зац³ї: 

риг³дн³сть м’яз³в потилиц³, позитивний симптом Керн³га, знижен³ 

сила ³ м’язовий тонус у дистальних в³дд³лах нижн³х к³нц³вок, 

зниження кол³нних та ах³лових рефлекс³в, позитивн³ симптоми 

натягу. При обстеженн³ в назофарингеальних змивах, фекал³ях 

ентеров³руси не виявлено, у л³квор³ – плеоцитоз 12 кл. 10
6
 1/л. 

Титри антит³л до пол³ов³рус³в нижче захисного р³вня: до типу 1 – 

1:32, типу 2 – 1:4, типу 3 – 0.  

Таким чином, показники виявлення ГВП в област³ в³дпов³-

дають стандартам, рекомендованим ВООЗ. Одним ³з першочерго-

вих завдань у еп³днагляд³ за пол³ом³єл³том є посилений 

мон³торинг за ГВП. Як³сть виконання ц³єї роботи залежить в³д 

еп³днастороги ³ р³вня знань медичних прац³вник³в первинної 

ланки.  

Л.В. Пипа, В.Р. Леньга, О.В. Піддубна  

ПАТОГЕНЕТИЧНА ТЕРАПІЯ НЕДІАБЕТИЧНОГО 

КЕТОАЦИДОЗУ НА ТЛІ ГОСТРИХ СЕКРЕТОРНИХ 

ДІАРЕЙ У ДІТЕЙ  

Нац³ональний медичний ун³верситет ³м. М.². Пирогова, 

м. В³нниця, ²нфекц³йна л³карня, м. Хмельницький  

Життєд³яльн³сть орган³зму забезпечують численн³ х³м³чн³ 

процеси. Їх ч³тка координац³я п³дтримує пост³йн³сть внутр³шнього 

середовища орган³зму в межах ф³з³олог³чних коливань. 

Дискоординац³я метабол³чних процес³в п³д д³єю р³зних чинник³в, 

у тому числ³ й м³кроорган³зм³в, може призводити до п³двищення 

або зниження р³вн³в нормальних метабол³т³в, пром³жних або 

к³нцевих продукт³в їх обм³ну, появи ненормальних метабол³т³в, 

внасл³док чого розвивається метабол³чна ³нтоксикац³я.  
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В³домо, що ключовим патогенетичним фактором, який дає 

поштовх до розвитку нед³абетичного кетоацидозу (НДК), є 

деф³цит глюкози в кл³тин³, а для забезпечення енергетичних 

потреб орган³зму активуються процеси л³пол³зу. Кр³м того, кожна 

³нфекц³йна хвороба є стресовим станом, при якому активується 

секрец³я багатьох катабол³чних гормон³в, як³ сприяють 

посиленому л³пол³зу, гл³кол³зу ³ глюконеогенезу.  

Метабол³чн³ ефекти стресових гормон³в, низьк³ запаси 

гл³когену, високий вм³ст у сироватц³ кров³ НЕЖК, вроджена або 

тимчасова недостатн³сть фермент³в β-окислення жирних кислот, 

зниження процес³в утил³зац³ї кетонових т³л (КТ) або 

недостатн³сть карн³тину ‒ б³лка, який бере участь у перенесенн³ 

молекули ацил-КоА до м³тохондр³ального матриксу з метою їх 

подальшого β-окислення ³ утворення АТФ, синдром ³нтоксикац³ї, 

який проявляється в³дмовою в³д їж³ ³ блюванням, що веде до 

ал³ментарного голодування, у тому числ³ й вуглеводного, є тими 

факторами, як³ реал³зують виникнення НДК у д³тей на тл³ 

³нфекц³йних хвороб.  

В орган³зм³ людини карн³тин синтезується в нирках ³ печ³нц³, 

зв³дки в³н транспортується в ³нш³ тканини ³ органи. Для його 

синтезу необх³дн³ дв³ незам³нн³ ам³нокислоти ‒ л³зин ³ мет³он³н, 

в³там³ни С, В3, В6, В12, фол³єва кислота ³ зал³зо.  

Ми запропонували вперше (³нформац³йний лист № 143 в³д 

2008 р.) для патогенетичного л³кування нед³абетичних 

кетоацидоз³в у д³тей препарати на основ³ карн³тину, а саме, 

триметабол виробництва компан³ї Х. Ур³ак ³ С³я (²спан³я), 

оск³льки до його складу входять карн³тин, л³зин, в³там³ни групи 

В, як³ виконують роль кофермент³в у метабол³зм³ б³лк³в, жир³в ³ 

вуглевод³в на кл³тинному р³вн³ та необх³дн³ для синтезу 

ендогенного карн³тину. Кр³м того, до складу триметаболу входить 

метоп³н – стимулятор апетиту. Завдяки антисеротон³новому 

ефекту в³н здатний разом з карн³тином запоб³гати розвитку НДК. 

Триметабол призначали в комплексному л³куванн³ д³тей з НДК на 

тл³ ³нфекц³йних д³арей у гострий пер³од хвороби ³ в пер³од 

реконвалесценц³ї. Тривал³сть курсу  1-2 м³сяц³.  

Зникнення ацетонур³ї у д³тей основної групи (n=57), як³ 

отримували в комплексн³й терап³ї триметабол, наступало через 

(2,99±0,11) доби, а у д³тей групи пор³вняння – через (4,87± 
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0,39) доби (р<0,01), тобто, ацетонур³я, а значить ³ кетонем³я, 

утримувалась ще протягом 1,5-2 дн³в. 

Враховуючи значну роль оксидантного стресу в патогенез³ 

НДК, що є результатом накопичення КТ, одн³єю ³з задач було 

досл³дити його динам³ку на основ³ визначення карбон³льних 

пох³дних, як³ є б³ох³м³чними маркерами окисної модиф³кац³ї б³лк³в 

плазми. У д³тей основної групи в процес³ л³кування р³вн³ 

продукт³в ОМБ плазми кров³ достов³рно знижувались на 7-8-му 

добу з (4,74±0,19) до (3,41±0,21) мг/1 г б³лка (p<0,05), але ще 

були в 1,6 разу вищими, н³ж у здорових д³тей. У д³тей групи 

пор³вняння зниження продукт³в ОМБ плазми кров³ у цей терм³н 

було недостов³рним.  

Для проф³лактики розвитку НДК препарат призначали 

2 рази на р³к. Катамнез д³тей, як³ отримували триметабол, 

показав, що прийом препарату має протирецидивну д³ю у 

виникненн³ НДК, а також позитивно впливає на загальний 

ф³зичний розвиток дитини.  

О.В. Покришко, М.І. Шкільна  

ДЕЯКІ МІКРОБІОЛОГІЧНІ ТА ІМУНОЛОГІЧНІ 

ПОКАЗНИКИ У ХВОРИХ НА ЛЯМБЛІОЗ  

Медичний ун³верситет ³м. ².Я. Горбачевського, м. Терноп³ль  

Лямбл³оз – паразитарна ³нваз³я, що може бути у вигляд³ 

латентного паразитонос³йства або ман³фестних форм. Щороку в 

Україн³ виявляється понад 125 000 випадк³в кл³н³чно 

ман³фестного лямбл³озу. Ураженим G. duodenalis є кишечник, 

що може призвести до розвитку ентериту, панкреатиту, 

холециститу або гепатиту ³ багатьох ³нших захворювань 

шлунково-кишкового тракту. Можлива ³нтоксикац³я токсичними 

речовинами, як³ вид³ляють лямбл³ї в процес³ своєї 

життєд³яльност³, що нер³дко призводить до алерг³ї. 

Проведено кл³н³ко-лабораторне обстеження 52 ос³б в³ком в³д 

18 до 65 рок³в, хворих на лямбл³оз, як³ перебували на 

амбулаторному л³куванн³ у ВКЛ ст. Терноп³ль ДТГО “ЛЗ”. Лямбл³ї 

виявляли методом паразитоскоп³ї калу й дуоденального вм³сту.  

М³кроб³олог³чн³ досл³дження проводили за загально 

прийнятими методиками. М³кроорган³зми ³дентиф³кували зг³дно з 
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класиф³кац³єю Bergey (2004). В³дпов³дно до Протоколу надання 

медичної допомоги хворим на лямбл³оз № 434, затвердженому 

МОЗ України 03.07.06 р., за кл³н³чними показаннями (скарги на 

больов³ в³дчуття в живот³) зд³йснено д³агностичне дуоденальне 

зондування 18 пац³єнтам.  

²мунолог³чн³ показники (²gA, ²gM, ²gG у сироватц³ кров³) 

визначали методом рад³альної ³мунодифуз³ї в гел³ за G. Mancini et 

al. Р³вень IgE досл³джували ³муноферментним методом (тест-

система UC IgE EIA Kit, США). Вм³ст циркулюючих ³мунних 

комплекс³в (Ц²К) визначали за методикою Ю.А. Гриневича, 

А.Н. Алферова. Отриман³ результати досл³джень оброблен³ мето-

дом вар³ац³йної статистики у програм³ Statgraf з використанням 

критер³ю Стьюдента. 

При досл³дженн³ дуоденального вм³сту у 38,9% ос³б знайдено 

трофозоїти (вегетативну форму) лямбл³й, у 61,61% – лише цисти. 

В ус³х хворих у дуоденальному вм³ст³ вис³вали аеробн³ та 

факультативно анаеробн³ м³кроорган³зми. Част³ше їх знаходили у 

порц³ях А та В. М³кроорган³зми були переважно в асоц³ац³ях: 

трикомпонентних – 20,0%, двокомпонентних – 53,3%. У той же 

час 26,7% досл³джених проб м³стили монокультури бактер³й. 

Др³жджопод³бн³ гриби вид³лено у 40,0% двокомпонентних 

асоц³ац³й, найчаст³ше їх вис³вали разом ³з стаф³лококами. Candida 

spp. входили в склад ус³х трикомпонентних асоц³ац³й. У м³крофлор³ 

переважали грампозитивн³ коки. Найчаст³ше вид³ляли угруповання 

стаф³локок³в (33,2%), причому частота вис³вання коагулазо-

негативних кок³в (CON) була у 2,5 разу вищою, н³ж S. aureus. 

Частка представник³в угруповання стрептокок³в у м³кроб³оценоз³ 

становила 20,0%. Популяц³ї грамнегативних паличок E. coli та 

P. aeruginosa виявлено лише у 4,8% випадк³в. Майже у половини 

хворих вис³вали популяц³ї Candida spp. 

В ус³х хворих у фекал³ях знайдено цистн³ форми лямбл³й ³ 

в³дм³чено наявн³сть субкомпенсованого чи декомпенсованого 

дисбактер³озу. Б³льш³сть обстежених (86,7%) мали дисбактер³оз 

²²² ступеня тяжкост³. Практично в ус³х пац³єнт³в, пор³вняно з 

нормою, в³дм³чено зниження популяц³йного р³вня б³ф³до- ³ 

молочнокислих бактер³й (у середньому до 10
5 
³
 
10

3 
КУО/г фекал³й 

в³дпов³дно). У б³льшост³ хворих д³агностовано понижений вм³ст 

E. coli, причому 20% вис³яних штам³в мали гемол³тичн³ власти-

вост³. У половини обстежених вид³ляли культури лактозо-
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негативних представник³в родини Enterobacteriaceae у титрах, 

вищих за норму. Частота вид³лення умовно-патогенних м³кро-

орган³зм³в (кокопод³бних ³ паличкопод³бних бактер³й, зокрема 

Staphylococcus spp., Streptococus spp., Bacillus spp.) переви-

щувала допустим³ значення. 38,9% вид³лених м³кроорган³зм³в мали 

гемол³тичн³ властивост³ у титрах 10
5
-10

6 
КУО/г, як³ вищ³ за норму. 

У 26,7% випадк³в виявлено п³двищений вм³ст др³жджопод³бних 

гриб³в роду Candida (у середньому у титр³ 10
7 
КУО/г).  

У середньому концентрац³я IgM була (2,93±0,18) г/л, що 

вище нормальних показник³в. У 10,9% хворих вона виявилася 

зниженою, у 3,1% – залишалася нормальною, у 28,7% – пом³рно 

п³двищеною, у 56,3% – високою (максимально до 8,8 г/л). Вм³ст 

IgE у середньому складав (114,74±12,19) од./мл. В³н був 

п³двищеним майже у половини (47,7%) хворих. Ступ³нь 

п³двищення р³вня IgE виявився пом³рним (до 130 од./мл) у 

18,4% ³ високим (до 525 од./мл) у 29,2% пац³єнт³в. Середн³й 

вм³ст Ц²К становив (304,25±24,64) од. опт. густини. В³н 

залишався у межах нормальних величин лише в 1,6% пац³єнт³в, 

був пом³рно п³двищеним у 13,6%, високим (максимально до 

936 од. опт. густини)  у 84,8% випадк³в.  

Отже, у жовч³ хворих на лямбл³оз виявлено асоц³ац³ї 

G. duodenalis з ³ншими м³кроорган³змами, переважно з CON-ста-

ф³лококами й др³жджопод³бними грибами роду Candida. 

Наявн³сть у хворих на лямбл³оз дисбактер³озу кишечнику сл³д 

враховувати у комплексному л³куванн³ цього захворювання. 

В³дм³чено активац³ю деяких ланок гуморального ³мун³тету (IgM, 

IgЕ, Ц²К) ³ схильн³сть до алерг³чних реакц³й реаг³нового типу.  

Н.М. Прикуда, А.М. Задорожний 

КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА БОТУЛІЗМУ 

У ЛЬВІВСЬКІЙ ОБЛАСТІ 

Нац³ональний медичний ун³верситет 

³м. Данила Галицького, м. Льв³в  

Р³вень захворюваност³ на ботул³зм в останн³ роки в Україн³ 

залишається стаб³льно високим ³ становить 0,3-0,5 на 100 тис. 

населення. Оск³льки в наш³й країн³ жител³ широко викорис-

товують продукти домашнього консервування, як³ часто приго-



 

 117 

товлен³ без дотримання в³дпов³дних технолог³чних ³ сан³тарно-

г³г³єн³чних норм, рання д³агностика ³ вчасне л³кування ботул³зму 

набуває особливого значення.  

Метою досл³дження було з’ясувати кл³н³ко-еп³дем³олог³чн³ 

особливост³ переб³гу ботул³зму у Льв³вськ³й област³. Проана-

л³зовано переб³г харчового ботул³зму у 58 хворих, як³ знахо-

дились на стац³онарному л³куванн³ у Льв³вськ³й обласн³й 

³нфекц³йн³й кл³н³чн³й л³карн³ впродовж 2009-2014 рр. Серед 

захвор³лих було 54 дорослих в³ком в³д 18 до 76 рок³в, а також 

4 д³тей в³ком в³д 1 до 17 рок³в. Серед госп³тал³зованих дорослих 

переважали чолов³ки, к³льк³сть яких становила 33 (56,9%), а 

також с³льськ³ мешканц³, пор³вняно з м³ськими, – в³дпов³дно 78 

проти 22%. 

Встановлено, що основним фактором виникнення хвороби 

були консерви домашнього приготування. 74% хворих пов’язу-

вали розвиток захворювання ³з вживанням консервованих 

м’ясних вироб³в ³ сала, 10% – маринованих гриб³в, 9% – риби ³ 

рибних продукт³в, 7% – маринованих овоч³в. 

У 35 (60,3%) хворих початков³ прояви хвороби розвинулись 

у першу добу п³сля вживання в їжу контам³нованих 

ботулотоксином продукт³в, серед яких у 6 (10,3%) ос³б 

³нкубац³йний пер³од не перевищував 2-7 год. У 21 (36,2%) 

хворого ³нкубац³йний пер³од був в³д 2 до 6 дн³в, а у 2 (3,4%) 

тривал³сть його встановити не вдалося. Виявлено зворотну 

кореляц³ю м³ж тривал³стю ³нкубац³йного пер³оду ³ тяжк³стю 

переб³гу хвороби (r=–0,58; р<0,01).  

Серед госп³тал³зованих ботул³зм характеризувався тяжким 

переб³гом у 36 (62,1%) хворих, у 21 (36,2%) – середньотяжким ³ 

лише в 1 (1,7%) – легким. У 3 пац³єнт³в (5,2%) хвороба 

завершилась летально.  

Як правило, пац³єнти звертались за медичною допомогою на 

1-7-му доби хвороби – 70,7%, хоча в³дзначено ³ п³зн³ш³ звернення 

у стац³онар – п³сля 8-ої доби – 29,3%. При анал³з³ терм³н³в 

госп³тал³зац³ї хворих ³ вар³ант³в переб³гу хвороби виявлено 

зворотну кореляц³ю м³ж тривал³стю догосп³тального пер³оду ³ 

тяжк³стю переб³гу ботул³зму (r=–0,32; р<0,01).  

У 32 (55,2%) пац³єнт³в хвороба розпочиналась гостро ³з 

вираженого гастро³нтестинального синдрому. Серед диспепсичних 

розлад³в дом³нували нудота – у 43,1% ос³б, блювання – у 55,2%, 

тяжк³сть ³ б³ль в еп³гастральн³й д³лянц³ – у 15,5%. У 1-шу добу 



 

 118 

хвороби р³дк³ випорожнення в³д 1-2 до 6 раз³в в³дм³чали т³льки у 

10,3% пац³єнт³в. У б³льшост³ хворих розлади моторики шлунково-

кишкового тракту проявлялися парезом кишок – метеоризм ³ 

закреп  у 65,5%.  

У 26 (44,8%) пац³єнт³в з перших дн³в хвороби переважали 

невролог³чн³ порушення: сух³сть у рот³, яка заф³ксована у 84,5%; 

розлади зору у вигляд³ “с³тки перед очима” – у 75,9%; м³др³аз – 

у 74,1%; диплоп³я – у 63,8%; птоз – у 62,1% ос³б. Часто 

спостер³гали бульбарний синдром, який проявлявся порушенням 

ковтання (87,9%), дизартр³єю (17,2%), охрипл³стю голосу 

(13,8%), афон³єю (3,4%). 

У 22 (37,9%) хворих ³з тяжкою формою ботул³зму виникли 

ускладнення. Найчаст³шим серед них була бронхопневмон³я, яка 

розвинулась у 18 (31,0%) пац³єнт³в. Першими ознаками ди-

хальної недостатност³ були скарги на утруднене дихання, 

в³дчуття нестач³ пов³тря (14,3%), задишка (8,2%) ³ кашель 

(4,1%). Окр³м того, в 1 хворого переб³г ботул³зму ускладнився 

сироватковою хворобою, а ще в 1 – реактивним панкреатитом.  

Отже, р³вень захворюваност³ на ботул³зм у Льв³вськ³й 

област³ залишається стаб³льно високим. Найб³льш поширеним 

фактором передач³ ботул³зму є консервован³ м’ясн³ продукти 

домашнього приготування. Серед госп³тал³зованих переважали 

хвор³ з тяжкими формами ботул³зму (62,1%), з них у 5,2% хво-

роба завершилась летально. Встановлено зворотну кореляц³ю м³ж 

тривал³стю ³нкубац³йного ³ догосп³тального пер³од³в хвороби та 

тяжк³стю переб³гу ботул³зму.  

Г.О. Ревенко, Л.Р. Шостакович-Корецька, 

О.П. Шевченко-Макаренко, С.А. Галущенко, Л.В. Тимофєєва, 

Л.А. Гавриленко, Т.Є. Шевченко  

КЛІНІКО-ЕТІОЛОГІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА 

САЛЬМОНЕЛЬОЗУ В ДНІПРОПЕТРОВСЬКУ  

Медична академ³я, М³ська кл³н³чна л³карня № 21 

³м. проф. Є.Г. Попкової, Кл³н³чна псих³атрична л³карня, 

м. Дн³пропетровськ  

Сальмонельоз залишається об’єктом пост³йної уваги л³кар³в 

протягом тривалого часу через глобальну розповсюджен³сть. 

Зб³льшення р³вня захворюваност³ спостер³гається ³ в розвинутих 
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країнах. Ця патолог³я є головною причиною госп³тал³зац³ї та 

летальност³ пац³єнт³в з гастроентерокол³тами у св³т³ ³ займає одне 

з пров³дних м³сць у структур³ д³арейних захворювань в Україн³, 

спричинених патогенною флорою.  

Метою досл³дження було визначити сучасн³ ет³олог³чн³, 

еп³дем³олог³чн³ та кл³н³чн³ особливост³ переб³гу сальмонельозу.  

П³д наглядом було 118 хворих на сальмонельоз, як³ 

знаходились на стац³онарному л³куванн³ у Дн³пропетровськ³й 

м³ськ³й кл³н³чн³й л³карн³ № 21 ³м. проф. Є.Г. Попкової 

(³нфекц³йна л³карня) у 2014 р. Д³агноз встановлено на п³дстав³ 

сукупност³ кл³н³чних та еп³дем³олог³чних даних, результат³в 

бактер³олог³чного досл³дження. 

Спостер³галась характерна сезонн³сть: значна частина пац³-

єнт³в госп³тал³зована в липн³-серпн³ – 74% (n=87), що пов’язано 

з актив³зац³єю ал³ментарного шляху передач³, а також б³льш 

³нтенсивним накопиченням збудника у харчових продуктах 

завдяки оптимальному температурному режиму навколишнього 

середовища. Сл³д зазначити, що найпоширен³шими факторами 

передач³ (84,8%) були сир³ або недостатньо терм³чно оброблен³ 

яйця. В ет³олог³чн³й структур³ переважав сальмонельоз, 

спричинений S. еnteritidis, – 84,8% (n=100), поодинок³ випадки 

зумовлен³ S. typhimurium – 5,9% (n=7), S. derby – 3,4% (n=4), 

S. reading – 3,4% (n=4), S. dublin – 1,7% (n=2), S. рotsdam – 

0,8% (n=1). Серед кл³н³чних вар³ант³в сальмонельозу переважали 

гастроентеритний – у 59,4% (n=70) ³ гастроентерокол³тний – у 

32,1% (n=38), у поодиноких випадках зустр³чались ентеро-

кол³тний – у 3,4% (n=4) та ентеритний – у 5,1% (n=6) вар³анти 

переб³гу. 

Пац³єнти госп³тал³зован³ на (2,88±0,20)-ий день в³д початку 

захворювання. За тяжк³стю недуги хвор³ були розпод³лен³ на 

3 групи: легкий ступ³нь – у 19,5% (n=23), середн³й – у 50,0% 

(n=59), тяжкий ступ³нь – у 30,5% (n=36). Таким чином, перева-

жали тяжкий ³ середньотяжкий переб³г захворювання. В³ковий 

анал³з виявив перевагу дорослих пац³єнт³в – 82,0% (n=97), д³тей 

було 18,0% (n=21). Гендерний анал³з показав перевагу ос³б 

чолов³чої стат³ 70,0% (n=82). Основними скаргами при 

госп³тал³зац³ї були: б³ль у живот³ у 100% (n=118), загальна 

слаб³сть у 99,2% (n=117), нудота у 84,8% (n=100), блювання у 

80,5% (n=95), пронос – (10,2±0,37) раз³в за добу у 93,2% 
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(n=110), п³двищення температури т³ла у середньому до 

(38,9±0,15) °С у 90,7% (n=107). При копроцитолог³чному обсте-

женн³ виявляли слиз у 83,0% (n=98) пац³єнт³в, еритроцити – у 

57% (n=67), лейкоцити – у 92% (n=108). Хвор³ отримували 

рег³дратац³йну терап³ю (оральну ³ парентеральну), ентеросор-

бенти. Антиб³отикотерап³я призначалась парентерально у тяжких 

випадках. Середн³й л³жко-день становив (11,00±1,04) д³б. У вс³х 

пац³єнт³в захворювання зак³нчилось видужанням. У сальмонел 

виявлено чутлив³сть до цефтриаксону, цефотаксиму, цефтази-

диму, ципрофлоксацину; ст³йк³сть – до гентам³цину, доксицикл³ну 

³ левом³цетину. 

Таким чином, сальмонельоз не втрачає своєї актуальност³. В 

ет³олог³чн³й структур³ вагома роль належить S. еnteritidis, збер³-

гаються основн³ “класичн³” кл³н³чн³ ознаки, спостер³гається лише 

сприятливий переб³г хвороби, в³дсутн³ генерал³зован³ форми. 

Виявлена чутлив³сть до “класичних кишкових” антиб³отик³в може 

бути корисна л³карю при призначенн³ емп³ричної терап³ї гострих 

кишкових ³нфекц³й, а саме сальмонельозу. 

О.І. Сміян, Т.П. Бинда, Т.П. Січненко, О.К. Романюк, 

В.А. Горбась  

МІСЦЕ ЦЕФАЛОСПОРИНІВ ІІІ ПОКОЛІННЯ В 

ЛІКУВАННІ ГОСТРИХ КИШКОВИХ ІНФЕКЦІЙ У ДІТЕЙ  

Ун³верситет, медичний ³нститут, м. Суми  

За даними ВООЗ, у св³т³ щор³чно реєструється в³д 68,4 до 

275 млн д³арейних захворювань. Вони є третьою ³ найб³льш 

частою п³сля перинатальних захворювань ³ патолог³ї респ³ра-

торного тракту причиною смерт³ д³тей до 5 рок³в у св³т³, 

забираючи життя понад 1 млн д³тей щороку. Основними 

критер³ями ефективност³ та можливост³ застосування антим³кроб-

них препарат³в для л³кування гострих кишкових ³нфекц³й (ГК²) є 

їх активн³сть in vitro, ефективн³сть ³ безпека при використанн³ у 

д³тей, наявн³сть пероральних л³карських форм ³ доступн³сть. 

Зг³дно з рекомендац³ями Європейської асоц³ац³ї дитячих 

гастроентеролог³в та дитячих ³нфекц³он³ст³в (JPGN, 2008), одним 

³з антиб³отик³в першого ряду для л³кування ГК² є цеф³ксим – 

пероральний цефалоспорин III покол³ння. На українському 
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фармацевтичному ринку цеф³ксим представлений препаратом 

³кзим фармацевтичної компан³ї “Люп³н Л³м³тед”. Сл³д зазначити, 

що у США ³ Європ³ цеф³ксим досить широко застосовується у 

кл³н³чн³й практиц³ для л³кування ГК². За даними л³тератури, до 

90% ус³х збудник³в кишкових ³нфекц³й сьогодн³ чутлив³ до 

цеф³ксиму. Перевагою призначення препарату є його л³карська 

форма – у вигляд³ суспенз³ї, що дозволяє застосовувати його у 

д³тей р³зного в³ку.  

Мета роботи – вивчити кл³н³чну ефективн³сть цефало-

спорину ²²² покол³ння ³кзиму (цеф³ксиму) при л³куванн³ ГК² 

середнього ступеня тяжкост³.  

Досл³дження, яке за дизайном було пор³вняльне, прово-

дилося на кл³н³чн³й баз³ (³нфекц³йне в³дд³лення № 3) кафедри 

пед³атр³ї п³слядипломної осв³ти з курсами пропедевтики пед³атр³ї ³ 

дитячих ³нфекц³й. У досл³дженн³ взяли участь 67 пац³єнт³в в³ком 

в³д 1 до 12 рок³в ³з середн³м ступенем тяжкост³ ГК². Ус³ пац³єнти 

були розпод³лен³ на 2 групи. В основн³й (34 хворих) проводили 

ет³отропну терап³ю шляхом застосування препарату ³кзим у доз³ 

8 мг/кг маси т³ла (але не б³льше 400 мг/добу) в 1-2 прийоми 

упродовж 5-7 дн³в. Д³тям контрольної групи (33) у комплексн³й 

терап³ї ГК² призначали цефтриаксон парентерально на весь курс 

антиб³отикотерап³ї (5-7 дн³в). Пац³єнтам з масою т³ла понад 50 кг 

або старше 12 рок³в ³ дорослим ³кзим призначається по 400 мг на 

добу в 1-2 прийоми.  

Статистично достов³рної р³зниц³ у динам³ц³ зникнення 

симптом³в при ГК² середнього ступеня тяжкост³ у д³тей як 

основної, так ³ контрольної груп виявлено не було. Температура 

т³ла нормал³зувалася на 2,3- ³ 2,1-ий день в³дпов³дно (р>0,05). П³д 

час л³кування однаковим був регрес абдом³нального синдрому 

(характер випорожнень, частота, консистенц³я, наявн³сть патоло-

г³чних дом³шок у вигляд³ слизу ³ прожилок кров³) (р>0,05). На 

5-6-ий день характер ³ частота випорожнень нормал³зувались в 

ус³х хворих. При контрольному обстеженн³ п³сля л³кування д³тей 

з ³нвазивними ГК², в яких при бактер³олог³чному обстеженн³ були 

виявлен³ патогенн³ м³кроорган³зми, повна санац³я визначалася у 

100%. Отже, у досл³дженн³ продемонстрована пор³внювана 

ефективн³сть парентерального цефалоспорину (цефтриаксону) ³ 

перорального цеф³ксиму при л³куванн³ ГК² у д³тей.  
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Таким чином, пероральний цефалоспорин III покол³ння ³кзим 

ефективний у л³куванн³ ГК² середнього ступеня тяжкост³ у д³тей ³ 

може зам³нити парентеральне використання антиб³отик³в. При 

проведенн³ досл³дження препарат продемонстрував хорошу 

переносим³сть ³ в³дсутн³сть поб³чної д³ї.  

А.М. Татаркіна, О.М. Ольховська, Т.С. Копійченко, Т.Г. Вовк, 

Л.А. Білоконова, Н.В. Онопко, С.О. Ткаченко, М.С. Зіміна  

КЛІНІКО-ІМУНОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ БАКТЕРІЙНИХ 

КИШКОВИХ ІНФЕКЦІЙ У ДІТЕЙ, ІНФІКОВАНИХ 

H. PYLORI  

Нац³ональний медичний ун³верситет, 

Обласна дитяча ³нфекц³йна л³карня, м. Харк³в  

Численн³ еп³дем³олог³чн³ досл³дження св³дчать про високу 

поширен³сть хел³кобактерного ³нф³кування як серед дорослих, так 

³ серед д³тей.  

З метою встановлення кл³н³чних особливостей ³ зм³н 

гуморальної ланки ³мун³тету в динам³ц³ патолог³чного процесу 

обстежено 146 д³тей раннього в³ку, хворих на бактер³йн³ кишков³ 

³нфекц³ї (К²) залежно в³д асоц³ац³ї з хел³кобактерним ³нф³куванням. 

Сальмонельоз д³агностовано у 49,3% хворих, ешерих³оз ³ шиге- 

льоз – у 29,1 ³ 21,6% в³дпов³дно. Вериф³кац³я д³агнозу проводилась 

загальноприйнятими методами досл³дження. Одночасно визначали 

вм³ст основних клас³в ³муноглобул³н³в А, M ³ G сироватки кров³ та 

секреторного IgA – у копроф³льтратах, за в³домими методиками. 

Вид³лено 2 групи спостережень: у 1-шу об’єднали 34 хворих з 

наявн³стю фонового ³нф³кування, у 2-гу – 112, як³ не мали фоно-

вого ³нф³кування. В³дм³нностей у групах пор³вняння за статтю ³ 

в³ком не в³дзначали. Взимку зареєстровано 18,6% випадк³в 

захворювань, у весняний, л³тн³й пер³оди ³ восени – 34,1, 27,9 ³ 

19,4% в³дпов³дно. При цьому у хворих 1-ї групи було в³дм³чено 

деяке п³двищення к³лькост³ випадк³в захворюваност³ з жовтня по 

березень – 61,5%, тод³ як такий самий показник – 62,9% 

виявлено у хворих 2-ї групи у пер³од кв³тень-вересень.  

Обтяжлив³сть преморб³дного фону виявлено у 92,0% хворих. 

Серед обтяжливих фактор³в звертали увагу на патолог³ю 
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гастродуоденальної зони у батьк³в (особливо матер³), член³в с³м’ї, 

близьких родич³в та ос³б, що доглядають за д³тьми, патолог³ю 

ваг³тност³, масу т³ла при народженн³, раннє штучне вигодо-

вування, анем³ю, прояви алерг³ї, перенесен³ ран³ше захворювання 

та ³н. При пор³внянн³ с³мейного ³ преморб³дного стану д³тей, не 

³нф³кованих та ³нф³кованих H. рylori, встановлено, що неспри-

ятлив³ фактори фонового анамнезу част³ше (р0,05) присутн³ у 

хворих з наявн³стю хел³кобактерного ³нф³кування.  

Гастроентерокол³т (ГЕК) д³агностовано у 34,0% хворих, 

гастроентерит (ГЕ), ентерокол³т (ЕК) та ентерит (Е) – у 32,0, 

20,3 ³ 13,7% в³дпов³дно. Част³ше реєстрували середньотяжк³ 

форми К² – у 60,6%, тяжк³ та легк³ – у 32,3 ³ 7,1% в³дпов³дно. У 

1-³й груп³ переважали ГЕК та ГЕ вар³анти К² (р0,05), у 2-³й – 

реєструвалися практично ус³ топ³чн³ форми з однаковою 

частотою. Тяжк³ форми К² у груп³ ³нф³кованих Н. рylori 

зустр³чалися част³ше (р0,05), пор³вняно з не³нф³кованими. 

Агравац³я симптом³в хвороби уже на начальних її етапах у д³тей з 

фоновим ³нф³куванням сприяла швидшому ³ значущому 

порушенню водно-електрол³тного балансу ³ розвитку симптом³в 

ексикозу у б³льшост³ хворих 1-ї групи. У них же переб³г хвороби 

(тривал³сть симптом³в, ускладнення) був б³льш несприятливим 

(р0,05).  

У гострий пер³од хвороби в ус³х хворих виявлено 

п³двищення концентрац³ї ³муноглобул³н³в основних клас³в у 

сироватц³ кров³ ³ секреторного IgA у копроф³льтратах, але б³льш 

значне – у 2-³й груп³. У пер³од³ ранньої реконвалесценц³ї у хворих 

1-ї групи означен³ вище розлади гуморального ³мун³тету 

спостер³галися значно довше (р0,05), пор³вняно з хворими 

2-ї групи.  

Таким чином, К² у д³тей, ³нф³кованих H. рylorі, мають свої 

кл³н³ко-анамнестичн³ особливост³, до яких сл³д в³днести б³льшу 

частоту реєстрац³ї кл³н³чних форм ³з запаленням шлунка, 

тяжк³сть ³ несприятлив³сть переб³гу, притаманн³сть сезонност³ та 

значну роль обтяжливих фактор³в. Наявн³сть зазначених 

особливостей переб³гу К² в ³нф³кованих H. рylorі хворих коригує 

з неадекватн³стю антит³логенезу, що, можливо, пов’язано з 

антигенною перевантажен³стю ³ виснаженням ланки гуморального 

³мун³тету.  
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О.В. Усачова 

КЛІНІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ГОСТРИХ КИШКОВИХ 

ІНФЕКЦІЙ, СПРИЧИНЕНИХ CLOSTRIDIUM 

PERFRINGENS, У ДІТЕЙ  

Медичний ун³верситет, м. Запор³жжя 

Клострид³ї входять до складу нормальної м³крофлори люди-

ни. Проте деяк³ їх види можуть бути причиною захворювань. 

П³двищена концентрац³я клострид³й вказує на процеси гниття, що 

в³дбуваються в кишковому тракт³. Особлив³сть клострид³й ³ захво-

рювань, спричинених ними, є вироблення токсин³в ³ формування 

симптом³в. Одним з таких збудник³в є Clostridium perfringens. 

Мета роботи – вивчити особливост³ кл³н³чного переб³гу 

гострих кишкових ³нфекц³й (ГК²), спричинених C. perfringens, 

залежно в³д в³ку хворих д³тей ³ концентрац³ї збудника у фекал³ях.  

Проведено ретроспективний анал³з ³стор³й хвороб 61 дитини, 

як³ отримували л³кування з приводу ГК² в КУ “Обласна ³нфек-

ц³йна кл³н³чна л³карня” Запор³зької облдержадм³н³страц³ї (голов-

ний л³кар В.Л. Шинкаренко), ³ при досл³дженн³ калу яких було 

вид³лено C. perfringens у р³зних концентрац³ях. Серед обсте-

жених було 30 д³вчинок та 31 хлопчик. За в³ком д³ти групи 

спостереження були розпод³лен³ таким чином: 15 – в³ком в³д 1 до 

6 м³с., 16 – в³д 6 до 12 м³с., 21 – в³д 1 до 3 рок³в ³ 9 – старше 

3 рок³в.  

Проведено анал³з особливостей переб³гу ГК² залежно в³д 

концентрац³ї C. perfringens у фекал³ях пац³єнт³в. При цьому за 

низьку к³льк³сть бактер³й визнавали титр до 10
3
 КУО/г, серед- 

ню – 10
4
-10

5
, високу – понад 10

5
 КУО/г.  

Анал³з кл³н³чного переб³гу хвороби в ³нф³кованих 

C. perfringens д³тей вказав на певну р³зницю залежно в³д в³ку 

пац³єнт³в. Так, у переважної б³льшост³ д³тей раннього в³ку 

захворювання починалося з неспокою ³ болю у живот³. Швидко 

наростала загальна слаб³сть, випорожнення част³шали до 20 раз³в 

за добу, ставали рясними, водянистими, ³нколи набирали вигляду 

“рисового в³двару”. Рясне блювання ³ р³дк³ випорожнення майже 

у кожної дитини призводили до вираженого зневоднення.  

У той же час у д³тей молодшого ³ старшого в³ку (б³льше 

3 рок³в), ³нф³кованих C. рerfringens, част³ше ГК² переб³гала за 
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типом токсико³нфекц³ї. У дебют³ переважно в³дм³чали повторне 

багаторазове блювання ³ п³двищення температури т³ла до 

фебрильних цифр, а у 3 пац³єнт³в заф³ксовано г³пертерм³чну 

реакц³ю. Лише на 2-3-тю добу хвороби з’являвся д³арейний 

синдром, який пог³ршував стан дитини за рахунок прояв³в 

ексикозу.  

Сл³д зазначити, що виразн³сть д³арейного синдрому в д³тей 

раннього в³ку ³ прояв³в токсикозу у старших напряму залежали 

в³д к³лькост³ C. perfringens у фекал³ях пац³єнт³в (r=+0,78 ³ +0,68 

в³дпов³дно).  

Таким чином, переб³г ГК², спричиненої C. perfringens, зале-

жить в³д в³ку хворої дитини. Наявн³сть цих клострид³й у фекал³ях 

д³тей раннього в³ку є несприятливим чинником для прогнозу 

захворювання, насамперед через посилення д³арейного синдрому 

та зневоднення. ²нф³кування C. perfringens д³тей молодшого ³ 

старшого в³ку пог³ршує переб³г ГК² переважно за рахунок специ-

ф³чного токсикозу. Тяжк³сть симптом³в ГК² залежить в³д 

концентрац³ї клострид³й у фекал³ях пац³єнт³в.  

О.В. Усачова, Н.В. Воробйова  

МАЛЬАБСОРБЦІЯ ВУГЛЕВОДІВ У ДІТЕЙ РАННЬОГО 

ВІКУ НА ТЛІ РОТАВІРУСНОЇ ІНФЕКЦІЇ  

Медичний ун³верситет, Запор³жжя  

Мета досл³дження: визначити роль лактазної недостатност³ у 

синдром³ мальабсорбц³ї вуглевод³в, а також його виразн³сть ³ 

тривал³сть у динам³ц³ ротав³русної ³нфекц³ї (РВ²) у д³тей раннього 

в³ку, що знаходяться на грудному вигодовуванн³, на основ³ 

вивчення лабораторних показник³в.  

Проанал³зовано  переб³г РВ² у 22 д³тей раннього в³ку на 

грудному вигодовуванн³, як³ перебували на л³куванн³ в 

Запор³зьк³й обласн³й ³нфекц³йн³й кл³н³чн³й л³карн³ з 01.09.14 по 

01.05.15 рр. Ус³ д³ти обстеженої групи були рота-позитивн³ при 

тестуванн³ фекал³й на наявн³сть антигену ротав³русу за 

допомогою експрес-методу. Ус³м пац³єнтам у динам³ц³ спосте-

реження (на 3-тю, 5-ту ³ 7-му добу хвороби) проводили рН-метр³ю 

фекал³й ³ визначення р³вня вуглевод³в за методом Бенедикта. 
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Кр³м того, у гострий пер³од РВ² (3-5-та доба) фекал³ї пац³єнт³в 

досл³джували на наявн³сть лактози за допомогою як³сної проби 

Мальфатт³. Цей метод є нап³вк³льк³сним: залежно в³д характеру 

та ³нтенсивност³ забарвлення ми виокремили 4 ступеня вм³сту 

лактози у фекал³ях: “0” – в³дсутн³сть лактози, “+” – незначний 

вм³ст, що в³дпов³дає 0,5-1% лактози в розчин³, “++” – середн³й 

вм³ст (1-1,75%), “+++” – значний вм³ст (2-3% ³ б³льше).  

В³дм³чено, що загальна к³льк³сть вуглевод³в у фекал³ях є 

найвищою у гострий пер³од РВ². Так, середн³й показник проби 

Бенедикта у д³тей обстеженої групи на 3-тю добу захворювання 

складав (0,98±0,30)%, залишаючись майже на тому ж р³вн³ на 

5-ту добу спостереження – (0,96±0,30)%. Досл³дження фекал³й, 

проведен³ наприк³нц³ тижня в³д початку РВ², показали тенденц³ю 

до зниження у них загального р³вня вуглевод³в до (0,86±0,25)%, 

але без достов³рної р³зниц³ показник³в (через значне стандартне 

в³дхилення). У жодної дитини групи спостереження не в³дбулося 

нормал³зац³ї цього показника у зазначений терм³н. Кр³м того, у 

жодного пац³єнта з 25% д³тей, як³ у гострий пер³од хвороби мали 

найвищ³ значення проби Бенедикта – вище 1%, у середньому 

(1,63±0,40)%, не в³дбулося їх зниження до 1% – середн³й 

показник на 7-му добу РВ² склав (1,25±0,30)%.  

Проведена паралельно ³з пробою Бенедикта у гострий пер³од 

РВ² проба Мальфатт³ показала сильний прямий кореляц³йний 

зв’язок м³ж загальною к³льк³стю вуглевод³в у фекал³ях ³ р³внем 

лактози (коеф³ц³єнт кореляц³ї склав +0,86; р<0,05), що є 

св³дченням превалюючої рол³ лактазної недостатност³ у патогенез³ 

мальабсорбц³ї вуглевод³в у д³тей ³з РВ².  

Так, негативна проба Мальфатт³ спостер³галася у 18,1% 

(4 д³тей), середн³й показник проби Бенедикта у них склав 

(0,17±0,15)%; “+” за пробою Мальфатт³ в³дзначався у 40,9% 

(9 д³тей), що в³дпов³дало (0,62±0,29)% вуглевод³в у кал³ за 

пробою Бенедикта; 31,8% (7 д³тей) мали р³вень лактози у кал³ 

“++” при загальному р³вн³ вуглевод³в (1,33±0,40)%; “+++” 

спостер³галося т³льки у 2 д³тей (9,0%), середн³й показник проби 

Бенедикта у них склав 2% ³ б³льше. Однак, сл³д зауважити, що у 

3 д³тей групи спостереження, як³ мали в³дносно висок³ показники 

проби Бенедикта (1,25% ³ 1,5%), паралельно в³дзначався 

незначний р³вень лактози у фекал³ях (“+”), що св³дчить про 

накопичення у просв³т³ кишечнику ³нших в³дновлюючих Cu
2+ 



 

 127 

вуглевод³в (глюкоза, галактоза, фруктоза чи мальтоза) та ³нш³ 

механ³зми мальабсорбц³ї вуглевод³в.  

Таким чином, на тл³ РВ² у д³тей раннього в³ку в³дм³чається 

тривалий синдром мальабсорбц³ї вуглевод³в. У його патогенез³ 

дом³нуючу роль в³д³грає лактазна недостатность.  

О.М. Чемич, М.Д. Чемич  

КЛІНІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ СУЧАСНОГО 

САЛЬМОНЕЛЬОЗУ  

Ун³верситет, медичний ³нститут, м. Суми  

Мета роботи – встановити кл³н³чн³ та лабораторн³ особли-

вост³ переб³гу сальмонельозу, спричиненого Salmonella 

typhimurium ³ S. enteritidis. 

Обстежено 140 хворих на сальмонельоз, як³ були госп³та-

л³зован³ на (1,86±0,07) добу в³д початку захворювання.  

Зд³йснювали об’єктивне обстеження хворих, зб³р анамнес-

тичних даних; кл³н³ко-лабораторн³ досл³дження: кл³н³чний анал³з 

кров³ (анал³затор Cobas Micros), бактер³олог³чне/в³русолог³чне 

досл³дження калу, серолог³чне ³ ²ФА досл³дження кров³ з метою 

з’ясування ет³олог³ї захворювання. Також розраховували ³нтег-

ральн³ показники ендогенної ³нтоксикац³ї: лейкоцитарний ³ндекс 

³нтоксикац³ї (Л²²), гематолог³чний показник ³нтоксикац³ї (ГП²), 

³ндекс зсуву лейкоцит³в (²ЗЛК), л³мфоцитарний ³ндекс (²л³мф.).  

Залежно в³д збудника пац³єнти були под³лен³ на 2 групи: 

S. typhimurium група С Ι; 43 особи, 31,0%), S. enteritidis С ΙΙ; 
97 ос³б, 69,0%). Групу пор³вняння склали 20 кл³н³ко-

анамнестично здорових донор³в.  

Переважна к³льк³сть випадк³в сальмонельозу зустр³чалась 

серед чолов³к³в (87); у груп³ С Ι S. typhimurium ж³нок було у 

5 раз³в менше (p<0,01). Середн³й в³к хворих склав (43,61± 

1,49) року.  

Серед кл³н³чних вар³ант³в хвороби в ус³х групах переважав 

гастроентеритний (44,2-46,4%), у третьої частини пац³єнт³в – 

гастроентерокол³тний (32,0-44,2%), р³дше д³агностували гастрит-

ний вар³ант, а у груп³ С Ι S. typhimurium в³н взагал³ був 

в³дсутн³й.  
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При госп³тал³зац³ї ус³ хвор³ скаржились на: загальну 

слаб³сть, п³двищення температури т³ла ³ д³арею. На другому м³сц³ 

серед скарг були нудота ³ блювання, тод³ як нудота зустр³чалась 

част³ше в ос³б групи С ΙΙ S. enteritidis (85,6%), н³ж у С Ι 
S. typhimurium (76,7%) (p<0.01), залежност³ блювання в³д 

ет³олог³ї не спостер³галось (69,1 ³ 69,8% в³дпов³дно). На б³ль у 

р³зних д³лянках живота скаржилися ус³ хвор³: у мезогастр³ї – 

77,1%, в еп³гастр³ї – 72,9%, у г³погастр³ї – 41,4%. Локал³зац³я 

болю у прав³й ³ л³в³й здухвинних д³лянках при сальмонельоз³ 

зустр³чалась у 45,0 ³ 25,7% пац³єнт³в в³дпов³дно. На б³ль голови 

вказувала половина хворих: С Ι S. typhimurium – 58,1%, С ΙΙ 
S. enteritidis – 55,7%). Слиз у кал³ виявляли у 2,4 разу част³ше 

(44,3%), н³ж кров (18,6%).  

П³д час об’єктивного обстеження найпоширен³шим симпто-

мом був б³ль у живот³ при пальпац³ї: у С Ι S. typhimurium – у 

95,3%; у С ΙΙ S. enteritidis – у 99,0%. У значної к³лькост³ хворих 

б³ль при пальпац³ї локал³зувався у дек³лькох д³лянках одночасно, 

але найчаст³ше – у мезогастральн³й д³лянц³ в³дпов³дно 79,1 ³ 

74,2% та в еп³гастр³ї – в³дпов³дно 65,1 ³ 72,2%. Серед загальної 

к³лькост³ ос³б з сальмонельозом б³ль у прав³й здухвинн³й д³лянц³ 

зустр³чався у 57,9%, у г³погастр³ї – у 40,0%, у л³в³й здухвинн³й 

д³лянц³ – у 34,3%. Вурчання кишечнику при пальпац³ї спосте-

р³галося у 2/3 обстежених – в³дпов³дно у групах 72,1 ³ 76,3%. 

Спазм сигмопод³бної кишки виявлявся в 1,3 разу част³ше у 

хворих з групи С Ι S. typhimurium (11,6%), н³ж в ос³б групи С ΙΙ 
S. enteritidis (9,3%). Ознаки зневоднення 1-го ступеня в³дм³-

чались у б³льшост³ хворих на сальмонельоз – в³дпов³дно С Ι 

S. typhimurium у 71,1% ³ С ΙΙ S. enteritidis у 82,5%. Спосте-

р³галася тенденц³я до зб³льшення к³лькост³ ос³б з гепатомегал³єю 

у груп³ С Ι S. typhimurium – 41,9 проти 29,9% пац³єнт³в групи 

С ΙΙ S. enteritidis (p<0,05). Зб³льшення розм³р³в печ³нки, за 

даними УЗД, в³дбувалось на (1,75±0,16)-(1,97±0,12) см. 

Переб³г недуги супроводжувався п³двищенням температури 

т³ла (96,4% ос³б). Сл³д в³дм³тити, що в першу добу захворювання 

на догосп³тальному етап³ п³двищення температури т³ла було 

виразн³шим, н³ж при надходженн³ до стац³онару: С Ι S. typhimu-

rium – (38,55±0,13)°С, С ΙΙ S. enteritidis – (38,66±0,08)°С. 

У наступн³ 2-гу-3-тю добу виявлялася тенденц³я до зниження 

температури т³ла (t=0,11; (38,0±0,10)°С).  
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Л²² при госп³тал³зац³ї був п³двищений у 6-6,8 разу пор³вняно 

з нормою – 0,79±0,10 (p<0,05), С Ι S. typhimurium – 4,61± 

0,56, С ΙΙ S. enteritidis – 5,36±0,46. Зб³льшення ГП² в³дбулося у 

7,4-8,6 разу пор³вняно з нормою – 0,79±0,10 (p<0,05), С Ι 

S. typhimurium – 5,82±0,88, С ΙΙ S. enteritidis – 6,83±0,65. 

²ЗЛК зб³льшений у 2,4 разу (норма 1,83±0,10), p<0,05), С Ι 

S. typhimurium – 4,23±0,42, С ΙΙ S. enteritidis – 4,34±0,33. 

Залежност³ зм³н ³нтегративних показник³в ендогенної ³нтоксикац³ї 

в³д ет³олог³ї не спостер³гається. Навпаки, в³дбувалося зменшення 

²л³мф. пор³вняно з нормою (0,510±0,030) в 1,8-2,0 разу (p<0,05), 

у групах С Ι S. typhimurium – 0,259±0,026, С ΙΙ S. enteritidis – 

0,290±0,022, залежност³ в³д ет³олог³чного чинника не 

спостер³галося.  

Отже, сальмонельоз спричиняють дом³нантн³ штами 

S. enteritidis (69,0%), S. typhimurium (31,0%). Серед кл³н³чних 

вар³ант³в хвороби переважає гастроентеритний ³ гастроентеро-

кол³тний. У гострому пер³од³ недуги зростає ендогенна ³нток-

сикац³я в ус³х хворих (р<0,05-0,001), що п³дтверджується 

наявн³стю ³нтегральних маркер³в ³нтоксикац³ї першого р³вня 

(загальна слаб³сть, п³двищення температури т³ла, д³арея, р³дше 

нудота ³ блювання). На виражений ³нтоксикац³йний синдром у 

гострому пер³од³ також вказують ³нтегративн³ показники 

ендогенної ³нтоксикац³ї, як³ значно п³двищен³ в ус³х хворих. 

Натом³сть в³дбувається значне зменшення ²л³мф. (р<0,05). Спазм 

сигмопод³бної кишки спостер³гається част³ше у хворих з групи С 

Ι S. typhimurium. Слиз у кал³ виявляли част³ше, н³ж кров. Б³ль у 

живот³ локал³зувався переважно у мезогастральн³й та 

еп³гастральн³й д³лянках.  

О.М. Чемич, М.Д. Чемич, К.С. Полов’ян  

СУЧАСНІ КЛІНІКО-ЛАБОРАТОРНІ ОЗНАКИ ГОСТРИХ 

КИШКОВИХ ІНФЕКЦІЙ  

Ун³верситет, медичний ³нститут, м. Суми  

Мета роботи – встановити кл³н³ко-еп³дем³олог³чн³ та 

лабораторн³ особливост³ переб³гу гострих кишкових ³нфекц³й 

(ГК²), спричинених бактер³йними ³ в³русними чинниками.  
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Обстежено 70 хворих на ГК², спричинен³ умовно-

патогенними м³кробами (УПМ) ³ в³русами. Госп³тал³зац³я хворих 

на ГК² в³дбувалася на (2,11±0,18) добу. Зд³йснювали: 

загальноприйняте кл³н³ко-лабораторне обстеження; бактер³о-

лог³чне досл³дження; визначали антигени у фекал³ях з викорис-

танням швидких тест³в: Rota-Adeno, Norovirus – “R-biopharm” 

(Darmstadt, Germany) ³ наявн³сть антит³л методом ²ФА: 

Norovirus, Rotavirus – “R-biopharm” (Darmstadt, Germany); РА з 

автокультурою. Також розраховували ³нтегративн³ показники 

ендогенної ³нтоксикац³ї: лейкоцитарний ³ндекс ³нтоксикац³ї (Л²²), 

гематолог³чний показник ³нтоксикац³ї (ГП²), ³ндекс зсуву 

лейкоцит³в (²ЗЛК), л³мфоцитарний ³ндекс (²л³мф.).  

Залежно в³д збудника вс³ обстежен³ були розпод³лен³ на 

3 групи й групу пор³вняння склали 20 кл³н³ко-анамнестично 

здорових донор³в кров³.  

Серед обстежених чолов³к³в було 32, ж³нок – 38. Середн³й 

в³к хворих склав (36,20±1,92) року. У пац³єнт³в з в³русною 

ет³олог³єю недуги спостер³галась тенденц³я до переважання ос³б 

б³льш старшого в³ку – у середньому (49,82±6,81) року. 

Ет³олог³чними чинниками серед УПМ найчаст³ше була 

K. pneumoniae (22 особи; 31,4%), ц³ хвор³ склали групу ГК² ²² K. 

В³руси спричинили захворювання в 11 (15,7%) ос³б – група ГК² 

²²² Vir (частка норов³рус³в складала 11,4%; ротав³рус³в - 4,3%). 

В³русна ет³олог³я недуги у чолов³к³в виявлялася вдв³ч³ р³дше 

(p<0,05). У групу ГК² ² ув³йшли ус³ ³нш³ хвор³ (37 ос³б; 52,8%).  

При досл³дженн³ кл³н³чної картини недуги можна в³дм³тити 

скарги, як³ зустр³чалися практично в ус³х хворих р³зних груп: 

загальна слаб³сть, п³двищення температури т³ла ³ д³арея. Нудота ³ 

блювання турбували в³д 60 до 80% пац³єнт³в. При цьому сл³д 

в³дм³тити, що нудоту найчаст³ше в³дм³чали хвор³ з в³русною 

ет³олог³єю захворювання (81,8%), а блювання – особи групи ГК² 

²² K. (68,2%). Скарги на б³ль у р³зних д³лянках живота в³дм³чали 

ус³ обстежен³. На б³ль у прав³й ³ л³в³й здухвинних д³лянках 

скаржились лише хвор³ з групи ГК² ²² K. (в³дпов³дно 13,6 ³ 9,1%). 

Пац³єнт³в з групи ГК² ²²² Vir турбував б³ль в еп³гастр³ї та 

мезогастр³ї (в³дпов³дно 36,4 ³ 54,5%).  

П³д час об’єктивного обстеження пац³єнт³в найпоширен³шим 

симптомом був б³ль у живот³ при пальпац³ї: у пац³єнт³в з групи 

ГК² ² – у 86,5%; ГК² ²² K. – у 95,5%; ГК² ²²² Vir – у 100,0%. 
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Сл³д окремо вид³лити групу ГК² ²²² Vir – у пац³єнт³в б³ль у 

г³погастр³ї, мезогастр³ї та прав³й здухвинн³й д³лянках з однаковою 

частотою в³дм³чався у 72,7% ³ поєднувався з болем в еп³гастр³ї у 

100,0%. У ц³й груп³ значно част³ше, пор³вняно з ³ншими, була 

болюча л³ва здухвинна д³лянка – 63,6% (р<0,01). Ознаки зневод-

нення 1-го ступеня в³дм³чались у б³льшост³ хворих: ГК² ² – у 

75,7%; ГК² ²² K. – у 77,3%; ГК² ²²² Vir – у 72,2%. Гепатомегал³ю 

виявлено у 29,7% пац³єнт³в з групи ГК² ², у 27,3% – з ГК² ²² K., 

у 18,2% – з групи ГК² ²²² Vir. Гурчання кишечнику при пальпац³ї 

спостер³галося у кожного третього-четвертого обстеженого, за 

винятком групи ГК² ²²² Vir, ГК² ² – 27,0%; ГК² ²² K. – 36,4% 

(p<0,01). Спазм сигмопод³бної кишки част³ше виявляли у хворих 

з групи ГК² ²²² Vir (18,2%). В ос³б групи ГК² ²² K. цей симптом 

д³агностували значно р³дше (9,1%; p<0.05). З боку сигмопод³бної 

кишки зм³н не було у груп³ ГК² ². Зб³льшення розм³р³в печ³нки 

встановлено у 27,3-41,9% пац³єнт³в – на (1,59±0,16)-(1,97± 

0,12) см. У хворих з групи ГК² ²²² Vir зб³льшення печ³нки було 

виразн³шим ³ складало (3,67±0,33) см (р<0,05).  

Переб³г ГК² в ус³х хворих супроводжувався п³двищенням 

температури т³ла. У 1-шу добу захворювання на догосп³тальному 

етап³ показники у груп³ ГК² ² сягали (37,89±0,12)°С, ГК² ²² K. – 

(38,13±0,20) °С, ГК² ²²² Vir – (38,53±0,27)°С. У подальшому 

(2-3-тя доба) температура зменшувалась ³ становила (37,48± 

0,09)°С (р<0,05).  

Л²² при госп³тал³зац³ї був значно п³двищеним пор³вняно з 

нормою (0,79±0,10) в ус³х групах (p<0,05): ГК² ² – 4,30±0,66, 

ГК² ²² K. – 3,41±0,52, ГК² ²²² – 4,53±0,56. Пор³вняно з нормою 

(0,79±0,10) ГП² в обстежених також значно зб³льшився: ГК² ² – 

5,55±0,98, ГК² ²² K. – 3,95±0,59, ГК² ²²² Vir – 5,85±0,52 

(р<0,05). ²ЗЛК був вищий в³д норми (1,83±0,10) б³льше н³ж у 

2 рази: ГК² ² – 4,70±0,51, ГК² ²² K. – 4,00±0,41, ГК² ²²² Vir – 

3,87±0,54 (p<0,05). Залежност³ зм³н ³нтегративних показник³в 

ендогенної ³нтоксикац³ї в³д ет³олог³ї не спостер³гали (p>0,05). 

²л³мф. навпаки зменшувався в ус³х групах: ГК² ² – 0,24±0,03, 

ГК² ²² K. – 0,25±0,03, ГК² ²²² Vir – 0,23±0,02 (норма 0,51±0,03, 

p<0,05), суттєвої р³зниц³ у зниженн³ цього показника в³д ет³олог³ї 

не виявлено.  

Отже, в ет³олог³чн³й структур³ ГК² переважають 

K. pneumoniaе (31,4%), в³руси (15,7%), ентеропатогенн³ кишков³ 
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палички (11,4%), P. aeruginosae (10,0%) (p<0,01). У гострому 

пер³од³ недуги зростає ендогенна ³нтоксикац³я в ус³х хворих 

(р<0,05-0,001), що п³дтверджується наявн³стю ³нтегральних 

маркер³в ³нтоксикац³ї першого р³вня (загальна слаб³сть, 

п³двищення температури т³ла, д³арея, р³дше нудота ³ блювання, 

100,0% ос³б), зб³льшенням ³нтегративних показник³в ендогенної 

³нтоксикац³ї: Л²² у 5,1, ГП² у 6,5, ²ЗЛК у 2,3 разу ³ зменшенням 

²л³мф. в 1,8-2,1 разу. Для ГК² в³русної ет³олог³ї характерним є 

спазм сигмопод³бної кишки, локал³зац³я болю в еп³гастр³ї ³ л³в³й 

здухвинн³й д³лянц³, значне зб³льшення розм³р³в печ³нки ³ пов³льна 

їх нормал³зац³я. При ГК², спричинених K. pneumoniaе, б³ль 

локал³зується в еп³гастр³ї, мезогастр³ї ³ здухвинних д³лянках, 

пальпується спазмована сигмопод³бна кишка.  

А.В. Шкурба 

ЛІКУВАННЯ ШИГЕЛЬОЗУ В СУЧАСНИХ УМОВАХ  

Нац³ональний медичний ун³верситет ³м. О.О. Богомольця, 

м. Київ  

Д³арея щор³чно спричиняє до 1,8 млрд випадк³в захворю-

ваност³, зумовлює до 1,5 млн смертей щор³чно ³ займає 7-ме м³сце 

серед 10 основних причин смерт³ у св³т³ (ВООЗ, 2012 р.). 

Шигельоз займає одне з ч³льних м³сць у структур³ д³ареї, 

продовжує залишатися проблемою сучасної медицини як у св³т³, 

так й в Україн³. Вважають, що бактер³ї роду Shigella спричи-

няють щор³чно до 80-100 млн випадк³в “кров’янистої” д³ареї ³ до 

700-800 тис. смертей, найб³льше серед д³тей в³ком до 5 рок³в. 

Част³ при цьому й серйозн³ спалахи хвороби ³з залученням тисяч 

людей. У 2013 р. в Україн³ заф³ксована захворюван³сть на 

шигельоз – 5,1 на 100 тис. населення, яка абсолютно не в³дпо-

в³дає реальн³й, адже не враховує багато бактер³олог³чно нероз-

шифрованих випадк³в. Натепер захворюван³сть не меншає, 

нер³дко неадекватне л³кування спричиняє формування постшиге-

льозних хрон³чних уражень дигестивної системи. ВООЗ у 2005 р. 

констатувала, що так³ препарати, як³ широко використовувались 

ран³ше, – амп³цил³н, левом³цетин, тетрацикл³н, доксицикл³н, 

нал³диксова кислота, сульфаметоксазол/триметоприм  є абсо-
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лютно непридатними для л³кування шигельозу через широко 

поширену св³тову ст³йк³сть шигел до них. Так само експерти ц³єї 

орган³зац³ї вважать недоц³льними використання н³трофуран³в, 

ам³ногл³козид³в. цефалоспорин³в 1-ї та 2-ї генерац³ї, амоксицил³ну 

через їх погане проникнення у слизову оболонку товстої кишки.  

Узагальнено досв³д ет³отропного л³кування 100 дорослих хво-

рих на середньотяжкий шигельоз на кафедр³ ³нфекц³йних хвороб 

протягом 2009-2014 рр. У 53% пац³єнт³в у бактер³олог³чному 

пос³в³ випорожнень було виявлено шигелу Зонне, у 47% – 

Флекснера. Хвор³ розд³лен³ на 2 кл³н³чн³ групи по 50 ос³б, що 

були статистично достов³рно репрезентативними за основними 

характеристиками. 1-ша група отримала ет³отропну терап³ю 

перорально ципрофлоксацином по 0,5 г 2 рази на добу, 2-га – 

перорально азитром³цином по 0,5 г 1 раз на добу. В ус³х випадках 

призначення цих препарат³в тривало 3 доби.  

При статистично проведеному пор³внянн³ показник³в, що 

характеризують ефект л³кування, суттєвої р³зниц³ у швидкост³ 

зникнення прояв³в д³ареї – в³дпов³дно (1,78±0,03) ³ (1,72±0,02) 

дня, нормал³зац³ї температури т³ла – в³дпов³дно протягом 

(1,45±0,02) ³ (1,39±0,03) дня достов³рно не виявлено. Проведено 

бактер³олог³чне досл³дження випорожнень п³сля курсу л³кування 

теж не показало достов³рних в³дм³нностей у групах (в³дпов³дно у 

3 ³ 4% пац³єнт³в повторний вис³в). Разом з тим потр³бно в³дм³-

тити, що у 5 з 7 хворих, в яких був позитивним контрольний 

бактер³олог³чний пос³в випорожнень, виявлялась шигела 

Флекснера р³зних серовар³в.  

Щодо поб³чних явищ, як³ зареєстрован³ у пер³од проведеного 

л³кування хворим обох груп, в³дзначен³ нудота, зниження апетиту 

у 5% ос³б, що отримали ципрофлоксацин, ³ у 6% – азитром³цин. 

²нших поб³чних явищ, як³ анонсован³ стосовно цих препарат³в в 

³нструкц³ях, виявлено не було. Не виключено, що нудота ³ 

зниження апетиту були певними проявами порушення функц³й 

травного тракту, притаманних патогенезу самого шигельозу. 

Таким чином, використання для ет³отропної терап³ї середньо-

тяжкого шигельозу у дорослих ципрофлоксацину чи азитром³цину 

є ефективним. Як показало проведене досл³дження, не виявлено 

достов³рної р³зниц³ в ефективност³, переносимост³ при прийом³ 

цих препарат³в. Доц³льн³сть призначення конкретного антиб³отику 

в так³й ситуац³ї має залежати виключно в³д факту встановленої 

до цього ³ндив³дуальної непереносимост³.  
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ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ З КРАПЕЛЬНИМ 

МЕХАНІЗМОМ ПЕРЕДАЧІ: ПЕРЕБІГ У СУЧАСНИХ 

УМОВАХ, ДІАГНОСТИКА, ТЕРАПІЯ, 

ПРОФІЛАКТИКА 

О.П. Адамович 

ЧАСТОТА ПРОЯВІВ УРАЖЕННЯ СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ 

ПОРОЖНИНИ РОТА У ХВОРИХ НА ГРИП  

Нац³ональний медичний ун³верситет ³м. Данила Галицького, 

Обласна ³нфекц³йна кл³н³чна л³карня, м. Льв³в  

За даними ВООЗ, на грип та ³нш³ ГРВ² щороку хвор³є кожен 

трет³й мешканець планети. На їх частину припадає 75% ус³х 

iнфекцiйних захворювань, а в роки епiдемiй – до 90%. Вони є 

причиною до 20% економ³чних втрат, оск³льки грип та iншi ГРВ² 

пос³дають перше м³сце серед причин тимчасової непрацездатност³.  

Метою досл³дження було з’ясувати частоту прояв³в грипу на 

слизов³й оболонц³ порожнини рота (СОПР) ³ роль л³каря загаль-

ної практики у д³агностиц³ грипу, оск³льки характерн³ зм³ни на 

СОПР можуть стати критер³ями ранньої д³агностики хвороби.  

Проведено анал³з 200 ³стор³й хвороб, вибраних методом 

рандом³зац³ї, пац³єнт³в в³ком в³д 18 до 60 рок³в (середн³й в³к – 

29 рок³в), хворих на грип, як³ л³кувалися в Льв³вськ³й обласн³й 

³нфекц³йн³й кл³н³чн³й л³карн³ в 1993-2013 рр.  

Ус³ хвор³ поступали у стац³онар у 1-4-ий дн³ захворювання. 

При госп³тал³зац³ї було констатовано середньо-тяжкий (130 пац³-

єнт³в) або тяжкий (70) переб³г хвороби. Пац³єнти перебували на 

л³куванн³ у стац³онар³ в середньому впродовж 10 дн³в.  

Результати проведеного анал³зу ³стор³й хвороб дозволили 

встановити симптоми, завдяки яким л³кар загальної практики м³г 

би зап³дозрити грип, виявивши їх у конкретного пац³єнта.  

Смужку г³перем³ї по краю м’якого п³днеб³ння ³ передн³х 

дужок, яка характерна для грипу, – виявлено у 16 пац³єнт³в; 

др³бн³ пухирц³ з прозорим вм³стом на слизов³й оболонц³ м’якого 

п³днеб³ння, р³дше – язичка та дужок, – у 28; грипозний язик – 

при незм³нен³й форм³ та розм³рах волога слизова оболонка язика 

вкрита синювато-б³лим з порцеляновою опалесценц³єю нальо- 
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том – у 179; червон³ смуги на слизов³й оболонц³ ясен як одна з 

ознак грипу – у 64; сагопод³бн³ висипання на слизов³й оболонц³ 

губ та п³днеб³ння – у 76 пац³єнт³в. Симптом, характерний для 

ус³х ³нших ГРВ², а не т³льки для гриппу, – зм³ну голосу – було 

констатовано в ус³х пац³єнт³в.  

Оск³льки прояви грипу на СОПР виявлено в р³зних 

поєднаннях практично в ус³х хворих, л³кар загальної практики 

має можлив³сть констатувати їх наявн³сть на початку хвороби ³ 

скерувати пац³єнта на консультац³ю до ³нфекц³он³ста, що 

сприятиме ранн³й д³агностиц³ недуги, оптим³зац³ї вибору 

л³кувальної тактики, а також дозволить ефективно запоб³гати 

подальшому розповсюдженню захворювання.  

М.А. Андрейчин, К.М. Легеза, Я.І. Йосик, Н.А. Ничик, І.С. Іщук  

ПРОБЛЕМА ЕТІОТРОПНОЇ ТЕРАПІЇ ГРИПУ 

ТА ІНШИХ ГРВІ 

Медичний ун³верситет ³м. ².Я. Горбачевського, м. Терноп³ль  

²нститут еп³дем³олог³ї та ³нфекц³йних хвороб 

³м. Л.В. Громашевського НАМН України, м. Київ  

Грип та ³нш³ гостр³ респ³раторн³ в³русн³ ³нфекц³ї (ГРВ²), за 

даними багатьох фах³вц³в, займають пров³дне м³сце в ет³олог³чн³й 

структур³ ³нфекц³йних хвороб ³ становлять 80-90% ус³єї захво-

рюваност³. В³рус грипу є проблемою св³тового значення, оск³льки 

здатний спричиняти част³ еп³дем³ї й нав³ть пандем³ї. У пер³од 

еп³дем³ї хвор³є в³д 5 до 20% населення. Нов³ штами в³русу грипу, 

як³ вперше з’явилися у Китаї, П³вденно-Сх³дн³й Аз³ї чи на амери-

канському континент³, досить швидко поширилися по усьому 

св³тов³. В Україн³ за р³к реєструється до 10-15 млн хворих на 

ГРВ², у тому числ³ й грип. Незважаючи на масштабн³ 

досл³дження, що проводяться в багатьох країнах, проблема грипу 

набуває все б³льшої актуальност³.  

Серед патоген³в, як³ уражають респ³раторний тракт (понад 

200), є в³руси парагрипу та ринов³руси, як³ спричиняють до 30-

50% випадк³в ГРВ² в ус³х в³кових групах, коронав³руси – до 

15%; аденов³руси та ентеров³руси – до 5%. За даними ВООЗ, 

станом на червень 2015 р. зареєстровано 126 випадк³в 

коронав³русної ³нфекц³ї (MERS-CoV) у Республ³ц³ П³вденна 
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Корея, 62 лабораторно п³дтверджених, з них 6 – смертей. Десять 

випадк³в (7,9%) серед медичних прац³вник³в. У 23% пац³єнт³в 

виявляється б³льше н³ж два респ³раторних в³руси, а у 20-30% 

випадк³в ³дентиф³кувати збудника не вдається. Як в³домо, 

збудниками гострих респ³раторних захворювань (ГРЗ) можуть 

бути також м³коплазми, хлам³д³ї та бактер³ї. В³дм³чено зростання 

рол³ м³кст-³нфекц³й у розвитку ГРЗ.  

Л³кування грипу та ³нших ГРВ² залишається актуальним. 

Арсенал л³кувальних засоб³в щороку поповнюється новими 

препаратами. Застосування ефективних ет³отропних л³карських 

засоб³в забезпечує ел³м³нац³ю збудника та еп³дем³олог³чну безпеку 

хворого. Одними з основних препарат³в вибору є блокатори 

М2-канал³в (амантадин, ремантадин), ³нг³б³тори в³русної 

нейрам³н³дази (занам³в³р, озельтам³в³р) ³ синтетичн³ нуклеозиди 

(рибав³рин). ²нг³б³тори пол³мерази (VX-787), пол³клональн³ та 

моноклональн³ (anti-HAstem, anti-M2e) антит³ла, анти-М ол³гомери 

перебувають на стад³ї кл³н³чних випробувань, а результати ²²² фази 

кл³н³чного застосування н³тазоксадину ³ фав³п³рав³ну, ймов³рно, 

започаткують нову еру у терап³ї ГРВ². Фав³п³рав³р усп³шно 

використовувався у л³куванн³ хворих на гарячку Ебола. Докл³н³чн³ 

досл³дження п³дтверджують ефективн³сть фав³п³рав³ну до РНК-вм³с-

них в³рус³в. Доведена против³русна активн³сть препарату 

JNJ-63623872 у хворих на грип А, що дало змогу значно 

покращити кл³н³чн³ результати, зокрема зменшити тривал³сть 

гарячки, ³нтоксикац³йного синдрому. Препарат є безпечним ³ може 

бути використаним у вигляд³ монотерап³ї та комб³нац³ї. 

На стад³ї розробки препарати GS-5806, ALS-8112, основним 

механ³змом д³ї яких є ³нг³бування РНК-в³русу in vivo, що, 

ймов³рно, забезпечить л³кувальну ефективн³сть його при 

респ³раторно-синцит³альн³й ³нфекц³ї; ВТА798, або вапендав³р, – 

при аденов³русн³й. Вапендав³р ефективний також як 

монопрепарат або ж у комб³нац³ї з ³нтерфероном ³нгаляц³йно, що 

знижує ризик загострень бронх³альної астми та ХОЗЛ на фон³ 

респ³раторної ³нфекц³ї. На докл³н³чних стад³ях встановлено 

позитивний результат ³нгаляц³йного с³ал³дазного кон’югату 

(DAS181) проти в³русу парагрипу. Доведена сприйнятлив³сть 

цидофов³ру за перорального прийому, пох³дного бринцидофов³ру, 

або CMX001, у пац³єнт³в з аденов³русною ³нфекц³єю п³сля 

трансплантац³ї к³сткового мозку, ²²² фаза досл³дження триває.  
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Одн³єю з проблем св³тової науки є резистентн³сть в³рус³в 

грипу до амантадин³в та ³нг³б³тор³в нейрам³н³дази, респ³раторно-

синцит³ального в³русу – до анти F-моноклональних антит³л ³ 

VX-787.  

Пошук ³ розробка нових против³русних препарат³в триває. 

Можна спод³ватись, що їх комб³нац³я у терап³ї грипу та ³нших 

ГРВ² дозволить знизити ризик розвитку резистентност³ в³рус³в, 

особливо у хворих ³з супутн³ми хрон³чними захворюваннями, 

³мунодеф³цитними станами, зокрема п³сля трансплантац³ї 

к³сткового мозку.  

Л.М. Боярська, О.В. Усачова, Т.С. Герасімчук, Є.А. Сіліна, 

Т.М. Пахольчук, В.О. Сліпко, В.А. Турлюн  

ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ РЕКУРЕНТНИХ 

РЕСПІРАТОРНИХ ІНФЕКЦІЙ У ДІТЕЙ РАННЬОГО ВІКУ, 

ІНФІКОВАНИХ ЦИТОМЕГАЛОВІРУСОМ  

Медичний ун³верситет, М³ська багатопроф³льна дитяча 

кл³н³чна л³карня № 5, м. Запор³жжя  

Мета досл³дження – вивчити особливост³ переб³гу гострих 

респ³раторних ³нфекц³й (ГР²) у д³тей раннього в³ку, ³нф³кованих 

цитомегалов³русом, ³ з’ясувати особливост³ ³мунної в³дпов³д³ 

пац³єнт³в, схильних до рекурентного переб³гу.  

Ми проанал³зували результати кл³н³чного ³ лабораторного 

обстеження 103 д³тей раннього в³ку, хворих на ГР², як³ пере-

бували на л³куванн³ у МБДКЛ № 5 м. Запор³жжя (головний 

л³кар О.². Токар). Перша група – 51 дитина з еп³зодичними ГР²; 

друга – 52 з рекурентним переб³гом (частота захворювання – 5 

та б³льше раз³в за р³к). Д³агноз ГР² встановили на п³дстав³ 

еп³дем³олог³чних даних ³ типових кл³н³чних прояв³в ураження 

респ³раторного тракту. Для д³агностики ³нф³кування ЦМВ 

використали ³муноферментний анал³з для визначення ³муно-

глобул³н³в класу М ³ G з ав³дн³стю в сироватц³ кров³ та 

пол³меразну ланцюгову реакц³ю, яка дала змогу визначити 

наявн³сть ДНК в³русу в слин³ чи сеч³ пац³єнт³в.  

Досл³дження стану ³мун³тету проводили в пер³од ранньої 

реконвалесценц³ї методом прямого розеткоутворення з еритро-
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цитами, вкритими моноклональними антит³лами до СDЗ+, СD4+, 

СD8+, СD16+, СD19+, СD25+; тестом в³дновлення н³тросинього 

тетразол³ю (НСТ-тест) – спонтанного ³ стимульованого (анти-

геном Staphylococcus), також розраховували фагоцитарне число, 

³ндекс завершеност³ фагоцитозу. Р³вн³ ²gА, ²gG, ²gМ у плазм³ 

кров³ визначали методом рад³альної ³мунодифуз³ї в агар³ за О. 

Mancini ³ сп³вавт. (1965). Обробку результат³в проведено 

методами непараметричної статистики програмного забезпечення 

Statistica v. 6.1.  

Серед д³тей ³з групи, як³ часто ³ тривало хвор³ють, частка 

³нф³кованих ЦМВ склала 59,62% (1-а група), пор³вняно з тими, 

хто хвор³є еп³зодично – 33,33% (2-а група) (р0,05). У д³тей, 

³нф³кованих ЦМВ, ³нтоксикац³йний синдром був б³льш виразним ³ 

проявлявся фебрильною гарячкою на тл³ значного порушення 

загального стану, зумовленого, насамперед, малопродуктивним 

кашлем. Спостер³гали суттєв³ в³дм³нност³ ф³зикальних даних: у 

легенях переважала значна к³льк³сть вологих хрип³в, у той час як 

у не³нф³кованих ЦМВ вислуховували переважно сух³, свистяч³ 

хрипи. На тл³ цитомегал³ї б³ля 65,4% д³тей 1-ї групи на 5-8-ий дн³ 

хвороби мали другу хвилю гарячки ³з проявами ураження 

трахеобронх³ального дерева, у 62,4% таких пац³єнт³в були наявн³ 

ознаки бронхообструктивного синдрому з³ сухим нав’язливим 

кашлем, задишкою.  

Стан Т-кл³тинної ланки ³мун³тету у д³тей з персистуючою 

ЦМВ-³нфекц³єю характеризувався значущим дисбалансом: досто-

в³рне зростання показника СD4+-кл³тин; на верхн³й меж³ норми 

р³вень СD8+. Це в³дображало напруження против³русного ³мун³-

тету з активуванням Т-хелпер³в. При цьому ³мунорегуляторний 

³ндекс СD4+/СD8+ склав 1,5, що перевищує аналог³чний 

показник у не³нф³кованих ЦМВ (p<0,01). У д³тей з ЦМВ-

³нфекц³єю на тл³ п³двищення к³лькост³ В-л³мфоцит³в виявлено 

зниження на третину середн³х показник³в вм³сту Ig G, M, А 

(37,3; 26,3; 38,7% в³дпов³дно) пор³вняно з д³тьми без ЦМВ. 

Г³попродукц³я ³муноглобул³н³в розглядається нами як виснаження 

³мунної в³дпов³д³ на тл³ тривалої в³русної сенсиб³л³зац³ї, що може 

призводити до хрон³зац³ї запального процесу. 

Таким чином, наявн³сть персистуючої ЦМВ-³нфекц³ї у д³тей 

раннього в³ку може бути одн³єю з причин рекурентного переб³гу 

респ³раторних ³нфекц³й з³ зб³льшенням тривалост³ еп³зод³в 

хвороби, що обумовлено впливом цитомегалов³русу на ³мун³тет.  
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О.В. Виговська  

ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНОЇ КАРТИНИ ІНФЕКЦІЙНОГО 

МОНОНУКЛЕОЗУ ЕПШТЕЙНА-БАРР ВІРУСНОЇ 

ЕТІОЛОГІЇ У ДІТЕЙ ЗАЛЕЖНО ВІД ВІКУ  

Нац³ональний медичний ун³верситет ³м. О.О. Богомольця, 

м. Київ  

Метою роботи було вивчити особливост³ кл³н³чної картини 

³нфекц³йного мононуклеозу (²М) Епштейна-Барр в³русної (ЕБВ) 

етолог³ї залежно в³д в³ку в гострому пер³од³ захворювання.  

П³д спостереженням перебувало 292 хворих на ²М ЕБВ 

ет³олог³ї, вони були в³ком в³д 1 до 18 рок³в, л³кувалися на баз³ 

кл³н³ки дитячих ³нфекц³йних хвороб НМУ ³м. О.О. Богомольця. 

Для виявлення в³кових особливостей переб³гу недуги було 

сформовано 4 групи: 1-3 роки (²) – в яку ув³йшли 71 хворий, 4-6 

(²²) – 79, 7-12 (²²²) – 77, 13-17 рок³в (IV) – 65 пац³єнт³в. У д³тей 

переважала середня тяжк³сть захворювання (95,2%). З тяжким 

захворюванням було лише 4,8% ос³б. Для досягнення постав-

леної мети використовували загальнокл³н³чн³ методи досл³дження. 

Чим молодша дитина, тим част³ше в неї захворювання 

розпочиналося гостро. Гострий початок в³дзначали у 95,8% д³тей 

групи ², у 91,1% ‒ групи ²², у 88,3% ‒ ²²². У п³дл³тк³в (²V група) 

достов³рно част³ше, пор³вняно з ³ншими в³ковими групами, 

в³дм³чали п³дгострий початок хвороби (32,3%, p<0,05). Синдром 

гарячки був у хворих ус³х в³кових груп ³ зустр³чався з частотою 

в³д 95,8% у д³тей ² групи до 90,8% ‒ ²V. У середньому гарячка у 

п³дл³тк³в тривала на 1,6 дня довше, н³ж у д³тей ²² групи (p<0,05) ³ 

на 1,3 дня ‒ ² (p<0,05). Синдром ³нтоксикац³ї був виявлений у 

переважної к³лькост³ хворих ус³х в³кових груп. Слаб³сть, мляв³сть 

достов³рно част³ше реєстрували у д³тей в³ком 7-12 рок³в 

(²²² група) ³ 4-6 рок³в (²²) ‒ 71,4 ³ 59,5% в³дпов³дно (p<0,05). У 

п³дл³тк³в (²V група) ³ у д³тей молодшого в³ку (1-3 роки) достов³рно 

част³ше в³дзначалися блювання (36,9 ³ 32,4% в³дпов³дно) ³ б³ль у 

живот³ (35,4 ³ 28,2%) (p<0,05). Синдром гострого тонзил³ту 

виявлено в ус³х пац³єнт³в ²² та ²²² групи, у 88,7% д³тей ² групи й 

у 93,8% ‒ ²V. У д³тей молодшого в³ку достов³рно част³ше 

ураження п³днеб³нних мигдалик³в обмежувалося 1-2 ступенем 

г³пертроф³ї – в ² груп³ у 66,7%, у ²² – у 64,6%, у ²²² ‒ у 62,3% 
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випадк³в (p<0,05). У п³дл³тк³в (²V група), навпаки, достов³рно 

част³ше реєстрували зб³льшення мигдалик³в 3-4 ступеня (60,0%) 

(p<0,05). Характер тонзил³ту розр³знявся залежно в³д в³ку. У 

д³тей молодшого (², ²² групи) ³ середнього (²²² група) в³ку досто-

в³рно част³ше в³дм³чали лакунарний тонзил³т (77,8, 74,7 ³ 71,4% 

в³дпов³дно, p<0,05) а у п³дл³тк³в (²V група) – пл³вчастий 

(21,3 проти 4,7, 2,5 ³ 1,3% в³дпов³дно; (p<0,05) ³ некротичний 

тонзил³т (9,9 проти 0,0%).  

Тривал³сть тонзил³ту також залежала в³д в³ку. У п³дл³тк³в 

нашарування на мигдаликах на 2,5 ³ 2,3 дня збер³галися довше ‒ 

у середньому (8,2±0,6) дня, н³ж у д³тей в³ком 1-3 ³ 4-6 рок³в ‒ 
в³дпов³дно (5,7±0,4) ³ (5,9±0,3) дня (p<0,05). Синдром 

аденоїдиту достов³рно част³ше зустр³чався у д³тей ²² ³ ²²² груп, 

пор³вняно з п³дл³тками ‒ 84,8 проти 50,7% ³ 81,8 проти 50,7% 

(p<0,05) та д³тьми молодшого в³ку (² група) (в³дпов³дно проти 

49,3 ³ 49,3%, p<0,05). При цьому тривал³сть аденоїдиту була 

достов³рно б³льшою у п³дл³тк³в пор³вняно з д³тьми 1-3 роки ‒ 
(7,70±0,8) проти (5,6±0,4) дня.  

Синдром л³мфаденопат³ї реєструвався в 100% випадк³в у 

д³тей в³ком 4-6 рок³в та п³дл³тк³в, у 98,7% ‒ у д³тей середнього 

шк³льного в³ку (7-12 рок³в) та у 94,4% ‒ д³тей молодшого в³ку. У 

д³тей ус³х в³кових груп част³ше зб³льшувалися шийн³ л³мфатичн³ 

вузли: у 48,7% ‒ у ²²² груп³, у 46,8% ‒ у ²², у 44,8% ‒ у ²²² ³ у 

41,6% ‒ у ²V. У д³тей в³кової групи 7-12 рок³в ³ п³дл³тк³в 

достов³рно част³ше реєстрували значне зб³льшення л³мфовузл³в 

(розм³ром 3 см ³ б³льше) пор³вняно з д³тьми в³ком в³д 1 до 3 рок³в 

(27,6 ³ 26,2% проти 9,9%) (p<0,05). У п³дл³тк³в та д³тей в³кової 

групи 7-12 рок³в тривал³сть синдрому л³мфаденопат³ї склала 

(12,0±0,9) ³ (11,3±0,8) дня проти (7,1±0,5) дня у д³тей 

молодшого в³ку (p<0,05) та (10,1±0,8) дня у д³тей в³кової групи 

4-6 рок³в (p>0,05).  

Залучення до патолог³чного процесу печ³нки в³дм³чалося у 

б³льшост³ хворих кожної в³кової групи ³ реєструвалося практично 

з однаковою частотою. Синдром гепатомегал³ї в³дм³чався у 96,1% 

д³тей середнього в³ку (7-12 рок³в), у 94,9% ‒ 4-6 рок³в, у 88,7% ‒ 
1-3 роки ³ у 87,7% п³дл³тк³в. Синдром спленомегал³ї спостер³гався 

у 81% д³тей в³кової групи 4-6 рок³в, у 79,2% ‒ в³ком в³д 7 до 

12 рок³в, у 69,0% ‒ в³д 1 до 3 рок³в ³ лише у 66,2% п³дл³тк³в. 
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Гепатомегал³я достов³рно довше утримувалася у д³тей б³льш 

старшого в³ку (у п³дл³тк³в ‒ (14,7±1,0), у д³тей 7-12 рок³в ‒ 
(14,1±1,0) дня) пор³вняно з пац³єнтами молодшого в³ку (у д³тей 

1-3 рок³в ‒ (8,4±0,6), у 4-6 рок³в ‒ (11,9±0,7) дня) (p<0,05). 

Синдром спленомегал³ї тривал³ше реєструвався у д³тей б³льш 

старшого в³ку (у п³дл³тк³в ‒ (13,3±1,2), у д³тей 7-12 рок³в ‒ 

(12,4±1,1) ³ 4-6 рок³в ‒ (11,5±0,9) дня) пор³вняно з д³тьми 

1-3 роки, в яких спленомегал³я на 6,1, 5,2 ³ 4,3 дня була 

коротшою ³ складала у середньому (7,2±0,7) дня.  

У д³тей в³кової групи 1-3 роки част³ше в 1,8 разу спосте-

р³гався синдром екзантеми пор³вняно ³з п³дл³тками (40,8 проти 

23,0%), в 1,6 ‒ пор³вняно з пац³єнтами 7-12 рок³в (26,0%) ³ в 

1,5 ‒ 4-6 рок³в (27,8%, p<0,05). У б³льшост³ д³тей (в³д 63,6 до 

80,0%) в ус³х групах екзантема носила плямисто-папульозний 

характер (p>0,05). Гемораг³чний характер висипу реєструвався 

лише у п³дл³тк³в (20,0%) (p<0,05). У половини д³тей (53,8%) 

ус³х в³кових груп висип на шк³р³ мав зв’язок ³з антибактер³йною 

терап³єю, част³ше з прийомом ам³нопен³цил³н³в та їх аналог³в.  

Таким чином, у сучасних умовах ²М ЕБВ ет³олог³ї 

характеризується пол³морф³змом кл³н³чних ознак, як³ залежать 

в³д в³ку хворих, що створює труднощ³ у своєчасн³й д³агностиц³ 

захворювання ³ призводить до д³агностичних помилок на 

догосп³тальному етап³, особливо у д³тей перших трьох рок³в 

життя та п³дл³тк³в.  

О.В. Виговська, С.О. Крамарьов, В.О. Шадрін, Л.О. Палатна, 

І.В. Шпак  

СТАН ГЕПАТО-БІЛІАРНОЇ СИСТЕМИ У ДІТЕЙ З 

ІНФЕКЦІЙНИМ МОНОНУКЛЕОЗОМ ЕПШТЕЙНА-БАРР 

ВІРУСНОЇ ЕТІОЛОГІЇ В ГОСТРОМУ ПЕРІОДІ 

ЗАХВОРЮВАННЯ  

Нац³ональний медичний ун³верситет ³м. О.О. Богомольця, 

м. Київ  

Метою роботи було вивчити кл³н³ко-паракл³н³чн³ зм³ни 

гепато-б³л³арної системи при ³нфекц³йному мононуклеоз³ (²М) 

Епштейна-Барр в³русної (ЕБВ) етолог³ї в гострому пер³од³ 

захворювання у д³тей р³зних в³кових груп.  
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П³д спостереженням перебувало 292 хворих ³з ²М ЕБВ 

ет³олог³ї. Пац³єнти були в³ком в³д 1 до 18 рок³в, л³кувалися на баз³ 

кл³н³ки дитячих ³нфекц³йних хвороб НМУ ³м. О.О. Богомольця. Для 

реал³зац³ї поставленої мети застосовувалися загальнокл³н³чн³, 

лабораторн³ (б³ох³м³чний анал³з кров³), ³нструментальн³ (УЗД 

ОЧП), математико-статистичн³ методи.  

Для виявлення в³кових особливостей переб³гу недуги було 

сформовано 4 групи: 1-3 роки (²) – в яку ув³йшли 71 хворий, 4-6 

(²²) – 79, 7-12 (²²²) – 77, 13-17 рок³в (IV) – 65 пац³єнт³в. У хво-

рих переважала середня тяжк³сть ²М (95,2%.), з тяжким 

переб³гом було лише 4,8% обстежуваних. Залучення у патоло-

г³чний процес печ³нки в³дм³чали у б³льшост³ хворих у кожн³й 

в³ков³й груп³ та реєстрували практично з однаковою частотою. 

Синдром гепатомегал³ї в³дм³чали у 96,1% д³тей ²²² групи, у 

94,9% ‒ ²², у 88,7% ‒ ² ³ у 87,7% ‒ ²V групи. У п³дл³тк³в 

достов³рно част³ше в³дзначали незначне зб³льшення печ³нки 

(70,8%, p<0,05), у той час як у д³тей ³нших в³кових груп 

превалювало значне зб³льшення печ³нки: у 62,0% хворих в³ком 4-

6 рок³в, у 51,9% ‒ 7-12 ³ у 50,7% ‒ 1-3 роки (p<0,05). При цьому 

п³двищення активност³ печ³нкових фермент³в (АлАТ, АсАТ, ЛДГ, 

ГГТП) спостер³галося част³ше у д³тей старшого в³ку пор³вняно ³з 

д³тьми молодшого в³ку (p<0,05). У п³дл³тк³в активн³сть АлАТ була 

п³двищеною у 63,1%, у д³тей в³ком 7-12 рок³в ‒ у 51,9%, що у 

2,5-2,1 разу вище, н³ж у д³тей в³ком 1-3 роки (25,3%) ³ в 1,6-

1,3 разу – в³ком 4-6 рок³в (p<0,05). У жодної дитини в³ком 

1-3 роки не реєструвалося п³двищення активност³ АсАТ, пор³в-

няно з д³тьми б³льш старшого в³ку, в яких активн³сть зазначеного 

ферменту зростала у 45,5% (²²² група), 40,5% (²² група), 33,8% 

(²V група) (p<0,05). Активн³сть ЛДГ у п³дл³тк³в була достов³рно 

вищою пор³вняно з ³ншими в³ковими групами, особливо д³тьми 

1-3 роки (87,7 проти 53,5%; p<0,05).  

З в³ком активн³сть ГГТП наростала. Так, у д³тей в³ком 

1-3 роки вона п³двищувалась лише у 14,1% хворих ³ була 

достов³рно нижчою, пор³вняно з ³ншими в³ковими групами 

(p<0,05), у д³тей 4-6 рок³в – п³двищення ГГТП в³дм³чали вже у 

38,0%, 7-12 рок³в – у 61,0% ³ у п³дл³тк³в – у 92,3% (p<0,05). З 

в³ком також зб³льшувалась активн³сть ЛФ. Так, у п³дл³тк³в 

п³двищення ЛФ реєстрували у 96,9%, що в 1,9 разу част³ше, н³ж 

у д³тей молодшого в³ку (1-3 роки) (p<0,05). У д³тей в³ком 7-
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12 рок³в р³вень ЛФ в 1,7 разу, а у д³тей 4-6 рок³в – в 1,3 разу 

перевищував значення у д³тей 1-3 рок³в (90,9 ³ 69,6 проти 52,1%) 

(p<0,05). Синдром жовтяниц³ у 2,0 рази част³ше спостер³гався у 

п³дл³тк³в (6,2%) пор³вняно з д³тьми молодшого в³ку (2,6% ‒ у 

д³тей в³ком 7-12 рок³в ³ 2,5% ‒ 4-6) та не в³дзначався в жодному 

випадку у хворих в³ком 1-3 роки (p<0,05).  

Гепатомегал³я достов³рно довше в³дм³чалась у д³тей старшого 

в³ку (у п³дл³тк³в ‒ (14,7±1,1) дня, у д³тей 7-12 рок³в ‒ (14,1±1,0), 

пор³вняно з пац³єнтами молодшого в³ку (у д³тей в³ком 1-3 роки ‒ 

(8,4±0,6) дня, у 4-6 ‒ (11,9±0,7), p<0,05. Синдром спленомегал³ї 

част³ше був у молодших хворих ³ лише у 66,2% пац³єнт³в 

²V групи. Однак, спленомегал³я тривал³ше збер³галася у д³тей 

б³льш старшого в³ку ‒ у п³дл³тк³в (13,3±1,3), у д³тей 7-12 рок³в ‒ 

(12,4±1,1), 4-6 рок³в ‒ (11,5±0,9) дня, пор³вняно з д³тьми в³ком 

1-3 роки, в яких спленомегал³я на 6,1, 5,2 ³ 4,3 дня була 

коротшою ³ складала у середньому (7,2±0,7) дня. Залучення до 

патолог³чного процесу одночасно печ³нки й селез³нки в 1,4-

1,3 разу част³ше в³дм³чалося у д³тей в³ком 7-12 рок³в (80,3%), 

пор³вняно ³з п³дл³тками (60,0%) ³ д³тьми 1-3 роки (61,7%) 

(p<0,05).  

У гострому пер³од³ ²М зб³льшення печ³нки, за даними УЗД, 

виявлено у 81,3% д³тей ус³х в³кових груп. Серед ехограф³чних 

ознак залучення в патолог³чний процес печ³нки реєстрували: 

зм³ну ехогенност³ у 33,0% (лише у вигляд³ її п³двищення); зм³ни 

ехоструктури паренх³ми печ³нки у вигляд³ її дифузної неоднор³д-

ност³ за рахунок др³бних ³ середн³х г³пер- та г³поехогенних 

включень ‒ лише у 5,7%. За даними УЗД, л³мфатичн³ вузли в 

д³лянц³ вор³т печ³нки виявлен³ в 53,6% обстежених. В³дсутн³сть 

УЗД ознак ураження печ³нки зареєстровано у 18,7% обстежених 

д³тей. При досл³дженн³ жовчного м³хура у 23,4% обстежених 

д³тей виявлено його аномал³ю, у 73,2% ‒ анехогенний вм³ст. 

Селез³нка була зб³льшена в 73,2% пац³єнт³в. При цьому ступ³нь 

зб³льшення селез³нки склав у 21,6% д³тей 0,5-1,0 см, у 22,9% – 

1,1-2,0, у 38,5% – 2,1-3,0, у 12,4% – 3,1-4,0 см ³ у 4,6% – 4,1-

5,0 см в³д верхньої меж³ показника здорових ос³б. П³двищення 

ехогенност³ селез³нки виявлено у 22,0% випадк³в, наявн³сть л³м-

фатичних вузл³в у д³лянц³ селез³нки – у 4,8%. В³дсутн³сть УЗД 

ознак ураження селез³нки зареєстровано у 26,8% обстежених.  
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Отже, залучення в патолог³чний процес печ³нки при ²М ЕБВ 

ет³олог³ї в³дм³чається у 86,0% д³тей, що кл³н³чно проявляється 

гепатомегал³єю (86,0%), спленомегал³єю (50,2%), абдом³нальним 

синдромом (28,0%), нудотою (50,2%), жовтяницею (2,7%). 

Основними б³ох³м³чними маркерами ураження печ³нки в д³тей з 

²М ЕБВ ет³олог³ї є п³двищення активност³ АлАТ (44,5%), АсАТ 

(31,5%), ЛДГ (64,7%), ГГТП (50,3%), ЛФ (77,1%). Особлив³стю 

ураження печ³нки у таких хворих, за даними УЗД, є її 

зб³льшення (81,3%), п³двищення ехогенност³ (33,0%), наявн³сть 

л³мфатичних вузл³в у воротах печ³нки (53,6%) ³ зб³льшення 

селез³нки (73,2%) з п³двищенням її ехогенност³ (22,0%). Гепатит 

при ²М у вигляд³ синдрому цитол³зу ³ холестазу част³ше 

зустр³чається у п³дл³тк³в (63,1% ³ 96,9%).  

М.О. Винничук, С.І. Климнюк, О.В. Покришко, Н.І. Ткачук  

ОСОБЛИВОСТІ МІКРОБІОЦЕНОЗУ РОТОГЛОТКИ 

ХВОРИХ НА ТУБЕРКУЛЬОЗ ЛЕГЕНЬ ПІСЛЯ 

ІНТЕНСИВНОЇ ФАЗИ АНТИМІКОБАКТЕРІЙНОЇ ТЕРАПІЇ  

Медичний ун³верситет ³м. ².Я. Горбачевського, м. Терноп³ль  

Багатьма досл³дниками показано, що у хворих на тубер-

кульоз легень в³дбуваються дисб³отичн³ зм³ни слизової оболонки 

ротоглотки, як³ посилюються п³сля проведення 2-3-м³сячного 

курсу антим³кобактер³йної терап³ї. Вони стосуються як популя-

ц³йного складу м³кроб³оценозу, так ³ колон³зац³йного р³вня його 

компонент³в. Тому постає необх³дн³сть пошуку вар³ант³в корекц³ї 

м³кроб³оценозу цього б³отопу як п³д час л³кування, так ³ п³сля 

прийому антим³кобактер³йних препарат³в (АМБП).  

Метою роботи було проанал³зувати вплив АМБП на склад 

м³кроб³оценозу слизової оболонки ротоглотки ос³б ³з вперше 

д³агностованим туберкульозом легень.  

Досл³джено м³крофлору 58 хворих з д³агнозом вперше вияв-

лений туберкульоз легень до призначення АМБП ³ у 30 хворих – 

п³сля ³нтенсивної фази л³кування. М³кроб³олог³чн³ досл³дження 

проводили зг³дно з³ загально прийнятими методиками. М³кро-

орган³зми ³дентиф³кували в³дпов³дно до класиф³кац³ї Bergey 

(2004). Статистичну обробку отриманих результат³в виконували 
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використовуючи комп’ютерну програму “Excel” з вирахуванням 

середньої геометричної числа колон³й, достов³рн³сть визначали за 

непараметричними критер³ями.  

До л³кування вид³лено та ³дентиф³ковано аеробн³, анаеробн³ 

та факультативно анаеробн³ бактер³ї, як³ належали до тринадцяти 

род³в (за класиф³кац³єю Бердж³), ³ гриби роду Candida. У 100% 

хворих вис³вали бактер³ї роду Streptococcus. Переважна частина 

хворих (67,9%) до л³кування були нос³ями бактер³й роду 

Staphylococcus. Майже у половини обстежених (46,4%) вис³вали 

м³кроорган³зми роду Neisseria ³ дещо р³дше (42,9%) – 

Peptostreptococcus spp. Майже п’ята частина пац³єнт³в (21,4%) 

була нос³ями Veillonella spp. ²нш³ анаероби вис³валися значно 

р³дше: бактероїди у 10,7% ³ б³ф³добактер³ї у 7,1% обстежених. 

Коринебактер³ї виявлено у 28,6% хворих, а м³крококи – у 21,4%. 

Enterococcus spp. була колон³зована слизова 10,7% хворих. 

Нос³йство гриб³в роду Candida до початку л³кування було на 

р³вн³ 39,3%. Найвищий р³вень обс³мен³ння слизової оболонки був 

притаманний β-гемол³тичним стрептококам – 7,70 lg КУО/мл. 

Дещо поступалися їм за цим показником бактер³ї роду 

Bacteroides – 6,46 lg КУО/мл, хоча вони вис³вались р³дко. 

Досить великою була щ³льн³сть колон³зац³ї у негемол³тичних 

вид³в стрептокок³в (5,62 lg КУО/мл) ³ б³льше н³ж у 13 раз³в мен-

ший цей показник для α-гемол³тичних вид³в – 4,50 lg КУО/мл. 

Популяц³йний р³вень колон³зац³ї у Peptostreptococcus spp. був на 

р³вн³ 4,30 lg КУО/мл, а в ентерокок³в – 4,11 lg КУО/мл, що в 

1,5 разу менше, хоча останн³ визначались лише у 10,7% хворих. 

Колон³зац³йний р³вень угрупування нейсер³й сягав 

3,53 lg КУО/мл, стаф³локок³в  3,06 lg КУО/мл. Щ³льн³сть коло-

н³зац³ї слизової оболонки ротоглотки м³крококами була практично 

такою ж, як ³ стаф³лококами. Найнижчим у цьому б³отоп³ був 

р³вень колон³зац³ї у Corynebacterium spp. (1,59 lg КУО/мл). 

Щодо обс³мен³ння ротоглотки грибами, то їх к³льк³сть у хворих 

була практично на р³вн³ загального показника ³ становила 

3,82 lg КУО/мл.  

П³сля прийому курсу АМБП з проб³отиком б³оспорином у 

склад³ м³кроб³оценозу ротоглотки ³дентиф³ковано лише дев’ять 

род³в бактер³й (за класиф³кац³єю Бердж³) ³ гриби роду Candida. 

Майже в³д 68% пац³єнт³в вис³валися м³кроорган³зми роду 
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Streptococcus. Друге м³сце пос³дали нос³ї бактер³й роду 

Staphylococcus ³ Neisseria (по 39,3%). Трохи меншою частота 

нос³йства зареєстрована для пептострептокок³в – 35,7%, нейсе-

р³й – 25,0% ³ вейлонел – 14,3%, коринебактер³ї та б³ф³добакте-

р³ї – по 10,7% хворих, а також Lactobacillus spp. – 7,1%. У 

поодиноких випадках з ротоглотки хворих вис³вали м³крококи, 

ентерококи та бактероїди. В угрупуванн³ стаф³локок³в дом³нували 

коагулазонегативн³ S. epidermidis ³ S. saprophyticus (74,6%). З 

нейсер³й вис³вали N. lactamica ³ N. subflava (39,3%). Загальний 

р³вень колон³зац³ї слизової оболонки ротоглотки у ц³єї групи 

хворих сягав 3,84 lg КУО/мл. Найвищий р³вень обс³мен³ння 

слизової оболонки був притаманний м³кроорган³змам роду 

Streptococcus (5,04 lg КУО/мл), а особливо тим видам, як³ не 

мають здатност³ до гемол³зу на кров’яному агар³ 

(5,62 lg КУО/мл). Наступними, за цим показником, були б³ф³до-

бактер³ї та пептострептококи –4,48-4,47 lg КУО/мл. В³дносно 

великий р³вень обс³мен³ння було виявлено у Lactobacillus spp. –

4,34 lg КУО/мл, хоча вис³вались вони досить р³дко. Майже у 

2,3 разу меншу щ³льн³сть колон³зац³ї мали нейсер³ї, як³ за 

частотою вис³вання пос³дали третє м³сце. Популяц³йний р³вень 

стаф³локок³в був майже на два порядки меншим в³д цього ж 

показника у стрептокок³в (3,15 lg КУО/мл). Найменший р³вень 

колон³зац³ї б³отопу був притаманний коринебактер³ям 

(1,50 lg КУО/мл). Р³вень обс³мен³ння грибами роду Candida 

складав 2,99 lg КУО/мл. 

Отже, м³кроб³оценоз ротоглотки хворих на туберкульоз, як³ 

приймають курс антим³кобактер³йної терап³ї, утворюють асоц³ац³ї 

аеробних, факультативно-анаеробних та анаеробних бактер³й, 

серед яких дом³нують коков³ м³кроорган³зми. Застосування АМБП 

призводить до статистично достов³рних зм³н в як³сному ³ 

к³льк³сному склад³ м³крофлори ротоглотки, що сл³д враховувати у 

терап³ї хворих на туберкульоз легень.  
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Т.Г. Вовк, А.М. Татаркіна, В.М. Кузнєцова, О.В. Кніженко, 

Г.М. Рибалко, Л.А. Васильєва, Т.М. Курусь 

ПЕРЕБІГ ІНФЕКЦІЙНОГО МОНОНУКЛЕОЗУ В ДІТЕЙ 

НА СУЧАСНОМУ ЕТАПІ  

Нац³ональний медичний ун³верситет, м. Харк³в  

Ц³ль досл³дження: виявити особливост³ переб³гу ³нфекц³й-

ного мононуклеозу (²М) у д³тей на сучасному етап³. 

Проведено обстеження 242 д³тей з ²М, як³ л³кувалися в 

ОД²КЛ м. Харкова. Д³тей в³ком до 12 м³с. було 7 (2,9%), в³д 1 до 

4 рок³в – 119 (49,2%), в³д 5 до 9 рок³в – 72 (29,8%), в³д 10 до 

14 рок³в – 24 (9,8%), в³д 15 до 18 рок³в – 20 (8,3%). Д³агноз 

встановлювався на п³дстав³ результат³в стандартних кл³н³ко-лабо-

раторних й ³нструментальних досл³джень. Серолог³чна д³агнос-

тика зд³йснювалась методом ³муноферментного анал³зу (²ФА) ³з 

виявленням у кров³ маркер³в в³русної Епштейна-Барр ³нфекц³ї 

(ВЕБ²) (п³двищення р³вня IgM VCA, IgG VCA, IgG EBNA, 

ав³дн³сть) ³ цитомегалов³русної ³нфекц³ї (ЦМВ²) (зростання вм³сту 

специф³чних IgM, IgG, ав³д³сть), визначались ДНК-ВЕБ, ДНК-

ЦМВ методом ПЛР.  

У 203 (83,9%) д³тей було виявлено ВЕБ (1-а група), у 

33 (13,6%) – ЦМВ (2-а група), у 6 (2,5%) – ²М зм³шаної 

ет³олог³ї ВЕБ ³ ЦМВ (3-тя група). Сл³д констатувати, що у в³ц³ в³д 

15 до 18 рок³в виявлена лише ВЕБ². Б³льш³сть хворих д³тей ‒ 
183 (75,6%) проживали у м³ськ³й м³сцевост³, 59 (24,4%) – у 

с³льськ³й. Середньотяжку форму захворювання встановлено у 

180 (74,3%) д³тей з ВЕБ², у 32 (13,2%) з ЦМВ² ³ у 6 (2,5%) – ³ 

зм³шаною ет³олог³єю. Тяжку форму зареєстровано у 23 (9,5%) 

д³тей з ВЕБ² й в 1 – з ЦМВ².  

Майже 85% хворих поступали у стац³онар на (5,0±2,0) день 

захворювання. Амбулаторно вони л³кувалися в³д гострих респ³ра-

торних в³русних ³нфекц³й, анг³ни, гарячки неясного генезу. Т³льки 

25% пац³єнт³в були направлен³ з п³дозрою на ²М. В ус³х д³тей 

захворювання розпочиналось гостро з п³двищення температури 

т³ла й ³нтоксикац³ї. Ступ³нь прояв³в ³нтоксикац³йного синдрому 

залежав в³д тяжкост³ хвороби. П³двищення температури т³ла 

в³дм³чалось до 38,5°С у 40,3% д³тей, 38,5-39,5°С – у 45,2%, вище 

39,5°С – у 14,5%. Фебрильн³ цифри гарячки част³ше реєстру-
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вались серед пац³єнт³в 1-ї ³ 3-ї груп. Зб³льшення п³дщелепних ³ 

задньошийних л³мфовузл³в, аденоїдит, тонзил³т, лакунарна анг³на, 

затруднене носове дихання ³ храп част³ше реєструвались при ²М, 

зумовленому ВЕБ (85,6%) ³ м³кст-³нфекц³єю – в ус³х 6 випадках. 

Серед д³тей 2-ої групи прояви катарального тонзил³ту ³ л³мфа-

ден³ту виявлено у 87,0%. Системну л³мфаденопат³ю в³дм³чали в 

ус³х д³тей 3-ої групи. Нетривалий гепатол³єнальний синдром 

зареєстровано в ус³х хворих. Розм³ри печ³нки були зб³льшен³ у 

середньому до (2,0±0,8) см. Щ³льн³сть її консистенц³ї ³ незначну 

болюч³сть виявлено у 64,4% випадк³в. У 43,7% хворих на ²М з 

ВЕБ-³нфекц³єю спостер³гали зб³льшення розм³р³в селез³нки, у 

50,0% – 2-ї групи ³ в ус³х хворих 3-ї. Синдром цитол³зу част³ше 

в³дм³чали у д³тей 1-ої ³ 2-ої груп – 50,7 ³ 30,2% в³дпов³дно. 

Активн³сть ам³нотрансфераз була п³двищеною у середньому до 

(133,4±7,6) од./л.  

У комплекс³ кл³н³чних прояв³в захворювання реєструвалась й 

екзантема, част³ше у вигляд³ пол³морфного висипу. Цей феномен 

переважно мав м³сце серед пац³єнт³в 1-ої групи, де застосо-

вувались амп³цил³н та його аналоги (36,5%). Пол³морфний висип 

у 5 д³тей 2-ої групи ³ 2 – 3-ої анамнестично не був залежним в³д 

попередньої терап³ї. У кл³н³чному анал³з³ кров³ у д³тей з ²М, 

зумовленим ВЕБ, част³ше реєструвався лейкоцитоз (75,4% випад-

к³в) з л³мфоцитозом ³ достов³рною наявн³стю атипових моно-

нуклеар³в, що не було характерним для хворих 2-ої ³ 3-ої груп.  

Таким чином, ²М є пол³ет³олог³чним захворюванням. У д³тей 

першого року життя ²М реєструється дуже р³дко. Част³ше на цю 

недугу хвор³ють д³ти в³ком в³д 1 до 10 рок³в. У кл³н³чному 

переб³гу переважають середньотяжк³ форми. До цього часу мають 

м³сце труднощ³ щодо д³агностики захворювання на ранн³х етапах, 

внасл³док чого призначається неадекватна терап³я. Пол³морф³зм 

кл³н³чних прояв³в захворювання потребує б³льш детального 

вивчення ²М на сучасному етап³.  
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О.В. Волобуєва, Т.І. Лядова, М.Ф. Шустваль 

КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ГОСТРОГО МІОКАРДИТУ 

У ХВОРИХ НА ВІТРЯНУ ВІСПУ  

Нац³ональний ун³верситет ³м. В.Н. Караз³на, 

Медична академ³я п³слядипломної осв³ти, м. Харк³в  

За даними сучасних еп³дем³олог³чних досл³джень, в³тряна 

в³спа щор³чно уражає м³льйони людей у св³т³. В Україн³ кожен 

р³к реєструється 100-130 тис. випадк³в захворювання. В³трян³й 

в³сп³ у б³льшост³ випадк³в притаманний легкий кл³н³чний переб³г, 

який зак³нчується ц³лковитим одужанням, але сучасний еп³де-

м³чний процес ц³єї недуги характеризується тенденц³єю до 

“подоросл³шання” ³нфекц³ї з розвитком в окремих випадках 

тяжких форм ³ специф³чних ускладнень.  

Метою досл³дження було вивчити частоту, особливост³ 

кл³н³чного переб³гу ³ л³кування гострого м³окардиту у дорослих 

хворих на в³тряну в³спу.  

Обстежено 240 пац³єнт³в в³ком в³д 18 до 40 рок³в (142 ж³нки 

³ 98 чолов³к³в), госп³тал³зованих у Харк³вську обласну кл³н³чну 

³нфекц³йну л³карню протягом 1993-2014 рр. Для д³агностики 

м³окардиту використовували критер³ї, розроблен³ Нью-Йоркською 

кард³олог³чною асоц³ац³єю в 1963-1973 рр.  

При обстеженн³ 240 дорослих хворих на в³тряну в³спу 

гострий м³окардит р³зного ступеня тяжкост³ д³агностовано у 

40 (16,6%) пац³єнт³в. Легкий переб³г характеризувався появою 

тах³кард³ї, болем у д³лянц³ серця, на ЕКГ реєстрували синусову 

тах³кард³ю, поодинок³ шлуночков³ екстрасистоли, атр³овентри-

кулярну блокаду I ступеня, негативний зубець Т ³ депрес³ю 

сегмента ST. Для середньотяжкого переб³гу м³окардиту харак-

терними були кард³алг³ї, задишка при ф³зичному навантаженн³, 

перебої в д³яльност³ серця, тах³кард³я, зб³льшення розм³р³в серця, 

ослаблення I тону, систол³чний шум на верх³вц³, зниження 

вольтажу комплексу QRS, атр³овентрикулярна блокада I ступеня, 

шлуночков³ екстрасистоли, негативний зубець Т ³ депрес³я 

сегмента ST, симптоми недостатност³ кровооб³гу були в³дсутн³ми 

чи в³дпов³дали I стад³ї. Для тяжкого переб³гу м³окардиту кр³м 

перерахованих симптом³в були притаманн³ упов³льнення атр³о-

вентрикулярної або шлуночкової пров³дност³, шлуночков³ 
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екстрасистоли, недостатн³сть кровооб³гу I або IIА стад³й. При 

досл³дженнях виявлено високу кореляц³йну залежн³сть м³ж 

ступенем тяжкост³ в³тряної в³спи ³ частотою розвитку та 

тяжк³стю переб³гу м³окардиту.  

Таким чином, медикаментозне л³кування гострого м³окардиту 

у хворих на в³тряну в³спу повинно бути якомога ранн³м ³ включати 

против³русн³ препарати (ациклов³р, валациклов³р), антиоксиданти 

(триметазидин, корв³тин), ³нг³б³тори анг³отензинперетворювального 

ферменту (л³зиноприл) ³ симптоматичн³ засоби.  

Л.А. Волянська, М.М. Павельєва 

КІР НА ТЕРНОПІЛЛІ: ПРОБЛЕМА ЗАЛИШАЄТЬСЯ 

Медичний ун³верситет ³м. ².Я. Горбачевського, 

Головне управл³ння держсанеп³дслужби, м. Терноп³ль 

К³р – гостра ³нфекц³йна хвороба, яка на к³нець минулого 

стол³ття ст³йко вважалась дитячою ³ керованою. Проте, як засв³д-

чує св³това статистика, впродовж к³лькох десятил³ть ефективної 

боротьби засобами активної ³мунопроф³лактики оптим³зм перших 

рок³в поствакцинального пер³оду був завчасним.  

Мета – вивчити динам³ку захворюваност³ на к³р у Терно-

п³льськ³й област³ за час незалежност³ України ³ виявити ймов³рн³ 

фактори, як³ впливають на еп³дем³чний процес ц³єї ³нфекц³ї.  

У робот³ проанал³зовано матер³али зв³тної документац³ї 

Головного управл³ння держсанеп³дслужби в Терноп³льськ³й облас-

т³ та дитячих ³нфекц³йних стац³онар³в.  

К³р є керованою ³нфекц³єю, яка все ж продовжує залишатись 

для нашої країни величезною соц³ально-економ³чною проблемою. 

У наш³й област³ ми спостер³гали дещо в³дм³нн³ в³д республ³-

канських тенденц³ї у формуванн³ захворюваност³ на к³р, хоча у 

ц³лому вона є в³ддзеркаленням загальнодержавної проблеми в 

керуванн³ ц³єю ³нфекц³єю. К³льк³сть випадк³в кору, що ф³ксу-

валася на Терноп³лл³, значно перевищувала загальноукраїнськ³ 

показники, зокрема, у 2001 р. майже у 6 раз³в. Поглиблене 

вивчення еп³дем³олог³чної ситуац³ї, проведення просв³тньої роботи 

з пропаганди вакцинац³ї проти корової ³нфекц³ї дозволили 

переломити тенденц³ї в позитивний б³к ³ у 2005 р. захворюван³сть 
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перевищувала республ³канський показник 2006 р. лише в 1,3 разу 

(обласн³ та загальнодержавн³ п³ков³ р³вн³ захворюваност³ в ц³ 

роки не сп³впали, максимальний п³к на Терноп³лл³ припав на 

ос³нь 2005 р.). Останнє наштовхує на припущення про зах³дно-

європейський напрямок проникнення ц³єї ³нфекц³ї в нашу країну. 

На користь такого припущення св³дчать дан³ ВООЗ з наступного 

п³ку захворюваност³ на к³р у 2011 р., коли було зареєстровано 

115 спалах³в, 21 177 (81,2%) випадк³в у 36 країнах Європи, а в 

Україн³ п³к наступив на наступний, 2012 р.  

Сучасний к³р у нашому рег³он³ продовжує збер³гати основн³ 

особливост³ еп³дем³чного процесу ц³єї ³нфекц³ї, характерн³ для 

довакцинального пер³оду – пер³одичн³ п³дйоми захворюваност³, 

в³ковий розпод³л. П³дйоми захворюваност³ в наш³й област³, як ³ в 

Україн³ загалом, спостер³галися кожн³ 5-6 рок³в. Найвищ³ її 

показники в Україн³ продовжували реєструватись у д³тей в³ком до 

4 рок³в (24,0%) ³ у в³дсотковому значенн³ вони в³дпов³дають 

європейським. Спостер³гається зростання к³лькост³ хворих серед 

дорослих, так, у нас п³д час спалаху 2012-2013 рр. цей показник 

склав 55,0%. В Європ³ частка хворих серед дорослих (49,4%) 

була пост³йно високою, що значно перевищувало аналог³чний 

показник в Україн³ (26,0%). Д³ти шк³льного в³ку в ус³ п³ков³ 

пер³оди були у нас найб³льш вразливою до кору в³ковою 

категор³єю: серед ос³б, що захвор³ли у 2001 р., 67,2% склали д³ти 

в³ком в³д 7 до 14 рок³в, у 2006 р. 60,9% – школяр³ в³ком в³д 

15 до 18 рок³в, у 2012 р. – 46,3% п³дл³тки в³ком в³д 15 до 18 ро-

к³в (захворюван³сть школяр³в залишалась дом³нуючою – 72,5%). 

Зм³щення к³лькост³ випадк³в д³агностованого кору на старший 

шк³льний в³к ³ в б³к дорослого населення св³дчить про нако-

пичення сприйнятливих до ц³єї ³нфекц³ї ос³б старших в³кових груп 

внасл³док достатнього р³вня охоплення д³тей дошк³льного в³ку 

своєчасною вакцинац³єю, зг³дно з рекомендац³ями Календаря.  

В умовах ³нтенсиф³кац³ї м³грац³йних процес³в досягнення 

припинення циркуляц³ї ендем³чного вар³анту в³русу кору, нав³ть 

на фон³ високого охоплення ³мун³зац³єю, не виключає можливост³ 

виникнення випадк³в захворювань, пов’язаних ³з зав³зними 

в³русами, їх подальшим розповсюдженням з потенц³йним ризиком 

придбання характеру спалах³в ³ нав³ть еп³дем³й.  
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За даними рег³ональної референс-лаборатор³ї ВООЗ (Москва, 

НД²ЕМ ³м. Г.Н. Габричевського), в Україн³ у 2012 р. виявлено 

циркуляц³ю генотипу D4 в³русу кору в 16 випадках, з яких у 

Терноп³льськ³й област³ – 2. Спалахи кору в Європейському 

рег³он³ (Бельг³я, Болгар³я, Франц³я, Серб³я) пов’язан³ з цирку-

ляц³ю в³русу генотипу D4. При певних умовах можливе 

укор³нення зав³зного в³русу як ендем³чного.  

Очевидно, причиною повторних еп³дем³й кору на фон³ 

достатнього р³вня вакцинац³ї може бути ³ генетична р³знома-

н³тн³сть та м³нлив³сть в³русу. Подальшого вивчення потребують 

механ³зми формування нових генотип³в в³русу кору в умовах 

можливої взаємод³ї вакцинних ³ диких в³рус³в у присутност³ в 

орган³зм³ поствакцинних антит³л, а також тривалост³ та повно-

ц³нност³ поствакцинального ³мун³тету, зокрема ступеня ³нг³б³ц³ї 

в³рус³в р³зних генотип³в поствакцинними антит³лами, що 

дозволить вносити корективи у тактику боротьби з кором. 

Стратег³я боротьби з³ сучасним кором також, очевидно, має 

враховувати певн³ ³мунолог³чн³ феномени: ³мпринтинг та антит³ло-

залежне п³дсилення ³нфекц³ї. При ³мпринтингу у в³дпов³дь на 

потрапляння в орган³зм антигену утворюються х³м³чно гете-

рогенн³ антит³ла внасл³док того, що до складу антигену можуть 

входити к³лька еп³топ³в, як³ в³др³зняються м³ж собою за 

специф³чн³стю. ² за умови обмеженост³ клональност³ антигену 

³ндукується мало в³дм³нна ³мунна в³дпов³дь. При потраплянн³ в 

орган³зм ³ншого антигену з под³бною структурною будовою, 

³мунна система в³дпов³дає синтезом антит³л на перший антиген. 

Тобто, при потраплянн³ в орган³зм в³русу, який має найменшу 

схож³сть з попередн³м збудником, що уже знайомий, макро-

орган³зм не буде бачити б³льш п³знього збудника, а 

продукуватиме антит³ла до попереднього. Для в³русу кору є 

характерним феномен антит³лозалежного п³дсилення ³нфекц³ї, 

коли в³русоспециф³чн³ антит³ла зв’язують в³рус ³ шляхом 

взаємод³ї з рецепторами, що розм³щен³ на поверхн³ кл³тин, 

п³дсилюють його проникнення у фагоцитуюч³ кл³тини, а в 

окремих випадках ³ п³дсилюють репл³кац³ю.  

Неусп³шн³сть вакцинац³ї вимагає подальшого вивчення 

в³русу кору ³ його взаємод³ї з орган³змом людини, оск³льки це 

суттєво впливає на спроби позбавитись в³д кору в популяц³ї.  
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В.В. Гнатюк, Т.В. Покровська 

ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ГРИПУ В ДІТЕЙ ЛЬВІВЩИНИ 

В ЕПІДСЕЗОНІ 2014-2015 рр. 

Нац³ональний медичний ун³верситет 

³м. Данила Галицького, м. Льв³в  

Грип у зв’язку з еп³дем³чним поширенням, тяжким переб³-

гом, серйозними ускладненнями становить значну медико-соц³аль-

ну проблему. Неоднор³дн³сть серовар³в в³рус³в грипу, висока 

м³нлив³сть їх геному призводять до часткової зм³ни кл³н³ки 

захворювання.  

Метою роботи був анал³з особливостей кл³н³чного переб³гу 

грипу в д³тей Льв³вщини в еп³дем³чний сезон 2014-2015 рр.  

Нашу увагу привернуло те, що протягом лютого 2015 р. за 

медичною допомогою у Льв³вську обласну ³нфекц³йну кл³н³чну 

л³карню звернулося 24 дитини в³ком в³д 4 до 12 рок³в з³ скаргами 

на ³нтенсивний б³ль у литкових м’язах. Еп³дем³олог³чного зв’язку 

м³ж цими хворими встановлено не було. Захворювання в ус³х д³тей 

розпочиналося гостро з п³двищення температури т³ла до 39-40°С, 

загальної слабост³, перш³ння в горл³. У наступн³ 3 дн³ захворювання 

мало типовий для сезонного грипу переб³г. Паралельно з 

нормал³зац³єю температури на 3-5-ту добу в³д початку хвороби, 

зменшенням прояв³в загальної ³нтоксикац³ї з’являвся ³нтенсивний 

б³ль у литкових м’язах, який призводив до утруднення ходи. Це 

було дом³нуючою скаргою ³ основною причиною госп³тал³зац³ї цих 

пац³єнт³в на 3-5-ту добу в³д початку захворювання. 

При об’єктивному огляд³ хворих в³дзначали склерит, 

г³перем³ю ³ зернист³сть слизової оболонки ротогорла, жорстке 

дихання при аускультац³ї легень, р³зку болюч³сть литкових м’яз³в 

при пальпац³ї, як³ м’як³ на дотик. При визначенн³ невролог³чного 

статусу патолог³чних зм³н не було.  

При лабораторному обстеженн³ у 22 (91,7%) пац³єнт³в вияв-

ляли лейкопен³ю (у межах (2,1-3,4) 10
9
 1/л), у 19 (79,2%) – 

лейкоцитарну формулу з п³двищеним р³внем л³мфоцит³в до 74-

82%, нормальну ШОЕ у 18 (75,0%) д³тей. У 16 (66,7%) обсте-

жених хворих р³вень креатинфосфок³нази (КФК) перевищував 

референтн³ показники у 8-14 раз³в ³ у середньому становив 

(1 937,44±401,76) МО/л. ²нш³ результати б³ох³м³чних обстежень 
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були у межах в³кової норми. Елекрол³тн³ порушення не спосте-

р³галися. В 11 (45,8%) пац³єнт³в з описаною вище симпто-

матикою у з³шкрябах з³ слизової оболонки ротоглотки шляхом 

ПЛР виявлено РНК в³русу грипу В. При проведенн³ в³русо-

лог³чних досл³джень на ентеро- ³ пол³ов³руси отримано негативн³ 

результати. При проведенн³ електронейром³ограф³ї, з метою 

диференц³ац³ї з в’ялими парезами, зниження швидкост³ прове-

дення ³мпульс³в по нервах ³ зменшення ампл³туди потенц³ала д³ї 

нерва не виявляли.  

При огляд³ джерел наукової л³тератури зауважили, що схожа 

кл³н³ка була описана А. Middleton з³ сп³вавт., 1970: пов³домляли 

про 26 д³тей, в яких виник сильний б³ль у ногах через 1-5 дн³в 

п³сля зникнення катаральних явищ. Лабораторним в³дображенням 

цього феномену було п³двищення р³вня КФК у сироватц³ кров³. 

²нфекц³я, спричинена в³русом грипу В, була доведена у 

20 випадках.  

У л³куванн³ використання против³русних препарат³в вважали 

недоц³льним у зв’язку з в³дносно п³зн³м поступленням д³тей. З 

метою зменшення прояв³в м³алг³чного синдрому використовували 

нестероїдн³ протизапальн³ препарати (перевагу надавали ³бупро-

фену в добов³й доз³ 20-30 мг/кг) протягом 2-3 д³б. Призначали 

аскорб³нову кислоту в середньотерапевтичних дозах, так як вона 

сприяє зниженню р³вня КФК у сироватц³ кров³. Через 2-3 доби 

стац³онарного л³кування в³дбувалася редукц³я м³алг³чного синд-

рому; в³н тривав у середньому (2,87±0,74) дня. 

Таким чином, в³дзначено певн³ особливост³ переб³гу грипу В 

у д³тей Льв³вщини в еп³дсезон³ 2014-2015 рр., що полягали в 

появ³ ³нтенсивного м³алг³чного синдрому в литкових м’язах, який 

виникав на 3-5-у добу в³д початку захворювання на тл³ зниження 

прояв³в ³нтоксикац³ї, що не спостер³гали п³д час попередн³х 

еп³дем³й.  
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Л.І. Гречаник, В.І. Трихліб, С.І. Ткачук 

ТУБЕРКУЛЬОЗ У ВІЙСЬКОВОСЛУЖБОВЦІВ. 

АКТУАЛЬНІСТЬ РЕЗИСТЕНТНИХ ФОРМ  

Головний в³йськово-медичний кл³н³чний центр “ГВКГ”, 

Українська в³йськово-медична академ³я, м. Київ, 

В³йськово-медичний кл³н³чний центр Зах³дного рег³ону, 

м. Льв³в  

Туберкульоз в Україн³ та св³т³ залишається одн³єю з найб³льш 

актуальних проблем ³ входить у десятку головних причин смерт³ 

дорослого населення, а за к³льк³стю смертельних випадк³в серед 

³нфекц³йних хвороб пос³дає перше м³сце. Сьогодн³ ця хвороба не 

л³кв³дована в жодн³й країн³, у тому числ³ й в Україн³. Незважаючи 

на те, що з 2006 р. ситуац³я з туберкульозу почала покращуватися, 

залишається низка невир³шених проблем, у першу чергу, це висок³ 

показники х³м³орезистентного туберкульозу, повторного л³кування, 

у тому числ³ рецидив³в туберкульозу.  

Частота рецидив³в туберкульозу легень у р³зних рег³онах 

нашої країни коливається в³д 1,5 до 20,6%. Поширення 

резистентного туберкульозу заф³ксовано б³льше н³ж у 100 країнах 

св³ту. Еп³дем³олог³чно найб³льш несприятливою є ситуац³я в 

країнах пострадянського простору ³ найб³дн³ших країнах Африки та 

Аз³ї. Зростання частоти первинної ³ вторинної резистентност³ 

м³кобактер³й туберкульозу (МБТ) спостер³гається ³ в таких країнах, 

як Н³меччина, Япон³я, Сполучен³ Штати Америки, ²тал³я, ²спан³я, 

Корея та багатьох ³нших, що вкотре п³дтверджує той факт, що 

туберкульоз є проблемою св³тового масштабу, а не лише окремих 

країн з низьким соц³ально-економ³чним р³внем життя населення.  

Висок³ показники захворюваност³ на туберкульоз залиша-

ються ³ в Збройних силах України. Завдячуючи ефективним 

заходам з проф³лактики ³ л³кування туберкульозу, проведеним за 

останн³ 7 рок³в, вдалося знизити р³вень захворюваност³ з 0,86‰ 

(у 2006 р.) до 0,57‰ (у 2012 р.); в абсолютних показниках ‒ з 

157 до 82 випадк³в в³дпов³дно. У 2013 р. захворюван³сть склала 

0,68‰, це дещо б³льше пор³вняно з 2012 р. – на 0,11‰. 

Заф³ксован³ випадки резистентного до антим³кобактер³йних 

препарат³в туберкульозу ³ поєднаного туберкульозу з В²Л-³н-

фекц³єю.  
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З метою вивчення актуальност³ резистентних форм 

туберкульозу серед в³йськовослужбовц³в ЗСУ, нами проведено 

анал³з ³стор³й хворих на туберкульоз в³йськовослужбовц³в, як³ 

л³кувалися в протитуберкульозних закладах МО України за 

минул³ 6 рок³в.  

У 2009 р. з³ 105 прол³кованих ос³б МБТ+ були 20 (19,05%) 

хворих, д³агностованих за допомогою м³кроскоп³ї – 13 пац³єнт³в, 

культуральним методом – 10, з них резистентн³ форми були у 

4 хворих (з казеозною пневмон³єю – 1 з МБТ резистентними до 

рифамп³цину; 1 – з ³нф³льтративною формою, резистентною до 

рифамп³цину, рифабутину, аугментину; 1 – з плевритом, МБТ 

резистентн³ до рифамп³цину, кларитром³цину; 1 – з дисе-

м³нованим туберкульозом, МБТ резистентн³ до ³зон³азиду. У 

2010 р. з 104 прол³кованих хворих 15 (14,4%) мали МБТ+, з них 

10 д³агностованих м³кроскоп³чно, 9 – культуральним методом; у 

3 пац³єнт³в встановлено резистентн³сть до л³карських препарат³в: 

в 1 з ³нф³льтративною формою – до ³зон³азиду, стрептом³цину, 

рифамп³цину, ет³онам³ду; в 1 з ³нф³льтративною формою – до 

ет³онам³ду; в 1 з ³нф³льтративною формою – до стрептом³цину. У 

2011 р. з 89 хворих МБТ+ були 15 (16,9%), як³ виявлен³: у 

12 ос³б за допомогою м³кроскоп³ї, у 9 – культуральним методом. 

Встановлено резистентн³сть у 3: в 1 хворого з ³нф³льтративною 

формою – до стрептом³цину, рифамп³цину, етамбутолу, ет³она-

м³ду; в 1 з ³нф³льтративною формою – до стрептом³цину, 

рифамп³цину, ³зон³азиду; в 1 з ³нф³льтративною формою – до 

ет³онам³ду, офлоксацину. У 2012 р. з 82 хворих МБТ+ було 

виявлено у 10 (12,2%), м³кроскоп³чно – у 7 пац³єнт³в, культу-

ральним методом – у 7. Резистентн³сть була встановлена у 

3 хворих: в 1 з дисем³нованою формою – до ³зон³аз³ду, рифам-

п³цину, етамбутолу, стрептом³цину, ет³онам³ду, капр³ом³цину; у 2 

з ³нф³льтративним туберкульозом: в 1 до ³зон³азиду, рифамп³цину, 

стрептом³цину, в ³ншого – до ³зон³азиду; у третього – до 

³зон³азиду, стрептом³цину. У 2013 р. з 79 прол³кованих хворих 

МБТ+ було 20 (25,3%); у 12 збудника виявлено м³кроскоп³чним 

методом, у 14 – культуральним. Резистентн³сть встановлена у 

2 хворих: в 1 з вогнищевою формою – до рифамп³цину, 

стрептом³цину; в 1 з ³нф³льтративною формою – до ³зон³азиду, 

рифамп³цину. У 2014 р. з³ 121 прол³кованого хворого МБТ+ було 

16 (13,2%), м³кроскоп³чно МБТ виявлено у 4, у 12 – за 
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допомогою культурального методу. Резистентн³сть МБТ встанов-

лена у 6 хворих: у 2 з ³нф³льтративною формою – до ³зон³азиду, 

стрептом³цину; у 2 з ³нф³льтративною формою – до ³зон³азиду; в 

1 з вогнищевою формою – до ³зон³азиду; в 1 з казеозною фор-

мою – до ³зон³азиду, рифамп³цину, стрептом³цину, етамбутолу, 

капр³ом³цину.  

Тобто, з 96 МБТ+ хворих у 21 (21,9%) з них встановлено 

резистентн³сть до р³зних антим³кобактер³йних препарат³в: ³зон³а-

зиду – у 13 (13,5% – в³д загального числа МБТ+ хворих, 61,9% 

– в³д числа хворих з резистентними формами), рифамп³цину, 

стрептом³цину – в 11 (11,5 ³ 52,4% в³дпов³дно), ет³онам³ду – у 

5 (5,2 ³ 23,8%), етамбутолу – у 3 (3,1 ³ 14,3%), капр³ом³цину – у 

2 (2,1 ³ 9,5%) ос³б, рифабутину, аугментину, кларитром³цину, 

офлоксацину – по 1 (1,04 ³ 4,8%) хворому. За останн³й р³к (п³д 

час АТО), у вс³х 6 хворих, в яких виявлено резистентн³сть, вона 

була до ³зон³азиду, у половини – до стрептом³цину.  

Проведене досл³дження доводить, що х³м³орезистентний 

туберкульоз у ЗСУ має тенденц³ю до прогресування ³ потребує 

подальшого мон³торингу, впровадження нових, б³льш ефективних 

метод³в ³ методик л³кування.  

В.В. Дєєв, С.О. Крамарьов, О.В. Виговська  

ОСОБЛИВОСТІ ВІТРЯНОЇ ВІСПИ У ДІТЕЙ ПЕРШИХ 

ТРЬОХ РОКІВ ЖИТТЯ  

Нац³ональний медичний ун³верситет ³м. О.О. Богомольця, 

м. Київ  

Мета роботи ‒ проанал³зувати особливост³ кл³н³чного пере-

б³гу в³тряної в³спи (ВВ) у д³тей перших трьох рок³в життя на 

сучасному етап³, за даними боксованого в³дд³лення Київської 

м³ської дитячої кл³н³чної ³нфекц³йної л³карн³ (КМДК²Л).  

Опрацьовано 179 ³стор³й хвороби д³тей в³ком в³д 2 тижн³в до 

3 рок³в ³з ВВ, як³ знаходилися на стац³онарному л³куванн³ у 

КМДК²Л, баз³ кафедри дитячих ³нфекц³йних хвороб Нац³о-

нального медичного ун³верситету ³м. О.О. Богомольця, ³з 2007 по 

2014 рр. Отриман³ загальнокл³н³чн³ та лабораторн³ досл³дження 

проанал³зован³ статистичними методами.  
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Виявлено, що серед хворих на ВВ 50,9% склали д³ти 

першого року життя, 27,9% ‒ другого ³ 21,2% ‒ третього року. 

12,3% ³з загальної к³лькост³ становили д³ти перших трьох м³сяц³в 

життя. Середн³й в³к ‒ (0,80±0,06) року. У 4 (2,2%) д³тей 

д³агностовано перинатальну ВВ. Д³вчаток серед обстежених було 

50,9%, хлопчик³в – 49,1%. Б³льш³сть д³тей мали середньотяжку 

форму захворювання (83,8%), 14,5% ‒ тяжку ³ 1,7% ‒ легку. У 

45,3% пац³єнт³в в³дм³чали ускладнений переб³г хвороби, причому 

в 11,2% реєструвалося дек³лька ускладнень. У б³льшост³ д³тей 

(94,9%) ВВ була типова, але у 5,1% ‒ в³дм³чалася атипова ВВ у 

вигляд³ пустульозної (4,5%) ³ бульозної (0,6%) форм.  

Д³ти були госп³тал³зован³ у середньому на (3,99±0,20)-ий 

день в³д початку захворювання. У перш³ два дн³ в³д початку 

хвороби поступило 26,8% д³тей, з 3-го по 5-ий дн³ – 53,6%, з 

6-го по 10-ий – 16,2%, з 11-го по 15-ий – 3,4% пац³єнт³в. Д³ти 

перебували у стац³онар³ в³д 1 до 24 дн³в (у середньому ‒ 
5,94±0,30).  

Кл³н³чн³ прояви захворювання у б³льшост³ д³тей були схож³. 

ВВ розпочиналась гостро з п³двищення температури т³ла до 37,1-

38°С у 22,2%, до 38,1-39,0°С – у 43,7%, до 39,1-41,0°С – у 

26,9%, ³ прояв³в ³нтоксикац³ї. У 7,2% д³тей недуга переб³гала на 

фон³ нормальної температури т³ла. Тривал³сть гарячки становила 

в³д 1 до 15 дн³в, у середньому – (4,1±0,2) дня. У пер³од³ розпалу 

у 7,3% д³тей в³дм³чено сухий кашель, у 2,2% ‒ блювання, у 

5,0% ‒ д³арею. Поява везикульозного висипу у 2,0% д³тей в³дм³-

чалася у першу добу захворювання, у 71,3% ‒ на другу добу ³ у 

26,7% ‒ на третю. Тривал³сть п³дсипань склала в³д 2 до 19 дн³в, у 

середньому ‒ (5,2±0,2) дня. У 21,5% хворих висип був масив-

ним, практично повн³стю покривав усе т³ло, у 12,1% ‒ поодино-

ким ³ у 66,4% ‒ пом³рним. У 4,5% д³тей в³дм³чався пустульозний 

висип, у 0,6% ‒ бульозного характеру. У 38,2% пац³єнт³в 

виявлено енантему на слизов³й оболонц³ ротової порожнини, в 

основному на м’якому п³днеб³нн³, передн³х п³днеб³нних дужках, 

язиц³. У 9,5% захвор³лих розвинувся афтозний стоматит.  

На фон³ захворювання в³дм³чено розвиток таких ускладнень: 

у 8,4% хворих ураження ЦНС у вигляд³ атаксичного енцефал³ту 

(1,7%), мен³нгоенцефал³ту (0,6%), енцефал³чної реакц³ї (6,1%); у 

18,4% ‒ приєднання вторинної бактер³йної ³нфекц³ї – п³одерм³ї 
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(6,7%), абсцесу, флегмони м’яких тканин (1,6%), гн³йного 

артриту (0,6%), гн³йного кон’юнктив³ту (0,6%), бронх³ту (6,7%), 

пневмон³ї (0,6%), гн³йного тонзил³ту (1,6%); у 5,0% ‒ зм³ни з 

боку шлунково-кишкового тракту: гастроентерит, ентерит, ентеро-

кол³т, гастроентерокол³т; у 0,6% ‒ м³окард³одистроф³я; у 5,0% ‒ 

анем³я; в 1,1% ‒ тромбоцитопен³я; у 3,9% ‒ токсичний гепатит. 

Ураження нервової системи розвивалися у д³тей в³ком в³д 1 

до 3 рок³в, середн³й в³к їх становив (1,5±0,1) рок³в. Приєднання 

симптом³в ураження нервової системи в³дм³чалось з 1-го по 7-ий 

день, у середньому – на (4,0±1,0) день, в³трянковий енцефал³т 

розвивався на 6-7-ий день, енцефал³тна реакц³я – у перш³ 3 дн³. 

Приєднання вторинної бактер³йної ³нфекц³ї спостер³гали з 1-го по 

11-ий день в³д початку захворювання, у середньому на (2,4±0,6) 

день.  

Отже, ВВ у д³тей перших трьох рок³в життя переб³гала в 

основному в типов³й (94,9%), середньотяжк³й форм³ (83,8%); у 

кожної другої дитини (45,3%) реєструвалися ускладнення. 

Хвороба у переважної к³лькост³ д³тей (92,8%) супроводжувалась 

п³двищенням температури т³ла, у 95,0% ‒ наявн³стю везику-

льозного висипу, який з’являвся на 2-гу добу в³д початку хвороби 

(71,3%). Енантема розвивалась у 38,2% д³тей цього в³ку. У 5,1% 

хворих в³дм³чався пустульозний ³ бульозний висип, що утруднює 

своєчасну д³агностику недуги на ранн³х етапах.  

В.І. Задорожна 

ЕМЕРДЖЕНТНІ ВІРУСНІ ІНФЕКЦІЇ: НОВІ “СЮРПРИЗИ” 

СЬОГОДЕННЯ  

²нститут еп³дем³олог³ї та ³нфекц³йних хвороб 

³м. Л.В. Громашевського НАМН України, м. Київ  

За понад 100 рок³в в³русолог³я досягла неймов³рних усп³х³в у 

п³знанн³ царства В³ра, розум³нн³ його закон³в, функц³онуванн³ 

паразитарних систем, ³дентиф³кац³ї в³рус³в, створенн³ антив³рус-

них ³ проф³лактичних засоб³в. Натепер в³домо понад 200 вид³в 

в³рус³в людини ³ щор³чно виявляють щонайменше 2 нових в³руси. 

Процес в³дкриття в³рус³в далекий в³д завершення ³, за 

прогностичними даними, їх к³льк³сть у майбутньому повинна 
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зб³льшитися на десятки-сотн³ вид³в. Надзвичайно невдячною 

справою є прогнозування появи конкретних, нових для людини, 

збудник³в, оск³льки процес адаптац³ї в³русу до людської популяц³ї 

може мати тривалий, скритий пер³од, який не завжди можна 

вчасно виявити, а просл³дкувати вдається, ³ то не завжди, 

ретроспективно.  

²нод³ спорадичне подолання видового бар’єру не закр³п-

люється подальшою адаптац³єю, хоча в кожному випадку не 

можна без глибоких молекулярно-генетичних, молекулярно-

еп³дем³олог³чних, еп³дем³олог³чних ³ кл³н³чних досл³джень перед-

бачити еп³дем³чний та патогенний потенц³ал збудника. Уже понад 

10 рок³в обговорюється ризик пандем³ї пташиного грипу, 

пов’язаного з в³русом A(H5N1), який протягом 2003-

01.05.2015 рр. спричинив 840 випадк³в, зокрема 447 (53%) – 

летальних у 16 країнах св³ту.  

На п³дстав³ мон³торингу антигенної ³ генетичної м³нливост³ 

в³русу, еп³дем³олог³чних даних дв³ч³ на р³к визначають штами-

кандидати для вакцин у раз³ набуття в³русом здатност³ передач³ 

в³д людини до людини ³, як насл³док, пандем³чного потенц³алу. 

Недавно були виявлен³ в³руси ³з зам³щенням гену N1 на N2, N3, 

N6 або N8 (ВООЗ, 2015). У 2014 р. зареєстровано 2 випадки 

грипу у людей (1 летальний), пов’язаних з таким новим пташиним 

в³русом, як A(H5N6). У березн³ 2015 р. кандидатами для A(H5N1)-

вакцин визнано штами, под³бн³ до A/Egypt/N04915/2014 

(clade 2.2.1) та A/gyrfalcon/Washington/41088-6/2014 (clade 

2.3.4.4). Остання пандем³я грипу 2009-2010 рр. була спричинена 

новим в³русом A(H1N1)pdm09, який є четверним реасортантом, 

5 сегмент³в геному якого походять в³д свинячого в³русу, 2 – 

пташиного, 1 – людського. На щастя, в³рус не набув високого 

патогенного потенц³алу ³ в подальшому перейшов до категор³ї 

в³рус³в сезонного грипу.  

Натепер велику тривогу викликає в³рус пташиного грипу 

A(H7N9), пов’язан³ з яким перш³ 3 випадки захворювання 

людини були зареєстрован³ у березн³ 2013 р. В³рус є потр³йним 

реасортантом пташиних в³рус³в. На лютий 2015 р. к³льк³сть 

захворювань дор³внювала 602, зокрема 227 (37,7%) летальних. 

До тепер³шнього часу випадки цього грипу реєструються лише в 

Китаї та у мандр³вник³в, що повернулися з Китаю, але в³рус має 

високий потенц³ал до адаптац³ї. Серед штам³в, вид³лених в 



 

 161 

останн³й час в³д людей, птах³в ³ з об’єкт³в довк³лля, 

спостер³гається зб³льшення гетерогенност³ ген³в гемаглютин³ну та 

нейрам³н³дази. Визначено 8 штам³в-кандидат³в для A(H7N9)-

вакцин (наприклад, A/Anhui/1/2013 (H7N9) IDCDC-RG33A).  

Велику тривогу медичної сп³льноти викликає коронав³рус 

Близькосх³дного респ³раторного синдрому (MERS-CoV), який за 

короткий час набув ендем³чного характеру на Близькому Сход³. 

Перш³ випадки пов’язаних з ним захворювань з’явилися у 2012 р. 

у Сауд³вськ³й Арав³ї. На 07.06.2015 р. їх зареєстровано 1 218, 

зокрема 449 (37%) летальних. Хоча природним резервуаром 

збудника є верблюди, в³рус набув здатност³ до передач³ в³д лю-

дини до людини, спричинює обмежен³ спалахи, зокрема внутр³ш-

ньол³карнян³. В³к пац³єнт³в становить в³д 9 м³с. до 99 рок³в. 

Натепер випадки ц³єї хвороби, у тому числ³ зав³зн³, зареєстрован³ 

у 25 країнах. Надзвичайно загострилася ситуац³я в Кореї, де 

протягом 20 травня – 7 червня 2015 р. зареєстровано 64 випадки 

(5 летальних).  

ВООЗ закликає медичних прац³вник³в ус³х країн бути 

пильними щодо потенц³йних випадк³в ³ дотримання вимог 

³нфекц³йного контролю. Неминучим фактом буде поява нових 

в³рус³в людини ³ в майбутньому, головним чином за рахунок 

в³рус³в ссавц³в ³ птах³в. Це обумовлює створення ефективної 

глобальної системи в³русолог³чного мон³торингу.  

О.Л. Івахів, Н.А. Васильєва, Н.Ю. Вишневська, В.О. Качор, 

Г.І. Нижник  

ЕПІДЕМІОЛОГІЧНІ І КЛІНІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ КОРУ 

НА ТЕРНОПІЛЛІ ЗА ОСТАННІ ДЕСЯТЬ РОКІВ  

Медичний ун³верситет ³м. ².Я. Горбачевського, м. Терноп³ль  

Незважаючи на те, що к³р є керованою засобами специ-

ф³чної проф³лактики ³нфекц³йною хворобою, ситуац³я з ц³єї 

недуги як у св³т³, так ³ в Україн³ залишається складною. П³дви-

щення захворюваност³ в³дзначаються кожн³ п’ять-ш³сть рок³в. 

Характерно, що випадки кору реєструються в ус³х в³кових групах 

населення ‒ в³д немовлят до дорослих. Так, у 2011 р. у 29 кра-

їнах Європейського Рег³ону зареєстровано понад 32 тис. 

п³дтверджених випадк³в кору. За останн³ десять рок³в в Україн³ 
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було два спалахи недуги ‒ у 2006 р. ³ у 2011-2012 рр. Зг³дно з 

даними л³тератури, к³р у сучасних умовах має ряд особливостей.  

Метою роботи було з’ясувати кл³н³ко-еп³дем³олог³чн³ 

особливост³ переб³гу кору в дорослих Терноп³льської област³, як³ 

л³кувались стац³онарно в ³нфекц³йному в³дд³ленн³ Терноп³льської 

м³ської л³карн³ швидкої допомоги. Проанал³зовано матер³али за 

2005-2013 рр.  

П³двищення захворюваност³ на к³р в област³ в³дзначено у 

2005 ³ 2012 рр., ³нтенсивн³ показники склали 131,8 ³ 114,93 ви-

падк³в на 100 тис. населення.  

В ³нфекц³йне в³дд³лення за зазначений пер³од госп³тал³зовано 

275 ос³б в³ком в³д 16 до 50 рок³в, хворих на к³р. Переважна 

б³льш³сть пац³єнт³в поступила у 2006 (183) ³ у 2012 рр. (80), в 

³нш³ роки ‒ лише по дек³лька ос³б. Здеб³льшого це були особи 

молодого в³ку: до 20 рок³в ‒ 46,9% пац³єнт³в, в³д 21 до 30 − 

45,1%; на в³кову групу в³д 31 до 40 рок³в припало лише 6,2% 

хворих, старше 40 − 1,8%. Чолов³к³в ³ ж³нок було майже пор³вно. 

Дом³нуючу к³льк³сть хворих госп³тал³зовано у ²²-VI м³сяцях (у 

2006) ³ у II-V (у 2012).  

Опрацьовано 262 ³стор³ї хвороби госп³тал³зованих пац³єнт³в. 

Д³агноз кору виставляли на п³дстав³ даних еп³дем³олог³чного 

анамнезу ³ характерних кл³н³чних прояв³в. Специф³чн³ IgM в ²ФА 

виявлено у 32,8% ос³б. Анамнестично встановлено, що 23,6% ос³б 

мали контакти ³з хворими на к³р. 16,7% пац³єнт³в були щеплен³ в³д 

кору. За даними р³зних автор³в, ³мунна активн³сть людей щодо 

живих корових вакцин неоднакова, тому серед вакцинованих 

завжди є особи, як³ на щеплення в³дпов³дають дуже слабко або й 

зовс³м не в³дпов³дають. Частина вакцинованих з часом швидко 

втрачають специф³чний ³мун³тет ³ можуть хвор³ти на к³р.  

У 1-ий день висипань госп³тал³зовано 30,9% пац³єнт³в, на 

2-ий − 40,5%, на 3-³й – 18,7%, на 4-ий – 9,9%. Катаральн³ яви-

ща в³дзначено в ус³х пац³єнт³в, у тому числ³ г³перем³ю слизової 

оболонки ротоглотки ‒ у 80,4% хворих, енантему ‒ у 49,4%, 

одутл³сть обличчя ‒ у 69,7%, кашель ‒ у 62,1%, склерит ‒ у 

26,8%, сльозотечу ‒ у 19,5%, св³тлобоязнь ‒ у 14,4%. Висипка 

була типовою плямисто-папульозною, у 95,8% хворих − зливною, 

в 11,1% − з гемораг³чними елементами. П³гментац³ю в³дзначено у 

59,5% пац³єнт³в, лущення − у 19,8%. При поступленн³ у 76 хво-
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рих спостер³гали плями Бельського-Ф³латова-Копл³ка, на 2-ий 

день висипу вони зникли у 36,8%, на 3-³й − у 63,2%. Типовий 

переб³г недуги був у 95,8% хворих, атиповий – у 4,2%, зокрема: 

м³тигована форма − у 36,4%, г³пертоксична – у 9,1%. Тяжкий 

к³р в³дзначено у 48,1% пац³єнт³в, середньої тяжкост³ – у 51,9%. 

З ускладнень 12,2% ос³б мали пневмон³ю, 8,3% − бронх³т, по 

1,5% − несправжн³й круп, кон’юнктив³т, 1,9% – отит, по 1,1% – 

нефрит, нейротоксикоз, по 0,8% – анг³ну, гепатит, по 0,4% – 

периостит, судоми, кому (енцефал³т  3 чолов³ки, 1 з них помер). 

Стац³онарне л³кування у середньому тривало 8,7 л³жко-дн³в.  

Отже, протягом останн³х рок³в на Терноп³лл³ було два 

спалахи кору. Захворюван³сть на недугу збер³гає характерн³ 

пер³одичн³сть (кожн³ 5-6 рок³в) ³ сезонн³сть (зимово-весняна). 

Переб³г кору у б³льшост³ пац³єнт³в типовий, середньотяжкий чи 

тяжкий, однак часто висипка була зливна з гемораг³ями, плями 

Бельського-Ф³латова-Копл³ка утримуються довше. Наявн³сть серед 

захвор³лих вакцинованих має своє обґрунтування.  

В.В. Ільїна, М.В. Лимарь 

КЛІНІКО-ЕПІДЕМІОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ 

ГЕРПЕСВІРУСНОЇ ІНФЕКЦІЇ В СУМСЬКІЙ ОБЛАСТІ  

Ун³верситет, медичний ³нститут, м. Суми  

Герпесв³русна ³нфекц³я (ГВ²) належить до найб³льш поши-

рених антропонозних в³русних хвороб у св³т³. За даними ВООЗ, 

близько 80-90% населення земної кул³ ³нф³кован³ одним або 

дек³лькома типами в³русу герпесу.  

ГВ² досить часто переб³гає приховано, супроводжується 

незначними кл³н³чними проявами, як³ стають причиною л³кар-

ських помилок ³ джерелом хибного самозаспокоєння самих 

пац³єнт³в. Так³ ³нфекц³ї поступово набувають хрон³чного переб³гу, 

можуть зумовити руйнування ³мунної системи зараженого орга-

н³зму ³ з часом ставати причиною тяжких орган³чних уражень.  

Мета – досл³дити ³ вивчити кл³н³ко-еп³дем³олог³чн³ особли-

вост³ переб³гу ГВ² в П³вн³чно-Сх³дному рег³он³ України на п³дстав³ 

анал³зу анамнестичних, кл³н³чних даних ³ результат³в динам³чного 

лабораторного обстеження хворих.  
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Обстежено загальноприйнятими кл³н³чними ³ лабораторними 

методами 53 хворих на ГВ², як³ у 2008-2014 рр. перебували на 

стац³онарному л³куванн³ у Сумськ³й обласн³й кл³н³чн³й ³нфек-

ц³йн³й л³карн³ ³м. З.Й. Красовицького.  

Серед обстежених переважали ж³нки – 30, чолов³к³в було 

23. В³к пац³єнт³в становив у середньому (45,0±1,4) року. У 

21 хворого недугу спричинено в³русом герпесу 1-го типу (HSV-1), 

у 29 – в³русом герпесу 3-го типу (HНV-3, VZV-³нфекц³я), у 3  
HSV-1 ³ VZV.  

Здеб³льшого пац³єнти надходили у стац³онар в ос³нньо-зимовий 

пер³од. Серед госп³тал³зованих переважало м³ське населен- 

ня – 77,4% (41 особа), с³льське склало 22,6% (12). У 18 (34,0%) 

хворих д³агностовано гостру (первинну) форму ГВ², у 35 (66,0%) – 

хрон³чну (реактивовану). У структур³ HSV-1-³нфекц³ї первинна 

форма займала 36,4% (8 ос³б), а реактивована  63,6% (14), при 

VZV-³нфекц³ї – була лише реактивована форма. У б³льшост³ ос³б 

переб³г недуги був середньої тяжкост³ – 45 (85,0%), у 6 (11,2%) – 

тяжкий, у 2 (3,8%) – легкий. Причиною первинної форми ГВ² був 

контакт з людиною, хворою на герпес (75,0±8,4)%. Провокуючими 

факторами для реактивованої ³нфекц³ї були переохолодження 

(60,0%), ГРЗ та ³нш³ респ³раторн³ захворювання (31,4%), нервово-

емоц³йн³ стреси (8,6%). 

Кл³н³чними проявами захворювання були: висипання у 

53 (100,0%) ос³б, б³ль у д³лянц³ висипань ³ сверб³ж – у 

53 (100,0%), п³двищення температури т³ла до субфебрильних 

цифр ³ озноб – у 16 (30,2%), л³мфаденопат³я – у 28 (52,8%), 

зб³льшення розм³р³в печ³нки ‒ у 26 (49,0%). 

Локал³зац³я м³сцевого патолог³чного процесу була переважно 

в д³лянц³ м³жреберних пром³жк³в – у 23 (43,4%) хворих, у 

18 (34,0%) – носогубного трикутника, у 10 (18,9%) – за ходом 

г³лок тр³йчастого нерва, у 2 (3,8%) – на слизов³й оболонц³ 

ротоглотки. Ускладнення зареєстровано у 20,9% хворих: синдром 

вегетативної дисфункц³ї, астен³чний синдром, енцефалопол³-

нейропат³я. У б³льшост³ пац³єнт³в у кл³н³чному анал³з³ кров³ 

визначалася лейкопен³я. Показники ендогенної ³нтоксикац³ї: Л²² – 

1,18±0,12, ГП² – 1,30±0,13, ²л³мф. – 1,05±0,04 були п³двищен³ 

(p<0,05), ²ЗЛК – 1,14±0,05 не в³др³знявся в³д норми (p>0,05).  
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Д³агноз ГВ² п³дтверджено методом ПЛР у 21 особи; 

²ФА (специф³чн³ IgM та IgG) – у 29, методом ²ФА та ПЛР одно-

часно – у 21.  

Таким чином, на ГВ² част³ше хвор³ють особи ж³ночої стат³. 

Поширеним ет³олог³чним чинником є HНV-3. Причиною первин-

ної форми ГВ² є контакт з людиною, хворою на герпес, прово-

куючими факторами для реактивованої ³нфекц³ї є переохолод-

ження та ГРВ². З кл³н³чних форм переважає хрон³чна 

(реактивована) ³нфекц³я.  

Т.О. Кірсанова, С.В. Кузнєцов, С.О. Ткаченко, Т.М. Курусь  

АНАЛІЗ ПРИЧИН ВИНИКНЕННЯ БРОНХО-

ОБСТРУКТИВНОГО СИНДРОМУ В ДИТЯЧОМУ ВІЦІ  

Нац³ональний медичний ун³верситет, м. Харк³в  

П³д наглядом перебувало 217 д³тей в³ком в³д 1 м³сяця до 5 ро-

к³в з кл³н³чними проявами захворювань респ³раторного тракту, з 

них бронхообструктивний синдром (БОС) зареєстровано у 

74 хворих, при цьому у 28 заф³ксовано один еп³зод БОС, у 

46 – рецидивний переб³г (3 ³ б³льше раз³в). Серед фактор³в ризику 

БОС у 29 д³тей зустр³чався обтяжений алерголог³чний анамнез, у 

36 – пасивне тютюнопал³ння, у 26 – част³ респ³раторн³ ³нфекц³ї.  

При анал³з³ причин, що призводять до розвитку БОС, 

виявлено, що у 38 д³тей недуга була насл³дком захворювання 

респ³раторного тракту ³нфекц³йного походження; у 19 – алерг³чного 

генезу; у 5 – вродженої вади серця (ВВС); у 5 – на тл³ наявност³ 

чужор³дного т³ла верхн³х дихальних шлях³в (ВДШ); у 4 – 

муков³сцидозу; у 3 – глистної ³нваз³ї. Б³льше н³ж у половини 

д³тей (38) причиною БОС було ³нфекц³йне захворювання 

респ³раторного тракту, з них у 24 – гостра респ³раторна в³русна 

³нфекц³я (ГРВ²), при цьому в 7 випадках ет³олог³чним фактором 

виступав РС-в³рус, у 17 – в³рус парагрипу, у 14 – ³нфекц³йне 

захворювання, що спричинене внутр³шньокл³тинними агентами: у 

10 – хлам³д³ями, у 4 – м³коплазмами. У третини хворих БОС 

виступав як кл³н³чний прояв алерг³чних захворювань 

респ³раторного тракту, з них у 12 д³тей виявлено бронх³альну 
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астму, у 4 – пол³ноз, у 3 – алерг³чну реакц³ю на медикаменти. У 

5 д³тей п³д БОС маскувалась вперше д³агностована ВВС з³ 

збагаченням малого кола кровооб³гу, з них у 2 – виявлено дефект 

м³жпередсердної перегородки, в 1 – дефект м³жшлуночкової 

перегородки, в 1 – в³дкриту артер³альну протоку, в 1 – недос-

татн³сть клапан³в легеневої артер³ї. У 5 випадках причиною БОС 

були сторонн³ т³ла ВДШ, при цьому у 2 д³тей – асп³рован³ др³бн³ 

детал³ ³грашок, у 3 – шматочки їж³. У 4 хворих БОС був кл³н³чним 

проявом муков³сцидозу, з них у 3 д³агностовано зм³шану форму, в 

1 – легеневу. У 3 випадках БОС розгортався на тл³ глистної ³нваз³ї, 

спричиненої круглими гельм³нтами (нематодами): у 2 – 

аскаридами, в 1 – токсокарами.  

При одному еп³зод³ БОС у 20 д³тей в³н був спричинений 

³нфекц³йними захворюваннями респ³раторного тракту, з них у 

17 д³агностовано ГРВ², у 3 – внутр³шньокл³тинн³ збудники. В 

1 дитини виявлено ВВС, в 1 – захворювання алерг³йного генезу 

(бронх³альна астма), у 4 – сторонн³ т³ла ВДШ, в 1 – муков³сцидоз, 

в 1 – глистн³ ³нваз³ї.  

При рецидивному переб³гу БОС у 18 хворих заф³ксовано 

³нфекц³йне походження хвороби, з них у 7 – ГРВ², в 11 – ³нфекц³ї, 

що були спричинен³ внутр³шньокл³тинними збудниками. У 18 д³тей 

д³агностовано алерг³чн³ захворювання (бронх³альна астма, пол³ноз, 

медикаментозна алерг³я тощо), у 4 – ВВС, в 1 – сторонн³ предмети 

ВДШ, у 3 – муков³сцидоз, у 2 – глистн³ ³нваз³ї.  

Таким чином, БОС зустр³чається майже у третини д³тей 

перших п’яти рок³в життя з кл³н³чними проявами захворювань 

респ³раторного тракту на фон³ обтяженого преморб³дного фону. 

Част³ше у д³тей реєструється рецидивний переб³г, н³ж один еп³зод 

БОС. При цьому пров³дною причиною розвитку одного еп³зоду БОС 

є ³нфекц³йн³ захворювання, у першу чергу ГРВ² (парагрип, РС-

³нфекц³я) ³ сторонн³ предмети ВДШ (детал³ ³грашок ³ шматочки 

їж³). При рецидивному переб³гу част³ше реєструються ³нфекц³йн³ 

хвороби, що спричинен³ внутр³шньокл³тинними агентами (хлам³-

д³ями ³ м³коплазмами); алерг³чн³ захворювання ВДШ (пол³ноз, 

бронх³альна астма, медикаментозна алерг³я), вроджен³ вади серця з³ 

збагаченням малого кола кровооб³гу, муков³сцидоз ³ глистн³ ³нваз³ї 

(нематодози). Ц³ дан³ сл³д враховувати при обстеженн³ хворих д³тей 

з БОС з метою виявлення причини виникнення цього синдрому. 
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В.С. Копча, О.Я. Кадубець  

ВДОСКОНАЛЕННЯ ТЕРАПІЇ ІМУНОКОМПЕТЕНТНИХ 

ХВОРИХ НА ГЕРПЕСВІРУСНУ ІНФЕКЦІЮ  

Медичний ун³верситет ³м. ².Я. Горбачевського, М³ська 

комунальна л³карня швидкої допомоги, м. Терноп³ль  

Як в³домо, до 18 рок³в б³льше 90% населення св³ту ³нф³ку-

ються одним або дек³лькома з в³домих нин³ штам³в герпесв³рус³в ³ 

мають до них у кров³ специф³чн³ антит³ла.  

Ефект против³русної терап³ї таких хворих, як правило, 

короткочасний. Основна маса протигерпетичних засоб³в найб³льш 

активна при гострому переб³гу ³ мало впливає на тривал³сть 

рем³с³ї. Часто при в³дм³н³ препарат³в рецидиви повторюються з 

колишньою частотою. Ще одн³єю не менш важливою проблемою 

є поява резистентних штам³в до ациклов³ру, що становить 

серйозну проблему при л³куванн³ ц³єї патолог³ї ³ може безпо-

середньо вплинути на переб³г ³ висл³д самого захворювання. Ця 

обставина змушує активно розробляти нов³ п³дходи комплексної 

терап³ї рецидивної герпесв³русної ³нфекц³ї. 

Метою досл³дження стало вивчення терапевтичної ефектив-

ност³ нового ³мунотропного препарату алок³н-альфа у хворих на 

рецидивну моногерпетичну ³нфекц³ю.  

Загальне число обстежених ³ прол³кованих ³мунокомпе-

тентних хворих на рецидивний лаб³альний герпес ³/або афтозний 

стоматит, ген³тальний або опер³зувальний герпес склало 26 ос³б, 

половина з яких на фон³ базисної терап³ї протягом тижня 

(щоденний прийом валациклов³ру по 1,0 г всередину 2 рази на 

день впродовж 7-10 д³б) додатково отримувала 3 п³дшк³рн³ ³н’єкц³ї 

алок³ну-альфа в доз³ 1 мг через день. Групу пор³вняння склали 

13 пац³єнт³в, яким призначали т³льки зазначену базисну терап³ю 

протягом тижня.  

У досл³дження включали пац³єнт³в з кл³н³чною картиною 

герпесв³русної ³нфекц³ї в пер³од загострення, не б³льше н³ж через 

48 год в³д моменту появи висипань.  

При оц³нц³ тривалост³ кл³н³чних прояв³в ген³тального та 

опер³зувального герпесу п³д час л³кування, виявили статистично 

достов³рне її скорочення на фон³ доповнення базисної терап³ї 
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алок³ном-альфа, пор³вняно з л³куванням т³льки валациклов³ром 

(р<0,05).  

Найближч³ висл³ди л³кування хворих на ген³тальний та 

опер³зувальний герпес також переконливо демонструють перевагу 

доповнення базисної терап³ї алок³ном-альфа. Так, не т³льки 

зменшувалася частота рецидив³в, але й вкорочувалася тривал³сть 

першого рецидиву п³сля зазначеного л³кування. У пац³єнт³в 

контрольної групи базисна терап³я суттєво не впливала на 

тривал³сть рецидив³в.  

П³д впливом апробованого методу терап³ї знижувалась 

тривал³сть рецидиву п³д час л³кування, а також вкорочувалась 

тривал³сть кл³н³чних прояв³в при виникненн³ у частини пац³єнт³в 

першого рецидиву п³сля терап³ї. Доповнення базисної терап³ї 

алок³ном-альфа забезпечувало вкорочення рецидиву п³д час 

л³кування та першого рецидиву п³сля терап³ї значн³ше, н³ж т³льки 

п³д впливом л³кування валациклов³ром. Зокрема, базисна терап³я 

при лаб³альному герпес³ вкорочувала зазначену тривал³сть 

рецидив³в на 26,2, а комб³нована – на 53,8%, при ген³тальному 

герпес³ – на 35,7 ³ 55,3%, при опер³зувальному герпес³ – на 31,4 

³ 56,5% в³дпов³дно.  

Трим³сячне амбулаторне спостереження за пац³єнтами пока-

зало, що доповнення базисної терап³ї алок³ном-альфа забез-

печувало зб³льшення тривалост³ рем³с³ї ³ достов³рне зменшення 

частоти наступних рецидив³в ус³х кл³н³чних форм герпетичної 

³нфекц³ї (в ус³х випадках р<0,05). При цьому апробоване 

л³кування мало суттєв³ переваги перед базисною терап³єю у 

хворих на лаб³альний герпес ³/або афтозний стоматит, а також 

на ген³тальний герпес, оск³льки забезпечувало статистично 

вагоме зменшення к³лькост³ рецидив³в протягом 3 м³с. п³сля 

л³кування (в ус³х випадках р<0,05). 

Отже, т³льки базисна терап³я ³мунокомпетентних хворих на 

герпесв³русн³ ³нфекц³ї (рецидивний лаб³альний герпес ³/або 

афтозний стоматит, ген³тальний та опер³зувальний герпес) шля-

хом щоденного прийому ет³отропного засобу валациклов³ру по 

1,0 г всередину 2 рази на день впродовж 7-10 д³б не забезпечує 

вагомого кл³н³чного ефекту. Доповнення зазначеного л³кування 

3 п³дшк³рними ³н’єкц³ями препарату алок³н-альфа в доз³ 1 мг 

через день дозволяє статистично достов³рно скоротити тривал³сть 

кл³н³чних прояв³в ген³тального та опер³зувального герпесу, 
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зменшити частоту рецидив³в р³зних кл³н³чних форм герпетичної 

³нфекц³ї, а також вкоротити тривал³сть першого рецидиву п³сля 

зазначеного л³кування. Парентеральне застосування алок³ну-

альфа не зумовлювало алерг³чних чи ³нших поб³чних реакц³й, 

добре переносилося хворими.  

С.О. Крамарьов, О.В. Виговська, В.В. Дєєв, Ю.А. Ходорич, 

Т.М. Судаченко, О.В. Головач, Т.М. Камінська  

СУЧАСНІ ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ 

ІНФЕКЦІЙНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ ІЗ СИНДРОМОМ 

ЕКЗАНТЕМИ У ДІТЕЙ 

Нац³ональний медичний ун³верситет ³м. О.О. Богомольця, 

М³ська дитяча кл³н³чна ³нфекц³йна л³карня, м. Київ  

Мета роботи ‒ проанал³зувати особливост³ кл³н³чної картини 

найб³льш поширених ³нфекц³йних захворювань ³з синдромом 

екзантеми – кору та в³тряної в³спи у д³тей, за даними боксо-

ваного в³дд³лення Київської м³ської дитячої кл³н³чної ³нфекц³йної 

л³карн³ (КМДК²Л). 

П³д спостереженням перебувало 232 дитини ³з ³нфекц³йними 

захворюваннями ³з синдромом екзантеми, як³ знаходилися 

впродовж 2013-2014 рр. на стац³онарному л³куванн³ в КМДК²Л. 

Для вериф³кац³ї д³агнозу застосовувалися кл³н³чн³, еп³дем³-

олог³чн³, серолог³чн³ та молекулярн³ методи д³агностики. Отри-

ман³ дан³ оброблен³ методом вар³ац³йної статистики. 

У результат³ проведеного анал³зу виявлено, що за зазна-

чений терм³н було госп³тал³зовано 97 хворих на к³р в³ком в³д 

3 тижн³в до 18 рок³в. 36,1% хворих склали д³ти в³ком в³д 7 до 

18 рок³в, 29,9%  д³ти першого року життя, 17,5%  у в³ц³ в³д 3 

до 7 рок³в, 16,5%  пац³єнти в³ком в³д 1 до 3 рок³в. Середн³й 

в³к  (6,73±0,67) рок³в. Серед д³тей хлопчик³в було 52,6%, 

д³вчаток  47,4%. Д³агноз кору переважно встановлювали на 

п³дстав³ кл³н³чних та еп³дем³олог³чних даних. Д³агноз п³дтверд-

жували за допомогою лабораторних метод³в: РПГА, ПЛР та ²ФА. 

У б³льшост³ пац³єнт³в (89,7%) захворювання переб³гало в типов³й 
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форм³. У 10,3% д³тей мала м³сце атипова гемораг³чна форма 

кору. У 88,7% пац³єнт³в в³дзначено середньотяжку форму, в 

11,3%  тяжку. Тяжк³ форми були зареєстрован³ у 45,5% д³тей 

в³ком в³д 7 до 17 рок³в, у 27,3% д³тей 3-7 рок³в, у 18,2%  в³д 
1 до 3 рок³в, у 9,0% д³тей першого року життя. Переб³г 

захворювання у б³льшост³ хворих (80,4%) був сприятливим, у 

19,6% пац³єнт³в реєструвалися ускладнення. Серед ускладнень 

кору в³дзначали: стоматит (у 31,6% д³тей), бронх³т (21,0%), 

пневмон³ю (10,5%), гострий стенозуючий ларинготрахеобронх³т 

(10,5%), токсичну енцефалопат³ю (10,5%), плеврит (5,3%), отит 

(5,3%), гастроентерокол³т (5,3%). Продромальний пер³од харак-

теризувався п³двищенням температури т³ла у вс³х пац³єнт³в, 

пог³ршенням загального стану, кашлем (96,9%), рин³том (78,4%), 

кон’юнктив³том (64,9%), склеритом (35,1%). У 86,6% хворих у 

продромальному пер³од³ виявлено плями Ф³латова-Бельського-

Копл³ка. У вс³х д³тей в³дзначена етапн³сть появи висипу, з них у 

73,2% хворих висип виникав протягом 3 дн³в, у 26,8% д³тей  
2 дн³в. П³гментац³я з’являлася в т³й же посл³довност³, що й 

висип  зверху вниз ³ збер³галася близько 4-10 дн³в, п³сля чого 

безсл³дно зникала.  

Серед загальної к³лькост³ пац³єнт³в було 135 хворих на 

в³тряну в³спу в³ком в³д 1 тижня до 18 рок³в. Серед них д³тей 

першого року життя було 5,5%, в³д 1 до 3 рок³в  11,6%, в³д 

3 до 7  40,3%, в³д 7 до 15  42,6%, в³д 15 до 19 рок³в  3,7%. 

Середн³й в³к хворих склав (6,70±3,45) рок³в. Хлопчик³в було 

56,3%, д³вчаток  43,7%. Серед захвор³лих превалювала серед-

ньотяжка форма захворювання (67,2%); у 30,5% пац³єнт³в 

в³дзначали тяжку форму. Захворювання легкого ступеня тяжкост³ 

було в³дзначено лише у 2,3% д³тей. У 98,8% хворих в³дм³чено 

типову форму та лише в 1,2%  атипову форму. Серед атипових 

форм зареєстрован³: у 0,4%  бульозна, у 0,4%  гемораг³чна ³ у 

0,3%  пустульозна форма захворювання. У середньому хвор³ 

були госп³тал³зован³ на 4-ий день в³д початку захворювання; 9,5% 

д³тей  в перший день в³д початку хвороби та 14,5% пац³єнт³в 

надходили до стац³онару п³сля 7-го дня (з 8-го по 16-й день). 

Ускладнення зустр³чалися в 61,9% випадк³в. Серед ускладнень 

в³тряної в³спи переважали в 53,4% випадк³в вторинн³ бактер³йн³ 

ускладнення: п³одерм³я, стоматит, пневмон³я, бронх³т, середн³й 
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гн³йний отит, слизисто-гн³йний кон’юнктив³т, абсцес шк³ри, 

гострий гастроентерит, ³нфекц³я сечовив³дних шлях³в. У 27,4% 

д³тей в³дзначали ураження нервової системи у вигляд³ фебриль-

них судом, гострої мозочкової атакс³ї, енцефал³ту, мен³нг³ту. У 

0,9% пац³єнт³в зареєстрували ураження статевих орган³в: орх³т, 

сальп³нг³т ³ в 18,1% випадк³в  тромбоцитопен³ю, гепатит, м³окар-

дит, реактивну артропат³ю. Ускладнення розвинулися у 32,8% 

д³тей в³ком 3-7 рок³в, 29,6%  в³д народження до 3 рок³в, 

18,10%  у д³тей старше 7 рок³в.  

Отже, превалюють типов³, середньотяжк³ форми ³нфекц³йних 

захворювань ³з синдромом екзантеми. При кору переважає 

неускладнений переб³г хвороби, при в³трян³й в³сп³  ускладнений 

переб³г захворювання.   

Н.Г. Литвиненко, С.О. Крамарьов, О.В. Виговська, 

В.О. Дорошенко, Н.В.Чемеркіна  

ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІКО-ЛАБОРАТОРНОГО ПЕРЕБІГУ 

ГЕНЕРАЛІЗОВАНОЇ ФОРМИ МЕНІНГОКОКОВОЇ 

ІНФЕКЦІЇ У ДІТЕЙ ЗА 2014 р. У м. КИЄВІ  

Нац³ональний медичний ун³верситет ³м. О.О. Богомольця, 

М³ська дитяча кл³н³чна ³нфекц³йна л³карня, м. Київ  

Мета роботи: проанал³зувати кл³н³ко-лабораторн³ особливост³ 

генерал³зованої форми мен³нгококової ³нфекц³ї (М²) у д³тей ³з 

р³зним переб³гом захворювання на сучасному етап³, за даними 

в³дд³лень нейро³нфекц³ї й анестез³олог³ї та ³нтенсивної терап³ї 

(А²Т) Київської м³ської дитячої кл³н³чної ³нфекц³йної л³карн³ 

(КМДК²Л).  

П³д спостереженням у в³дд³леннях нейро³нфекц³й та А²Т 

КМДК²Л у 2014 р. з генерал³зованою формою М² перебувало 

17 д³тей, 4 з яких померло. Пац³єнтам проведено традиц³йн³ 

кл³н³чн³ та лабораторн³ обстеження. Отриман³ дан³ оброблен³ 

методом вар³ац³йної статистики.  

Для проведення анал³зу хвор³ були розд³лен³ на дв³ групи. У 

1-шу групу ув³йшло 13 д³тей (76,5%), в яких захворювання мало 

сприятливий переб³г та зак³нчилося одужанням; 2-гу групу 



 

 172 

склали 4 пац³єнти (23,5%), в яких хвороба зак³нчилася 

неблагоприємно, хвор³ померли. У результат³ проведеного анал³зу 

виявлено, що переважну к³льк³сть хворих обох груп склали д³ти 

молодше 7 рок³в, половина з них  до 3 рок³в. Серед д³тей 

1-ї групи б³льш³сть становили хлопчики, у 2-³й груп³ були т³льки 

хлопчики. Випадки з³ сприятливим переб³гом М² в³дм³чен³ 

протягом усього року, але част³ше взимку. Летальн³ випадки М² 

спостер³гались у кв³тн³ та вересн³ 2014 р. За кл³н³чними формами: 

серед д³тей, що одужали, пор³вну представлен³ мен³нгококцем³я 

та комб³нована форма з мен³нг³том, також був випадок мен³нг³ту 

без мен³нгококцем³ї; у 75% померлих д³агностовано мен³нго-

кокцем³ю без мен³нг³ту. В ус³х захвор³лих в³дм³чено гострий 

початок ³з п³двищенням температури т³ла та ознаками 

³нтоксикац³йного синдрому. Але серед д³тей з³ сприятливим 

переб³гом част³ше спостер³галась гарячка ≥39°С, у той час як у 

половини померлих температура була субфебрильною. В ус³х 

хворих, що одужали, на шк³р³ виявляли гемораг³чний висип, а у 

75% померлих – гемораг³чно-некротичний. Висип переважно 

з’являвся в терм³н в³д 6 до 12 год в³д початку захворювання. 

Перш³ елементи висипу були, як правило, плямисто-папульозного 

характеру. Через 4-6 год в³дм³чали появу гемораг³чних елемент³в, 

що сп³впадало з розвитком ³нфекц³йно-токсичного шоку (²ТШ).  

У загальному анал³з³ кров³ у 1-³й груп³ д³тей показники 

лейкоцит³в, ШОЕ коливались в³д норми до значного зб³льшення, 

тромбоцитопен³я в³дм³чена у половини хворих. У вс³х померлих 

спостер³гався незначний лейкоцитоз, тромбоцитопен³я, ШОЕ була 

або нормальною, або незначно п³двищена.  

Д³агноз М² п³дтверджено лабораторно в ус³х хворих. Але 

культуру мен³нгокока вид³лили т³льки у 2 хворих з л³квору. У 

кров³ була позитивна т³льки “товста крапля”, що, на наш погляд, 

пов’язано ³з застосуванням антиб³отик³в на догосп³тальному етап³. 

Найб³льш ³нформативним методом лабораторної д³агностики 

виявилася реакц³я латекс-аглютинац³ї. В ус³х д³тей захворювання 

спричинене мен³нгококом серотипу С.  

Нев³дкладну допомогу на догосп³тальному етап³ в повному 

обсяз³ не проводили жодн³й дитин³ з обох груп. Серед д³тей, що 

одужали, 38,5% хворих приймали т³льки жарознижувальн³ 

засоби. Антибактер³йн³ препарати отримало лише 29,4% хворих. 
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Глюкокортикоїди ввели лише 46,2% хворим. ²нфуз³йна терап³я 

проводилась лише 1 дитин³.  

Ус³м померлим д³тям на догосп³тальному етап³ вводили 

внутр³шньовенно глюкокортикостероїдний препарат, 3 д³тям – 

антиб³отик. ²нфуз³йна терап³я проводилась 3 д³тям, але її об’єм 

був малий ³ складав в³д 3 до 10 мл/кг. Ус³ д³ти з несприятливим 

насл³дком були доставлен³ в стац³онар з явищами ²ТШ ²²-²²² сту-

пеня. Незважаючи на ³нтенсивну терап³ю у в³дд³ленн³ А²Т (ШВЛ, 

антибактер³йна та посиндромна), у хворих швидко наростали 

явища пол³органної недостатност³. Летальний насл³док спосте-

р³гали в³д 3 год до 3 д³б з моменту надходження у стац³онар. На 

розтин³ в ус³х померлих виявили крововиливи в наднирники, 

набряк головного мозку, у 2 д³тей – гемораг³чний набряк легень.  

Отже, рання д³агностика М², визначення прогностичних крите-

р³їв тяжкого переб³гу захворювання ³ надання адекватної терап³ї на 

догосп³тальному етап³ дозволить покращити прогноз М² у д³тей.  

Т.І. Лядова, О.В. Волобуєва  

ДИНАМІКА ІМУНОЛОГІЧНИХ ПОКАЗНИКІВ 

У ДОРОСЛИХ ХВОРИХ НА ІНФЕКЦІЙНИЙ 

МОНОНУКЛЕОЗ  

Нац³ональний ун³верситет ³м. В.Н. Караз³на, м. Харк³в 

Актуальн³сть Епштейна-Барр в³русної (EBV) ³нфекц³ї 

зумовлена досить високим ступенем ураження населення не 

т³льки в Україн³, а й в усьому св³т³, специф³чн³ антит³ла до якої 

виявляються майже у 95% дорослих. Специф³чна тропн³сть EBV 

до ³мунокомпетентних кл³тин, системне ураження внутр³шн³х 

орган³в, широкий д³апазон кл³н³чних форм захворювання, а також 

в³дсутн³сть специф³чної проф³лактики є предметом досл³дження 

багатьох науковц³в. У даний час ³нфекц³йний мононуклеоз (²М) 

розглядається як захворювання ³мунної системи. Активна 

прол³ферац³я в³русу в ус³х л³мфоїдних органах призводить до 

структурних зм³н, що зач³пають ус³ ланки ³мунної системи, 

порушення яких мають комб³нований характер ³ стосуються як 

кл³тинної, так й гуморальної ланок та, ймов³рно, є причиною 

тривалого переб³гу хвороби ³ дов³чної персистенц³ї в³русу в 

орган³зм³ людини.  
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Мета досл³дження – оц³нити динам³ку основних ³муноло-

г³чних показник³в у дорослих хворих на гострий IM. 

П³д нашим спостереженням знаходилось 42 хворих – 

23 (54,8%) чолов³ки ³ 19 (45,2%) ж³нок, як³ перебували на 

л³куванн³ в ОК²Л у 2013-2014 рр. Ус³м пац³єнтам проводили 

лабораторне та ³мунолог³чне обстеження в динам³ц³ захворю-

вання. Групу контролю склали 15 здорових ос³б. При оц³нц³ 

³мунолог³чних показник³в у гострому пер³од³ захворювання на тл³ 

п³двищеного вм³сту лейкоцит³в периферичної кров³ в³дзначали 

зб³льшення абсолютного числа л³мфоцит³в та їх в³дсотку пор³в-

няно з параметрами контрольної групи. Вивчення фенотип³чного 

спектру л³мфоцит³в кров³ виявило статистично значуще п³дви-

щення абсолютної к³лькост³ СD3+ та їх в³дсотку, виражене 

зниження в³дносної ³ зб³льшення абсолютної к³лькост³ CD4+ 

субпопуляц³ї Т-л³мфоцит³в, а також зб³льшення у 2,2 разу 

(р<0,001) в³дносного ³ у 5,5 разу (р<0,001) абсолютного числа 

СD8+ л³мфоцит³в пор³вняно з контрольними показниками, р³зке 

пад³ння ³мунорегуляторного ³ндексу. Сл³д зазначити, що в 

гострому пер³од³ ²М встановлено статистично значуще п³дви-

щення абсолютної к³лькост³ ³ в³дсотку СD19+ л³мфоцит³в щодо 

параметр³в контрольної групи. Також у гострому пер³од³ ²М 

виявлено зниження поглинальної здатност³ нейтроф³л³в та їх 

к³лькост³. Реакц³я гуморальної ланки ³мун³тету характеризувалася 

статистично значущим п³двищенням у сироватц³ кров³ концен-

трац³ї IgA, IgM, IgG та IgE пор³вняно з контрольними 

показниками. Вм³ст Ц²К у кров³ достов³рно в³д контрольних 

величин не в³др³знявся. 

Результати проведеного анал³зу показали, що в пер³од³ 

реконвалесценц³ї вм³ст лейкоцит³в у периферичн³й кров³ не мав 

статистично значущих в³дм³нностей з даними контролю. У той же 

час абсолютне число л³мфоцит³в ³ їх в³дсоток залишалися досто-

в³рно вищими пор³вняно з показниками контрольної групи. Також 

збер³галися достов³рн³ в³дм³нност³ (у б³к п³двищення) абсолютного 

вм³сту ³ в³дсотку СD3+-, CD8+-кл³тин щодо аналог³чних показ-

ник³в контрольної групи, при цьому в³дсоток СD4+ та ³мунорегу-

ляторний ³ндекс залишалися зниженими. Абсолютна ж к³льк³сть 

CD4+ статистично значимо не в³др³знялася в³д контролю.  

У цей пер³од досл³дження у хворих на ²М к³льк³сть активно 

фагоцитуючих нейтроф³л³в кров³ та їх поглинальна здатн³сть не 
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в³дновлювалися до р³вня контрольної групи. Анал³з динам³ки 

показник³в гуморальної ланки ³мун³тету виявив статистично 

достов³рне п³двищення р³вн³в IgА, IgМ та IgG у сироватц³ кров³ 

щодо показник³в контрольної групи, тод³ як концентрац³я IgЕ 

суттєво не в³др³знялась в³д контролю.  

Таким чином, анал³з отриманих даних у динам³ц³ хвороби 

дозволив встановити, що зм³ни ³мунолог³чних параметр³в зач³пали 

ус³ ланки ³мунної системи ³ носили ст³йкий характер, не 

в³дновлюючись у пер³од³ реконвалесценц³ї.  

О.О. Мощич, О.В. Виговська, О.П. Мощич 
 

МІСЦЕ ГОМЕОПАТИЧНОГО ЗАСОБУ ІНФЛЮЦИДУ 

В ТЕРАПІЇ ГРВІ У ДІТЕЙ  

Нац³ональний медичний ун³верситет ³м. О.О. Богомольця, 

Нац³ональна медична академ³я п³слядипломної осв³ти 

³м. П.Л. Шупика, м. Київ  

Гостр³ респ³раторн³ в³русн³ ³нфекц³ї (ГРВ²) займають перше 

м³сце у св³т³ за частотою та становлять близько 95% вс³єї 

³нфекц³йної патолог³ї. За даними ВООЗ, ГРВ² знаходяться на 

першому м³сц³ ³ в структур³ захворюваност³ д³тей, кожна дитина 

першого року життя переносить в³д 2 до 12, а в шк³льному в³ц³ — 

4-5 еп³зод³в ГРВ² щороку.  Щор³чно в Україн³ ГРВ² реєструються в 

11-13 млн ос³б, з яких приблизно 30% мають ускладнення. Серед 

хворих 45-55% становлять д³ти до 14 рок³в. Серед засоб³в 

ефективної проф³лактики ³ терап³ї ГРВ² в св³т³, Європ³ ³ в Україн³ 

останн³ роки активно застосовуються засоби природного 

походження, гомеопатичн³ л³карськ³ засоби (ГЛЗ), якими, за 

даними ВООЗ, користуються до 50% л³кар³в у розвинених 

країнах Європи, Америки, ²нд³ї, ³нших державах.  ГЛЗ, поряд з 

високою ефективн³стю, не мають в³кових ³ нозолог³чних проти-

показань, токсичних, поб³чних, алерг³чних д³й, ускладнень, їх 

можна приймати протягом необмежено тривалого часу як у 

вигляд³ монотерап³ї, так ³ в комплексн³й терап³ї (з ³ншими 

методами та л³ками).  

Мета роботи: вивчити ефективн³сть гомеопатичного засобу 

³нфлюцид в терап³ї гострих респ³раторних в³русних ³нфекц³й у 

д³тей в³ком в³д 5 до 15 рок³в. 
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Гомеопатичний л³карський зас³б ³нфлюцид (DHU) включає 

6 активних ³нгред³єнт³в, 5 з яких ‒ рослинного походження: 

Акон³тум, Гельзем³нум, ²пекакуанна, Бр³он³я, Еупатор³ум перфо-

л³атум ³ Фосфорус. За два роки п³д спостереженням перебувало 

100 пац³єнт³в в³ком в³д 5 до 15 рок³в, що хвор³ли на ГРВ², 

зверталися в кл³н³ку кафедри дитячих ³нфекц³йних хвороб НМУ 

³м. О.О. Богомольця та кл³н³ку кафедри дитячої отоларинголог³ї, 

ауд³олог³ї ³ фон³атр³ї НМАПО ³м. П.Л. Шупика та отримували 

комплексне л³кування ГРВ² ³з включенням гомеопатичного засобу 

³нфлюцид. У 45 з них застосовувався комплексний гомеопатичний 

препарат ³нфлюцид в якост³ монотерап³ї. До складу ³нфлюциду 

входять ³нгред³єнти, що мають виражену л³кувальну д³ю на 

кл³н³чн³ прояви, котр³ супроводжують ГРВ², ³ в комплекс³ 

ефективно д³ють при зазначен³й груп³ захворювань. Ефективн³сть 

³нфлюциду в терап³ї ГРВ² у д³тей була оц³нена як “дуже добра”  

у 30 випадках, “добра”  у 12, “достатня”  у 3. Тривал³сть 

прийому препарату складала, як правило, в³д 4 до 12 дн³в, проте 

його д³я, як ³ кл³н³чне покращення, наступали значно ран³ше  
через 1-3 дн³. 

Максимальний ефект в³дзначали при л³куванн³ ГРВ² у д³тей 

в³ком в³д 5 до 9 рок³в. На фон³ застосування ³нфлюциду, уже 

протягом перших годин спостер³гали статистично достов³рне 

зниження п³двищеної температури т³ла, зменшувався набряк 

слизової оболонки, покращувалося носове дихання, що сприяло 

зникненню суб’єктивних загальних симптом³в захворювання. Як 

правило, у ц³й в³ков³й груп³ ефективн³сть л³кування оц³нювали як 

“дуже добра”. Застосування ³нфлюциду в багатьох випадках 

призводило до значного покращення загального стану хворих, 

запоб³гало ускладненням, як³ не спостер³гались у жодної дитини, 

що отримувала ³нфлюцид.  

Таким чином, отриман³ дан³ п³дтверджують перспективн³сть 

застосування гомеопатичного засобу ³нфлюцид як у комплек-

сному л³куванн³, так ³ у вигляд³ монотерап³ї при неускладненому 

переб³гу ГРВ², де ³нфлюцид може бути альтернативою класичним 

схемам фармакотерапевтичного л³кування, особливо в 

амбулаторних умовах.  



 

 177 

О.О. Мощич, С.О. Крамарьов, О.П. Мощич 

МОЖЛИВОСТІ ТЕРАПІЇ ГОСТРИХ І ХРОНІЧНИХ 

СИНУЇТІВ У ДІТЕЙ ГОМЕОПАТИЧНИМ ЛІКАРСЬКИМ 

ЗАСОБОМ ЦИННАБСИН 

Нац³ональний медичний ун³верситет ³м. О.О. Богомольця, 

Нац³ональна медична академ³я п³слядипломної осв³ти 

³м. П.Л. Шупика, м. Київ  

Мета роботи: досл³дити ефективн³сть комплексного гомеопа-

тичного препарату циннабсин при гострих та хрон³чних синуїтах 

у д³тей в³ком 5-15 рок³в, що зверталися на кафедру дитячої 

отоларинголог³ї, ауд³олог³ї ³ фон³атр³ї НМАПО ³м. П.Л. Шупика. 

Гомеопатичний препарат циннабсин (DHU) складається з 

п’яти активних ³нгред³єнт³в  к³новарь, г³драст³с канадський, 

кал³й двухромовокислий, ех³нацея в³зьколиста, бар³й хлористий.  

П³д спостереженням впродовж останн³х двох рок³в пере-

бувало 200 д³тей в³ком в³д 5 до 15 рок³в, хворих на гостр³ та 

хрон³чн³ синуїти, як³ отримували комплексне л³кування, ³ 45 з 

них ‒ циннабсин в якост³ монотерап³ї.  

Тривал³сть прийому препарату складала, як правило, в³д 4 до 

12 тиж., проте його д³я, як ³ кл³н³чне покращення, наступала 

значно ран³ше  через 1-3 дн³ при гострих процесах ³ через 2-

3 тижн³  при хрон³чному переб³гу захворювання. Проте, в ус³х 

випадках застосовувався повний рекомендований курс для того, 

щоб максимально закр³пити терапевтичний ефект ³ запоб³гти 

можливим рецидивам. Ефективн³сть використання циннабсину 

була оц³нена як “дуже добра” у 66,7% випадк³в, “добра”  у 

26,6%, “достатня”  у 6,7%, що позитивно в³др³зняється в³д 

загальнов³домих показник³в класичного методу л³кування. 

Щодо особливостей застосування препарату у р³зних в³кових 

групах, максимальний ефект спостер³гається при л³куванн³ 

гострих форм гаймороетмоїдит³в у д³тей в³ком в³д 5 до 9 рок³в. На 

фон³ застосування циннабсину, вже протягом перших 3 дн³в, 

ст³йко зменшується набряк слизової оболонки, знижується 

продукц³я слизу, покращується носове дихання, що сприяє 

зникненню суб’єктивних загальних симптом³в захворювання. Як 

правило, у ц³й в³ков³й груп³ ефективн³сть л³кування оц³нювали як 

“дуже добре”. У д³тей ц³єї в³кової групи застосування циннабсину 

в багатьох випадках призводило до вираженої редукц³ї аденоїдних 
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вегетац³й, що в комплексному л³куванн³ може бути альтер-

нативою класичному методу. У д³тей старшої в³кової групи (10-

15 рок³в) спостер³гали в³дновлення носового дихання, ст³йке 

послаблення таких симптом³в, як цефалг³ї “тупого” характеру, 

в³дчуття “важкої голови”, зниження концентрац³ї та уваги у 

б³льш коротк³ (пор³вняно з традиц³йним л³куванням) терм³ни. 

Терапевтичний ефект в ц³й в³ков³й груп³ оц³нювали здеб³льшого 

як “добре”, вс³ пац³єнти в³дзначили покращення загального стану. 

Максимальний терапевтичний ефект був зареєстрований п³д 

час л³кування неускладнених форм гострих синуїт³в, у реаб³л³-

тац³йному пер³од³ п³сля тривалого стац³онарного л³кування, а 

також при гострих гаймороетмоїдитах у д³тей в³ком в³д 5 до 9 ро-

к³в. Дещо менший терапевтичний ефект в³дзначався при 

хрон³чних синуїтах ³ у д³тей ³з гострими гаймороетмоїдитами у 

в³ков³й груп³ 10-15 рок³в. Л³кування зазначеної патолог³ї за 

допомогою плюрал³стичних (комплексних) гомеопатичних засоб³в 

є принципово новим, завдяки тому, що синерг³чн³ гомеопатичн³ 

впливи утворюють ст³йку ³ позитивну ³муномодулювальну д³ю, ³з 

покращенням стану слизової оболонки синус³в.  

Таким чином, застосування гомеопатичного препарату 

циннабсин у д³тей з гострими ³ хрон³чними синуїтами сприяє 

кл³н³чному покращенню через 1-3 дн³ при гострому переб³гу, 

через 2-3 тижн³ при хрон³чному переб³гу захворювання та 

дозволяє застосовувати його в амбулаторних умовах. Ефектив-

н³сть його застосування була оц³нена як “дуже добра”  у 66,7% 

випадк³в, “добра” ‒ у 26,6% ³ лише у 6,7% ‒ як “достатня”. 

Препарат циннабсин може бути рекомендований для застосу-

вання у д³тей ³з гострими та хрон³чними синуїтами з л³кувальною 

метою в якост³ монотерап³ї.  

Н.В. Оніщенко, О.В. Рябоконь  

ПОКАЗНИКИ ВАРІАБЕЛЬНОСТІ СЕРЦЕВОГО РИТМУ У 

ДОРОСЛИХ ХВОРИХ НА ВІТРЯНУ ВІСПУ В ДИНАМІЦІ 

ЗАХВОРЮВАННЯ  

Медичний ун³верситет, м. Запор³жжя  

Актуальн³сть в³тряної в³спи у дорослих хворих обумовлена 

частим розвитком тяжкого переб³гу хвороби та високим ризиком 
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приєднання ускладнень (U. Maggi et al., 2011), тому визначення 

стану компенсаторно-адаптац³йних механ³зм³в у цих пац³єнт³в у 

динам³ц³ є важливим для оц³нки переб³гу захворювання ³ 

удосконалення патогенетичного л³кування.  

Мета роботи: визначити спектральн³ параметри 

вар³абельност³ серцевого ритму в динам³ц³ захворювання в³тряної 

в³спи у дорослих.  

У досл³дження включено 27 ос³б в³ком в³д 18 до 33 рок³в, 

хворих на в³тряну в³спу середньотяжкого переб³гу (10 чолов³к³в ³ 

17 ж³нок). Спектральн³ показники вар³абельност³ ритму серця 

(ВРС) досл³джували методом комп’ютерної кард³о³нтервалометр³ї, 

застосовуючи електрокард³ограф³чну д³агностичну систему 

CardioLab-2000 за стандартною методикою. Контрольну групу 

склали 20 здорових ос³б. Отриман³ дан³ статистично опрацьован³.  

За результатами проведених досл³джень виявлено, що 

б³льш³сть госп³тал³зованих (24; 88,8%) вказали на прямий 

контакт з хворими на в³тряну в³спу, серед них 18 – з орган³-

зованих колектив³в (гуртожитки, в³йськов³ частини, закрит³ 

установи) ³ 2 – з³ с³мейних осередк³в.  

Б³льше н³ж у половини дорослих, хворих на в³тряну в³спу, 

було в³дзначено продромальний пер³од (16) тривал³стю 2-4 дн³, 

що характеризувався астено-вегетативними ³ катаральними проя-

вами. В 11 хворих недуга починалась одразу з появи характерної 

висипки, що супроводжувалась гарячкою, загальною слаб³стю, 

болем голови.  

При госп³тал³зац³ї в ус³х хворих в³дзначено п³двищення 

температури т³ла до субфебрильного (17) або фебрильного р³вня 

(10). Пер³од висипань характеризувався появою папул, везикул 

на шк³р³ тулуба, к³нц³вок, обличчя, волосистої частини голови. У 

18 хворих зареєстровано появу енантеми на слизов³й оболонц³ 

твердого ³ м’якого п³днеб³нь. У вс³х пац³єнт³в захворювання 

супроводжувалось л³мфаденопат³єю з переважним ураженням 

п³дщелепних ³ шийних л³мфатичних вузл³в. У кожного третього 

пац³єнта (9) у дебют³ в³тряної в³спи в гемограм³ в³дм³чалась 

лейкопен³я. У цей пер³од зазначен³ зм³ни ВРС, як³ характе-

ризувалися зниженням (р=0,001) показника загальної потужност³ 

до 821,25 (567,50-1195,45) проти 2282,45 (1455,30-3223,71) мс
2
, 

зниженням (р=0,017) параметра потужност³ гуморальних вплив³в 

до 309,85 (155,20-453,45) проти 577,31 (314,70-1085,71) мс
2
, а 
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також зниженням (р=0,049) показника потужност³ парасим-

патичних вплив³в до 138,7 (78,05-298,21) проти 594,31 (157,50-

848,70) мс
2
 у здорових ос³б.  

Ус³ хвор³ на в³тряну в³спу отримували традиц³йну пато-

генетичну терап³ю, 20 пац³єнтам був призначений ациклов³р. 

Проте в розпал захворювання спостер³галася поява нових 

елемент³в висипу протягом 3-6 дн³в, у 20 хворих була рясна 

пол³морфна висипка (папули, везикули, к³рочки). На фон³ виник-

нення нових елемент³в висипу у цих пац³єнт³в спостер³гали 

п³двищення температури т³ла до фебрильних цифр, посилення 

загальної слабост³, зникнення апетиту. Пустул³зац³я зареєстро-

вана у 12 хворих. У 17 хворих було виявлено ознаки фаринг³ту. 

У гемограм³ у 8 пац³єнт³в спостер³гався паличкоядерний зсув 

лейкоцитарної формули вл³во.  

Пер³од ранньої реконвалесценц³ї у хворих з³ середньотяжким 

переб³гом в³тряної в³спи супроводжувався ч³ткою кл³н³чною 

позитивною динам³кою, проте в показниках ВРС в³дзначено лише 

тенденц³ю (р>0,05) до в³дновлення.  

Таким чином, виявлен³ в нашому досл³дженн³ зм³ни 

спектральних показник³в ВРС у дорослих хворих на в³тряну 

в³спу, що св³дчать про дисфункц³ю вегетативної нервової системи, 

на наш погляд, обумовлюють перспективн³сть цього напрямку 

досл³дження з подальшою розробкою патогенетичної корекц³ї 

наявних порушень. Досл³дження в цьому напрямку тривають.  

Т.М. Пахольчук, О.В. Усачова, Є.А. Сіліна, О.В. Конакова, 

І.О. Кулеш 

КЛІНІКО-ЛАБОРАТОРНІ ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ 

ГОСТРОГО ГНІЙНОГО МЕНІНГІТУ В ДІТЕЙ  

Медичний ун³верситет, 

Обласна ³нфекц³йна кл³н³чна л³карня, м. Запор³жжя 

Бактер³йний мен³нг³т ³ мен³нгококова септицем³я є небезпеч-

ними для життя станами, як³ вимагають терм³нового медичного 

втручання. Залишається актуальним питання вибору антиб³отика 

для ет³отропного л³кування гострого гн³йного мен³нг³ту (ГГМ) у 

д³тей.  
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Метою нашого досл³дження був анал³з сучасних кл³н³ко-

лабораторних особливостей переб³гу гострого гн³йного мен³нг³ту в 

д³тей.  

Проанал³зовано переб³г хвороби у 24 д³тей в³ком в³д 1 м³сяця 

до 15 рок³в, як³ були прол³кован³ з приводу ГГМ ³ виписан³ з 

одужанням. За в³ком хвор³ розпод³лен³ на 4 групи: 1-а – до 3 ро-

к³в – 5 д³тей, 2-а – в³д 3 до 6 – 8, 3-я – в³д 7 до 12 – 9, 

4-а – старше 12 рок³в – 2 д³тей. Обстеження проводилось зг³дно 

кл³н³чних протокол³в, затверджених МОЗ України. Д³ти знахо-

дились на л³куванн³ у в³дд³ленн³ нейро³нфекц³й Запор³зької 

обласної ³нфекц³йної кл³н³чної л³карн³ у 2011-2014 рр. Ет³олог³чне 

розшифрування захворювання проводили на п³дстав³ даних 

бактер³олог³чного досл³дження змиву слизу з носоглотки, л³квору, 

кров³ та результат³в ПЛР в³дпов³дних б³оматер³ал³в. Ус³ хвор³ 

були консультован³ дитячим неврологом, окул³стом.  

Ретроспективний анал³з ³стор³й хвороби д³тей, хворих на 

ГГМ, показав, що ус³ були госп³тал³зован³ на 2-3-ю добу 

захворювання. В ус³х пац³єнт³в початок хвороби був гострим з 

п³двищенням температури т³ла до 38-39°С, болю голови, повтор-

ного блювання. Кл³н³чно част³ше переважав тяжкий переб³г з 

розвитком порушення св³домост³, судом, позитивними мен³нге-

альними знаками. Ц³ явища утримувались впродовж 3-4, а у 

деяких пац³єнт³в ³ до 6-8 д³б.  

У кров³ ус³х пац³єнт³в в³дм³чали високий лейкоцитоз ³з 

значним зсувом лейкоформули до метам³єлоцит³в ³ токсичною 

зернист³стю нейтроф³л³в, зб³льшення ШОЕ до 55-65 мм/год. Дан³ 

анал³зу спинномозкової р³дини були так³: високий цитоз – до 

дек³лькох тисяч кл³тин в 1 мкл з переважанням нейтроф³льних 

лейкоцит³в; зб³льшення вм³сту б³лка до 0,165 г/л. Результати 

(ет³олог³чн³ чинники розвитку ГГМ) бактер³олог³чного обсте-

ження хворих р³знились залежно в³д в³ку. Так, в ус³х д³тей 

1-ої групи з л³квору вид³ляли N. meningitidis, у 2-³й груп³ – у 

4 хворих вид³лено N. meningitidis, в 1 – S. epidermalis, а у 4 – 

збудника не виявлено, у 3-³й – у 2 знайдено N. meningitidis, в 

1 – S. pneumoniaе, а у 5 – збудника не вид³лено, в ус³х хворих 

4-ї групи збудника не знайдено.  

Стартовим антиб³отиком у хворих ус³х груп був цефтри-

аксон, у д³тей 1-ї групи ‒ у поєднанн³ з ам³кацином. П³сля 

отримання результат³в бактер³олог³чного обстеження залежно в³д 



 

 182 

чутливост³ збудника долучали у терап³ю другий препарат: 

ванком³цин або меропенем. Санац³я л³квору при л³куванн³ ГГМ 

(N. meningitidis, S. pneumoniaе та S. epidermalis) наставала на 

(10,0±1,2)-ту добу, а при л³куванн³ ГГМ невстановленої ет³оло- 

г³ї – на (6,0±4,2)-ту. Тривал³сть антибактер³йної терап³ї складала 

12-14 д³б.  

Таким чином, гн³йний мен³нг³т у д³тей у сучасних умовах 

має тяжкий переб³г з типовими кл³н³чними ознаками подразнення 

мен³нгеальних оболонок ³ виразним ³нтоксикац³йним синдромом. 

Переважно ет³олог³чним чинником ГГМ у д³тей перших трьох 

рок³в життя є N. meningitidis; у старших пац³єнт³в – кр³м 

N. meningitidis, може бути S. рneumoniaе та S. epidermalis. 

Санац³я л³квору на фон³ антибактер³йної терап³ї цефалоспоринами 

настає на (10,0±1,2)-ту добу, отже, захворювання потребує 

тривалого антим³кробного л³кування.  

А.С. Подорожна 

ДОСЛІДЖЕННЯ ВПЛИВУ ГЕПАТИТУ А У ДІТЕЙ 

НА НАПРУЖЕНІСТЬ АКТИВНОГО ШТУЧНОГО 

АНТИТОКСИЧНОГО ІМУНІТЕТУ ДО ДИФТЕРІЇ  

Нац³ональний ун³верситет ³м. В.Н. Караз³на, м. Харк³в 

Основною причиною останньої еп³дем³ї дифтер³ї в Україн³ 

вважається низький р³вень протидифтер³йного ³мун³тету населен-

ня, пов’язаний з недостатн³м охопленням ³мун³зац³єю д³тей ³, 

особливо, дорослих у роки еп³дем³чного неблагополуччя. Сл³д 

звернути увагу на причини, що сприяли зниженню штучного 

³мун³тету в д³тей, яким були зроблен³ щеплення. Вивчення 

впливу окремих чинник³в екзогенного та ендогенного генезу на 

³мун³тет до дифтер³ї є одним з важливих завдань удосконалення 

³мунопроф³лактики дифтер³ї, а також оптим³зац³ї еп³дем³олог³ч-

ного нагляду. Актуальними залишаються й питання щодо 

формування ³мунної в³дпов³д³ та збереження вакцино³ндукованого 

³мун³тету проти дифтер³ї у д³тей, як³ хвор³ли на гепатит А (ГА).  

Таким чином, метою досл³дження було з’ясувати вплив ГА 

на напружен³сть активного штучного антитоксичного ³мун³тету до 

дифтер³ї у ран³ше щеплених д³тей, а саме в³ком в³д 11 до 14 ро-
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к³в, при госп³тал³зац³ї до стац³онару (² етап), при виписц³ з³ 

стац³онару (²² етап) ³ через 6 м³с. п³сля початку захворювання 

(²²² етап).  

Для реакц³ї пасивної гемаглютинац³ї (РПГА) використо-

вували дифтер³йний антигенний еритроцитарний д³агностикум 

виробництва АТВТ “Б³омед” ³м. ².². Мечникова (Рос³я), сер³я 59, 

К63, активн³сть 1:3 200. Показники титр³в антит³л оц³нювали 

таким чином: 0 – серонегативн³, до незахищених в³днесен³ 

серонегативн³ особи ³ пац³єнти ³з титрами в³д 1:10 до 1:20; 1:40 – 

м³н³мальний захисний (низькозахисний) титр; в³д 1:80 до 1:160 – 

середн³ захисн³ титри; в³д 1:320 ³ б³льше – висок³ захисн³ титри. 

Обстежено 72 д³тей в³ком в³д 11 до 14 рок³в, хворих на ГА. 

Контрольну групу склали 70 здорових д³тей в³дпов³дного в³ку.  

Необх³дно в³дм³тити, що при госп³тал³зац³ї у стац³онар не 

було виявлено захисних титр³в антит³л у (18,1±4,5)% д³тей, 

серед них було (9,7±3,5)% серонегативних, тод³ як у д³тей 

контрольної групи в³дсоток незахисних титр³в складав (2,9±2,0) 

(р≤0,01), а серонегативн³ д³ти були в³дсутн³. Низькозахисн³ титри 

виявлен³ у (20,8±4,8)% хворих д³тей, середньозахисн³ – у 

(37,5±5,7)%, (р≤0,001, пор³вняно з контролем). Високозахисн³ 

титри антит³л до дифтер³ї реєструвалися у (23,6±5,0)% д³тей ц³єї 

в³кової групи, тод³ як у д³тей контрольної групи цей показник 

складав (97,1±2,0)% (р≤0,001).  

У ²² пер³од³ обстежено 67 д³тей, хворих на ГА. Анал³зуючи 

титри специф³чних антит³л до дифтер³ї у д³тей, хворих на ГА, при 

виписц³ з³ стац³онару встановлено, що у (32,8±5,7)% були 

незахисн³ титри, тод³ як у д³тей контрольної групи ‒ (у 2,9± 

2,0)% (р≤0,001), при цьому серонегативними були (17,9±4,7)% 

д³тей-реконвалесцент³в (р≤0,001, пор³вняно з контролем). Низько-

захисн³ титри виявлен³ у (14,9±4,4)% обстежених ³ були в³дсутн³ 

у контрольн³й груп³ (р≤0,01), середньозахисн³ титри реєструва-

лися у (35,8±5,9)% хворих ³ також були в³дсутн³ у д³тей групи 

пор³вняння (р≤0,001). Високозахисн³ титри були у (16,4±4,5)% 

д³тей досл³дної групи ³ (97,1±2,0)% д³тей контрольної групи 

(р≤0,001). Таким чином, у б³льшост³ д³тей ц³єї в³кової групи 

в³дм³чалися середньозахисн³ титри антит³л до дифтер³ї.  

Через 6 м³с. п³сля виникнення захворювання було обстежено 

72 д³тей основної групи. Незахисн³ титри антит³л до дифтер³ї в 
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груп³ д³тей в³ком в³д 11 до 14 рок³в у ²²² пер³од³ встановлено у 

(34,9±7,3)% (р≤0,001), у тому числ³ (20,9±6,2)% серонега-

тивних (р≤0,001); р³вень низькозахисних титр³в був зареєстро-

ваний у (16,3±5,6)% (р≤0,001). Середньозахисн³ титри антит³л 

до дифтер³ї в³дм³чалися у (25,6±6,7)% д³тей основної групи 

(р≤0,001) ³ високозахисн³ титри  у (23,3±6,4)% (р≤0,001).  

Таким чином, у д³тей, хворих на ГА, спостер³гається значне 

зниження титр³в антит³л до збудника дифтер³ї протягом усього 

пер³оду хвороби ³ у реконвалесценц³ї, пор³вняно з кл³н³чно здоро-

вими д³тьми. Найнижч³ титри антит³л в³дм³чен³ на момент випис-

ки з³ стац³онару, що п³дтверджує ³муносупресивну д³ю в³русу ГА.  

Н.Г. Попова, І.І. Кириченко, Л.О.Панченко, І.М. Звягольська, 

С.І.Васіна, С.В. Бруснік  

РЕЗУЛЬТАТИ ІМУНОФЕРМЕНТНОЇ ДЕТЕКЦІЇ IgM 

ДО ВІРУСУ ПРОСТОГО ГЕРПЕСУ В КРОВІ ТА СЛИНІ 

ХВОРИХ НА НЕГОСПІТАЛЬНУ ПНЕВМОНІЮ 

²нститут м³кроб³олог³ї та ³мунолог³ї ³м. ².². Мечникова 

НАМН України, м. Харк³в  

Для лабораторної д³агностики герпесв³русних ³нфекц³й у 

повсякденн³й практиц³ проводиться серолог³чне досл³дження 

зразк³в кров³ хворих. В останн³й час детекц³ю специф³чних 

антит³л (IgM ³ IgG) до деяких збудник³в (в³рус³в гепатит³в А, В ³ 

С, В²Л-³нфекц³ї та ³н.) проводять в оральн³й р³дин³, у тому числ³ в 

слин³, як альтернатив³ парентеральному методу.  

Метою наших досл³джень було встановити можлив³сть 

детекц³ї маркера репл³кац³ї герпесв³рус³в (IgM) у слин³ хворих на 

негосп³тальну пневмон³ю (НП). Для цього протягом 2014-2015 рр. 

було обстежено ³муноферментним методом з використанням тест-

системи “Векто-ВПГ IgM-стрип” ЗАТ «Вектор-Бест» (РФ) 31 хво-

рого (чолов³чої стат³) в³ком в³д 18 до 35 рок³в, як³ були 

госп³тал³зован³ з приводу НП ²²² кл³н³чної групи до Харк³вського 

в³йськового медичного центру П³вн³чного рег³ону України.  

Реєстрац³ю позитивних ³ негативних результат³в у пробах 

сироваток кров³ ³ слини оц³нювали на спектрофотометр³ за 

величиною показника оптичної щ³льност³ (ОЩ) при довжин³ 
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хвил³ 450 нм в оптичних одиницях. У результат³ проведених 

обстежень хворих на НП був встановлений позитивний результат 

у 8 (25,8%) ³з 31 у кров³ ³ у 7 (22,6%) ³з 31 у слин³ (р>0,05). 

Наведен³ дан³ св³дчать про р³вноц³нн³сть отриманих результат³в 

щодо виявлення IgM до в³русу простого герпесу при використанн³ 

як проб сироваток кров³, так ³ слини. П³дтверджено, що в 

1/4 хворих в ет³опатогенез³ захворювання мала м³сце активна 

репл³кац³я в³русу простого герпесу.  

Використання саливад³агностики має ряд переваг пор³вняно 

з методом досл³дження сироватки кров³: метод простий, швидкий, 

безбол³сний, не ³нвазивний. Важливим при цьому є в³дома 

стаб³льн³сть слини: протягом 7 д³б при к³мнатн³й температур³, 

4 тижн³в при температур³ 2-8°С ³ тривалий час при температур³ 

‒20°С. Слина може бути використана для масових обстежень 

населення з метою виявлення хворих з герпесв³русною ³нфекц³єю 

та ³нф³кованих ос³б в пер³оди еп³дем³чних п³дйом³в гострих 

в³русних ³ в³русно-бактер³йних респ³раторних захворювань.  

Н.О. Прийменко, Г.М. Дубинська, О.М. Ізюмська, 

Н.П. Свириденко, Л.Г. Волошина  

ПРОГНОЗУВАННЯ ТЯЖКОГО І УСКЛАДНЕНОГО 

ПЕРЕБІГУ ГРИПУ НА ОСНОВІ ВИЗНАЧЕННЯ 

ПОЛІМОРФІЗМУ ГЕНІВ ARG753GLN TLR-2, 

LEU412PHE TLR-3, ASP299GLY TLR-4 

Українська медична стоматолог³чна академ³я, м. Полтава  

Грип ³ грипопод³бн³ захворювання залишаються одн³єю з 

найактуальн³ших медичних та соц³альних проблем у силу високої 

частки в ³нфекц³йн³й патолог³ї (80-90%), а також ризику розвит-

ку тяжких ускладнень. Досл³дження останн³х рок³в доводять, що 

пол³морф³зм ген³в TLR призводить до порушення розп³знавання 

патоген³в ³ дисбалансу функц³онування системи вродженого ³мун³-

тету й обумовлює можлив³сть тяжкого та ускладненого переб³гу 

захворювань.  

Мета досл³дження  досл³дити поширен³сть ³ визначити 

прогностичне значення пол³морф³зму ген³в Arg753Gln гена TLR-2, 

Leu412Phe TLR-3, Asp299Gly TLR-4 при грип³.  
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Для досягнення поставленої мети обстежено 112 хворих на 

грип, з них 63 – з неускладненим переб³гом хвороби ³ 49 – з 

грип-асоц³йованою пневмон³єю, як³ знаходилися на л³куванн³ в 

Полтавськ³й ОК²Л в еп³дсезони 2009-2014 рр. Серед них ж³нок  

55 (49,1%), чолов³к³в  57 (50,9%), в³ком в³д 18 до 64 рок³в, 

середн³й в³к (34,40±1,38) року. Б³льш³сть обстежених (70,5%) – 

люди молодого ³ середнього в³ку. Хвор³ з грип-асоц³йованою 

пневмон³єю не мали загальновизнаних фактор³в ризику розвитку 

ускладненого переб³гу грипу. Генотипування пол³морфної д³лянки 

Arg753Gln гена TLR-2, Asp299Gly гена TLR-4, Leu412Phe гена 

TLR-3 проводили методом пол³меразної ланцюгової реакц³ї з 

використанням ол³гонуклеотидних праймер³в.  

Виконан³ досл³дження показали, що поширен³сть мутантного 

алелю 299Gly TLR-4 у хворих ³з неускладненим переб³гом грипу ³ 

грип-асоц³йованою пневмон³єю у 3,8-4,3 разу (6,35 ³ 7,14% в³дпо-

в³дно) перевищує показники популяц³йного контролю (1,66%, 

р<0,05). Мутантний алель 412Phe TLR-3 достов³рно част³ше 

зустр³чався у хворих на грип-асоц³йовану пневмон³ю (42,86%), 

пор³вняно з неускладненим переб³гом грипу (24,60%, р<0,01) ³ 

здоровими (30,0%, р<0,05).  

З’ясувалося, що ризик розвитку грипу в 4,2 разу вище в ос³б 

з генотипом Asp/Gly TLR-4 (OR=4,22; 95% CI 1,07-16,59), у 

15 раз³в – з комб³нац³ями мутантних генотип³в TLR-2, TLR-3, 

TLR-4 (OR=15,0; 95% CI 1,83-286,93); грип-асоц³йованої пнев-

мон³ї у 4,5 разу – у хворих на грип ³з мутантним генотипом 

Phe/Phe TLR-3 (OR=4,5; 95% CI 1,15-17,65), пор³вняно з 

нос³ями нормального розпод³лу алелей TLR.  

Переб³г грипу в ос³б ³з мутантними генотипами TLR-3 ³ 

комб³нац³ями мутац³й у генах TLR-2, TLR-3, TLR-4 мав особли-

вост³, пор³вняно з хворими ³з нормальним розпод³лом алелей TLR: 

в³рог³дно довше тривають основн³ кл³н³чн³ симптоми (температура 

т³ла, б³ль голови, ломота в т³л³, б³ль у горл³, загальна слаб³сть), 

переважає середньотяжкий (54,4 ³ 42,9% в³дпов³дно) та тяжкий 

(36,4%, р<0,04 ³ 57,1%, р<0,02 в³дпов³дно) переб³г з високою 

частотою розвитку грип-асоц³йованої пневмон³ї (54,2%, р<0,03 ³ 

50,0% р<0,05 в³дпов³дно). Первинна в³русна пневмон³я розви-

валася винятково у нос³їв пол³морфнозм³нених генотип³в TLR-3 

(Leu/Phe – 44,4%, Phe/Phe – 100,0%) та їхн³х комб³нац³й з 

Asp/Gly TLR-4 ³ Arg/Gln TLR-2 (42,8%) та характеризувалася: 



 

 187 

ранн³м розвитком (на 1-3-ю добу), переважанням двоб³чного 

(63,1%), багаточасткового (47,4%) ураження легень, тяжким 

переб³гом (63,1%) з тривалою кисневою залежн³стю, розвитком 

гострого респ³раторного дистрес-синдрому (36,8%) ³ пол³органної 

недостатност³ (42,1%), високою летальн³стю (21,0%). Тяжкий 

переб³г вторинної в³русно-бактер³йної пневмон³ї в³рог³дно част³ше 

мав м³сце в ос³б ³з генотипом Leu/Phe TLR-3 (55,6%) ³ комб³-

нац³ями пол³морфнозм³нених генотип³в TLR-2, TLR-3, TLR-4 

(50,0%) пор³вняно з пац³єнтами ³з нормальним розпод³лом алелей 

ген³в (10,0%, р<0,05,). 

Таким чином, присутн³сть у геном³ пол³морфнозм³нених 

генотип³в TLR-3 TLR-4 та їхн³х комб³нац³й ³з TLR-2 дозволяє 

прогнозувати ризик розвитку ³ тяжк³сть переб³гу грипу й грип-

асоц³йованої пневмон³ї.  

О.В. Прокопів, Н.О. Тімко, О.І. Прокопів  

ЕПІДЕМІОЛОГІЧНІ ТА КЛІНІЧНІ АСПЕКТИ 

СТАФІЛОКОКОВИХ ЗАХВОРЮВАНЬ У ДІТЕЙ  

Нац³ональний медичний ун³верситет ³м. Данила Галицького, 

Обласна ³нфекц³йна кл³н³чна л³карня, м. Льв³в  

Упродовж останн³х рок³в в Україн³ нам³тилася ч³тка тенден-

ц³я щодо неухильного п³двищення частоти гн³йно-запальних 

хвороб, спричинених умовно-патогенними бактер³ями (УПБ), зо-

крема стаф³лококами (S. aureus ³ S. epidermidis). Проте сьогодн³ 

неможливо об’єктивно оц³нити масштаби захворюваност³ ³ 

поширеност³ стаф³лококових захворювань, оск³льки в Україн³ 

вони не входять у державну статистичну зв³тн³сть – “Зв³т про 

окрем³ ³нфекц³йн³ ³ паразитарн³ захворювання” (Ф-1). З огляду на 

те, що стаф³лококи, як й ³нш³ УПБ, є складовою нормо-

м³крофлори людини, визначення їх ет³олог³чної причетност³ до 

розвитку патолог³чного процесу вимагає проведення в³дпов³дних 

ц³леспрямованих досл³джень.  

Мета роботи: визначити частку стаф³локок³в серед УПБ, 

вид³лених з носо- ³ ротоглотки у д³тей, а також ет³олог³чну 

причетн³сть їх до локальних гн³йно-запальних процес³в у пер³од³ 

новонародженост³.  



 

 188 

Протягом 2014 р. спостереження проведено за 4 694 хво-

рими д³тьми в³ком в³д 1 м³сяця до 18 рок³в, в яких при 

поступленн³ у Льв³вську обласну ³нфекц³йну кл³н³чну л³карню 

визначалися ч³тк³ симптоми гострого запального ураження 

верхн³х дихальних шлях³в. При проведенн³ бактер³олог³чних 

досл³джень слизу з носо- ³ ротоглотки бактер³йна флора вид³лена 

у 771 хворого, що становить 16,48% в³д загальної к³лькост³ 

обстежених. Спектр вид³лених бактер³й такий: S. viridans – 

38,9% (300 хворих), S. aureus – 23,6% (182), S. pneumoniae – 

22,6% (174), S. epidermidis – 10,1% (78), S. pyogenes – 4,8% 

(37 ос³б). Перел³чен³ бактер³ї, вид³лен³ в³д обстежених хворих, 

представляють небезпеку як ³мов³рний ет³олог³чний чинник 

внутр³шньол³карняної ³нфекц³ї.  

Привертає увагу, що серед 771 обстеженого хворого з 

позитивними результатами бактер³олог³чних досл³джень, у 33,7% 

(260 ос³б) вид³лено S. aureus або S. epidermidis. У раз³ реал³зац³ї 

внутр³шньол³карняного ³нф³кування ет³олог³чним чинником кл³-

н³чно ман³фестних стаф³лококових захворювань здеб³льшого є 

S. aureus, значно р³дше S. epidermidis. Останн³й спричинює 

кл³н³чно ман³фестн³ захворювання лише за наявност³ ³стотних 

порушень фонової реактивност³ орган³зму.  

Кр³м хворих на кл³н³чно ман³фестн³ форми стаф³лококових 

захворювань, джерелом збудника можуть бути бактер³онос³ї 

(субкл³н³чний р³вень ³нфекц³йного процесу). Так, у 2014 р. у 

пологових будинках м. Львова, зг³дно державної статистичної 

зв³тност³ “Зв³т про окрем³ ³нфекц³йн³ та паразитарн³ захво-

рювання” (Ф-2), зареєстровано 12 випадк³в захворювань у ново-

народжених, спричинених S. aureus: везикулопустульоз (3 хво-

рих), гн³йний кон’юнктив³т (3), п³дн³гтьовий панариц³й (2), 

флегмона л³вої с³дниц³ (1), абсцес потилиц³ (1), д³лянки правого 

плеча (2 хворих). Доречно зазначити, що 8 ³з 12 випадк³в 

перел³чених захворювань у новонароджених зареєстровано в 

одному з пологових будинк³в протягом 3 м³сяц³в. Передбачуваним 

джерелом збудника в кожному з наведених випадк³в могли бути 

бактер³онос³ї (пород³лл³, члени їх с³мей, медичний персонал), 

оск³льки даних за контакт з хворим на кл³н³чно ман³фестн³ форми 

стаф³лококової ³нфекц³ї не виявлено. Викликає занепокоєння й 

те, що к³льк³сть зареєстрованих у 2014 р. спорадичних випадк³в 

стаф³лококових захворювань новонароджених у пологових будин-
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ках м. Львова, пор³вняно з попередн³м 2013 р., зб³льшилася в 

1,5 разу.  

Отже, з огляду на значну частоту вид³лення з³ слизу носо- ³ 

ротоглотки S. aureus або S. epidermidis як при ГРВ² у д³тей 

р³зних в³кових груп, так ³ при бактер³онос³йств³, необх³дно 

враховувати ³мов³рн³сть їх як джерела ³нф³кування оточуючих. 

Беручи до уваги найб³льшу схильн³сть до кл³н³чно ман³фестних 

гн³йно-запальних захворювань стаф³лококової ет³олог³ї в пер³од³ 

новонародженост³, ³мов³рним є їх внутр³шньол³карняне ³нф³куван-

ня в³д бактер³онос³їв. В³дтак у пологових будинках при прове-

денн³ протиеп³дем³чних заход³в сл³д дотримуватись у повному 

обсяз³ протиеп³дем³чних заход³в в³дпов³дної спрямованост³.  

Т.А. Романенко, І.П. Колеснікова, Т.А. Біломеря, 

В.Р. Романенко  

КЛІНІКА І ПРОФІЛАКТИКА КАШЛЮКУ В ДІТЕЙ 

ПЕРШОГО РОКУ ЖИТТЯ  

Нац³ональний медичний ун³верситет, м. Харк³в, 

Нац³ональний медичний ун³верситет ³м. О.О. Богомольця, 

м. Київ  

З метою визначення кл³н³чних особливостей кашлюку, 

встановлення об’єктивного впливу вакцинац³ї на переб³г хвороби 

у д³тей першого року життя ³ розробки ефективних проф³-

лактичних заход³в, нами проанал³зовано 78 ³стор³й хвороби 

(форма 003/о) немовлят, госп³тал³зованих з д³агнозом “кашлюк” 

в ³нфекц³йн³ стац³онари Донецької област³ у 2009-2013 рр. У тому 

числ³ були 28 д³тей в³ком в³д 3 до 11 м³с., як³ на момент 

захворювання перебували у процес³ вакцинац³ї (1-ша група), 

30 д³тей в³ком в³д 3 до 11 м³с., як³ не були щепленими (2-га 

група), ³ 20 д³тей в³ком до 2 м³сяц³в, як³ на початок захворювання 

ще не досягли в³ку вакцинац³ї (3-тя група). Кл³н³чн³ особливост³ 

анал³зували за даними розробленої нами анкети-виписки з ³стор³ї 

хвороби, яка включала дан³ про терм³ни д³агностики, госп³-

тал³зац³ї, тривалост³ катарального ³ спазматичного пер³оду 

кашлюку, преморб³дний фон, щепний статус, частоту ³ терм³ни 

виникнення специф³чних кл³н³чних прояв³в, ускладнення хвороби.  



 

 190 

Анал³з показав, що найтяжчий переб³г хвороби був у 

наймолодших д³тей – 55,0% тяжких форм ³ 45,0% форм 

середньої тяжкост³. Строки перебування у стац³онар³ були 

найдовшими, тривал³сть спазматичного пер³оду, к³льк³сть напад³в 

спазматичного кашлю – найб³льшими. Порушення ритму дихання 

виникали у 60% ос³б ц³єї групи.  

Серед хворих в³ком в³д 3 до 11 м³с. кл³н³ка кашлюку 

в³др³знялася залежно в³д щепного статусу. Частка хворих з 

тяжким переб³гом серед щеплених становила 17,4%, серед 

нещеплених – 20,0%. Прояви хвороби у щеплених були менш 

специф³чними, що зумовило зап³знє встановлення д³агнозу ³ 

подовження строк³в госп³тал³зац³ї. Хвороба у 70,0% усклад-

нювалась нашаруванням ГРВ², що можна пояснити зниженням 

³мунолог³чної реактивност³ у близькому вакцинальному пер³од³. 

Специф³чн³ кл³н³чн³ ознаки у спазматичному пер³од³ мали менший 

ступ³нь тяжкост³ хвороби у д³тей, як³ перебували у процес³ 

вакцинац³ї. Напади спазматичного кашлю виникали р³дше: менше 

10 напад³в на добу було у 26,1% щеплених ³ лише у 12,0% 

нещеплених, апное – у 30,4 ³ 36,0% хворих в³дпов³дно.  

Основними заходами запоб³гання кашлюку серед д³тей 

першого року життя, на нашу думку, є так³:  

– зниження ризику ³нф³кування збудником кашлюку д³тей, 

як³ перебувають у процес³ вакцинац³ї, шляхом обмеження 

циркуляц³ї збудника у популяц³ї д³тей б³льш старшого в³ку ³ 

дорослих. Для цього необх³дно впровадити додатков³ щеплення 

проти кашлюку особам старшого в³ку, а також використовувати 

нов³ лабораторн³ методи д³агностики кашлюку у старших в³кових 

групах з метою раннього виявлення ³ своєчасної ³золяц³ї джерел 

кашлюкової ³нфекц³ї серед них;  

– рац³ональним було б запровадити щеплення дорослим ³ 

д³тям, старшим за 6 рок³в, у с³м’ях яких оч³кують появу 

новонароджених малюк³в;  

– для д³тей першого року життя доц³льно дотримання 

м³н³мальних, зг³дно Календаря щеплень, ³нтервал³в м³ж першим, 

другим ³ трет³м введенням вакцини проти кашлюку, досягнення 

не лише обсяг³в, а й своєчасної вакцинац³ї для максимальної 

к³лькост³ немовлят;  

– у процес³ вакцинац³ї д³тей першого року життя для 

зменшення частоти виникнення ³нтеркурентних ³нфекц³й треба 

ширше застосовувати неспециф³чн³ ³муномодулятори;  
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– для ранньої д³агностики ³ своєчасного ет³опатогенетичного 

л³кування захвор³лих на кашлюк д³тей першого року життя, як³ 

перебувають у стад³ї вакцинац³ї, необх³дно спиратися на 

визначен³ специф³чн³ кл³н³чн³ ознаки кашлюкової ³нфекц³ї в ос³б 

цього контингенту та рац³онально використовувати сучасн³ 

лабораторн³ методи д³агностики, обов’язково госп³тал³зувати д³тей 

першого року життя, хворих на кашлюк.  

С.Г. Семёнова, А.К. Стасюкевич  

АНАЛИЗ ЭТИОЛОГИЧЕСКОЙ СТРУКТУРЫ И 

КЛИНИЧЕСКИХ ОСОБЕННОСТЕЙ ОРВИ В 

ГРОДНЕНСКОЙ ОБЛАСТИ  

Гродненский государственный медицинский университет, 

Гродненский областной центр гигиены, эпидемиологии и 

общественного здоровья, г. Гродно, Беларусь  

Полиэтиологичность поражения дыхательных путей при 

ОРВИ обусловлена участием респираторно-синцитиального 

вируса (РСВ), риновируса (РВ), человеческого метапневмовируса 

(hMPV), человеческого бокавируса, аденовируса (АДВ), вируса 

гриппа, человеческого коронавируса и вируса парагриппа (ПГ) 

как в виде моно-, так и микст-инфекции.  

Цель исследования: представить лабораторную иденти-

фикацию возбудителей ОРВИ и оценить клинические проявления 

при моно- и микст-формах.  

Материал – назофарингеальные смывы пациентов с ОРВИ, 

обследованных в сезон 2011-2014 гг. с использованием тест-

системы НИИ эпидемиологии и микробиологии им. Пастера 

(Санкт-Петербург) для РИФ и диагностического набора 

“АмплиСенс” (ФБУ НЦНИИ эпидемиологии, Роспотребнадзор, 

РФ) для ПЦР в режиме реального времени. 

Установлено методом РИФ в 2009-2010 гг. среди вирусов 

моноинфекции негриппозной этиологии лидирование АДВ (45,1-

44,8%), в 2011 г. РСВ (45,8%), АДВ (30,7%), в 2012-2013 гг. 

АДВ (48,4-25,0%), ПГ (23,2-29,2%), РСВ (17,4-16,6%), в 2014 г. 

РСВ и ПГ по 25,0%, АДВ (23,0%), вирусы гриппа АH3N2 и 

гриппа В по 13,5%. В структуре микст-форм за период 2009-
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2013 гг. стабильно РСВ+АДВ (66,7-61,5%), в 2014 г. – в 36,6%, 

РСВ+ПГ в 13,0-27,3% случаев, в 2014 г. – 10,0%, вирус гриппа 

В+РСВ в 11,3-18,6% случаев, в 2014 г. – 6,7%. Грипп А+РСВ в 

2009-2012 гг. 3,6-5,4%, в 2013 г. – 15,4% и в 2014 г. до 16,7% 

A(H3N2).  

Этиологический спектр возбудителей ОРВИ в 2014 г. мето-

дом РИФ (n=52): моноинфекция – 63,4% (РСВ и ПГ по 25,0%, 

АДВ – 23,0%, грипп А(H3N2) и грипп В по 13,5%), микст-

формы – 36,6% (РСВ+АДВ – 36,6%; РСВ+грипп А(H3N2) – 

16,7%; АДВ+грипп А(H3N2) и РСВ+ПГ по 10%; РСВ+грипп В, 

грипп А(H1N1)+ПГ и АДВ+ПГ по 6,7%; ПГ+грипп В и грипп В+ 

грипп А(H3N2) по 3,3%). Методом ПЦР (n=53): моноинфек- 

ция – 86,8%, а микст-формы – 13,2%. В 2014 г. РВ (49,0%), 

РСВ (34,0%), АДВ (11,3%), hMPV (3,8%) и парагрипп (1,9%); 

среди микст-форм РСВ+РВ (62,5%), РСВ+ПГ, hMPV+РВ и 

РВ+АДВ по 12,5%.  

Клинически при моноинфекции (n=53) в 2014 г. – кашель 

(100%) при ПГ, метапневмовирусной инфекции (МПВИ), РСВИ 

и АДВИ (83,3%), РВИ (65,5%); лихорадка – АДВИ, МПВИ и ПГ 

(100%), РВИ и РСВИ (42,3 и 33,3%); боли в горле – ПГ и 

МПВИ (100%), РВИ (11,5%); слизистые отделения из носа  
РСВИ и РВИ (66,7 и 53,8%), МПВИ и АДВИ (50-16,7%); 

одышка  РВИ и РСВИ (7,7-5,6%). При микст-инфекции (n=8): 

РВИ+РСВИ  кашель и слизистые выделения из носа по 50,0%, 

лихорадка и боли в горле – по 12,5%; РСВИ+парагрипп – 

кашель, лихорадка и боли в горле – по 12,5%; РВИ+АДВИ – 

кашель, лихорадка, боли в горле и одышка – по 12,5%; 

РВИ+МПВИ – кашель, слизистые отделения из носа, головная 

боль, тошнота и/или рвота – по 12,5%.  

Таким образом, этиологическая структура ОРВИ непо-

стоянна. Преобладает чаще РСВ, РВ и АДВ. Сходство 

клинических проявлений требует лабораторной идентификации 

возбудителей с целью верификации диагноза, что позволит 

разработать ранние критерии назначения рациональной этиотроп-

ной терапии.  



 

 193 

Н.Л. Солонина, С.В. Пилюгін, Л.О. Попова 

ЗНАЧЕННЯ САЛІВАТЕСТУВАННЯ ДЛЯ ВИЯВЛЕННЯ 

АСИМПТОМАТИЧНОГО І СУБКЛІНІЧНОГО НОСІЙСТВА 

СЕРЕД ЗДОРОВИХ ОСІБ МОЛОДОГО ВІКУ  

²нститут м³кроб³олог³ї та ³мунолог³ї ³м. ².². Мечникова 

НАМН України, м. Харк³в  

Герпесв³русна ³нфекц³я, спричинена в³русами простого гер-

песу (ВПГ-1/ВПГ-2) є вельми актуальною проблемою для 

медичної науки та охорони здоров’я у св³т³. Це пов’язано з її 

уб³кв³тарн³стю, надзвичайно високим р³внем ³нф³кованост³ ³ 

захворюваност³, р³зноман³тною кл³н³чною картиною – в³д 

асимптоматичних ³ субкл³н³чних форм до дисем³нованих (герпе-

тичний сепсис) з високим р³внем летальност³ (до 80%). 

В³домо, що часто захворювання, спричинен³ ВПГ-1/ВПГ-2, 

переб³гають без характерних везикульозних висипань; так³ хвор³ з 

асимптоматичним або субкл³н³чним ВПГ-шеддингом (в³д англ. 

shedding ‒ нос³йство) можуть бути, при актив³зац³ї збудника, яка 

становитиме серйозну загрозу самому ВПГ-нос³ю, джерелом 

трансм³с³ї ³ншим особам.  

Метою наших досл³джень було виявити серед ос³б молодого 

в³ку (в³д 17 до 25 рок³в) маркера ВПГ репл³кац³ї (IgM) у слин³ за 

допомогою ³муноферментного анал³зу (²ФА). 

Обстежено 40 здорових молодих ос³б – студент³в медичного 

коледжу (n=20) ³ студент³в медичного ³нституту (n=20), як³ дали 

згоду на досл³дження слини.  

Слину збирали сам³ студенти п³сля їх ретельного ³нструк-

тажу. За 12 год до збирання слини був виключений прийом їж³, 

алкоголю ³ л³карських препарат³в, а також використання зубної 

пасти. Перед тим, як з³брати слину, рот необх³дно було 

прополоскати теплою водою ³ через 10-15 хв виплюнути слину в 

к³лькост³ 0,5-1,0 мл у стерильний пен³цил³новий флакон.  

Для проведення сал³ватестування студент³в була викорис-

тана тест-система “Векто-ВПГ IgM-стрип” ЗАТ “Вектор-Бест”, 

(РФ). Анал³з проводили зг³дно ³нструкц³ї до тест-системи за 

допомогою спектрофотометру, вим³рюючи оптичну щ³льн³сть в 

оптичних одиницях в основному режим³ ф³льтру 450 нм. 

²нтерпретац³ю результат³в ²ФА в обстежених ос³б зд³йснювали 
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щодо показника оптичної щ³льност³ критичного зразка тест-

системи, яку розраховували за формулою, наведеною в ³нструкц³ї 

до тест-систем.  

У результат³ проведених ³муноферментних досл³джень у 

пробах слини студент³в медичного коледжу IgM до ВПГ не було 

виявлено. У 2 практично здорових студент³в медичного ³нституту 

були знайден³ IgM до ВПГ. Будь-яких скарг на здоров’я студенти 

не пред’являли ³ в них були в³дсутн³ кл³н³чн³ прояви, що 

дозволило б констатувати наявн³сть ВПГ нос³йства. У 

подальшому важливо в ос³б з асимптоматичним ВПГ-шеддингом 

встановити предиктори ВПГ-сал³вапозитивност³ та розробити 

конкретн³ заходи щодо м³н³м³зац³ї ризику передач³ герпетичної 

³нфекц³ї здоровим особам. 

Л.М. Станіславчук 

ВПЛИВ АНТРОПОГЕННИХ АЕРОПОЛЮТАНТІВ 

НА ЧАСТОТУ СТЕНОЗУЮЧОГО ЛАРИНГОТРАХЕЇТУ 

У ДІТЕЙ І ЇХ ЗВ’ЯЗОК З ПОГОДНИМИ УМОВАМИ  

Нац³ональний медичний ун³верситет ³м. М.². Пирогова, 

м. В³нниця  

Еколог³чн³ ³ погодн³ фактори все част³ше розглядають як 

фактори ризику виникнення чи загострення соматичних та ³нфек-

ц³йних захворювань. Д³ти найб³льш чутлив³ до несприятливого 

впливу довк³лля, що позначається на функц³ї багатьох орган³в ³ 

систем, насамперед, дихальної та серцево-судинної. Тому метою 

досл³дження було вивчити частоту випадк³в стенозуючого 

ларинготрахеїту (СЛТ) у д³тей залежно в³д концентрац³й антро-

погенних аерополютант³в ³ погодних умов.  

Проведено анал³з звернень за медичною допомогою д³тей 

в³ком в³д 0 до 14 рок³в з³ СЛТ у м. В³нниц³ протягом 2000-

2004 рр., за даними станц³ї швидкої медичної допомоги та 

обласної кл³н³чної дитячої ³нфекц³йної л³карн³. Оц³нку основних 

метеоролог³чних елемент³в (температура пов³тря, атмосферний 

тиск, в³дносна волог³сть пов³тря, парц³альний тиск водяної пари, 

вм³ст кисню в пов³тр³, швидк³сть ³ напрямок в³тру) ³ концентрац³й 

забруднюючих речовин в атмосферному пов³тр³ (зависл³ речовини 
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з вм³стом д³оксиду кремн³ю менше 20%, д³оксид с³рки, оксид 

вуглецю, д³оксид азоту, фтористий водень, формальдег³д, ам³ак) 

за досл³джуваний пер³од проводили за даними В³нницького 

обласного центру з г³дрометеоролог³ї. В³дб³р проб атмосферного 

пов³тря проводився двома автоматичними постами державної 

служби спостережень за станом навколишнього середовища. 

Синоптичн³ ситуац³ї анал³зували за матер³алами арх³ву Державної 

Г³дрометеоролог³чної служби України (карти F206 та анал³з 

приземний). Медичну тип³зац³ю погоди проводили з викорис-

танням класиф³кац³ї ².². Григорьєва ³ сп³вавт. (1974), зг³дно якої 

вид³ляли чотири типи погоди. Для погоди ² типу (вельми 

сприятлива) характерним є малоград³єнтне баричне поле ³ в³дсут-

н³сть фронтальних зон; погода ²² типу (сприятлива) характе-

ризується малим баричним град³єнтом ³ проходженням фрон-

тальних розд³л³в; при погод³ ²²² типу (несприятлива) спосте-

р³гається активна циклон³чна д³яльн³сть з великими перепадами 

метеоелемент³в ³ значному град³єнт³ баричного поля; погода 

²V типу (особливо несприятлива) характеризується перепадами 

метеоелемент³в, що перевищують так³ при ²²² типов³ ³ супровод-

жуються розвитком природних катакл³зм³в. Статистичний анал³з 

проводили за допомогою непараметричних метод³в: тесту Манна-

Уїтн³ (Mann-Whitney U-test) ³ методу рангової кореляц³ї Сп³рмена 

(Spearman rank correlation).  

За пер³од спостереження (1 827 дн³в) було зареєстровано 

1 591 випадок СЛТ. К³льк³сть щоденних випадк³в недуги 

коливалась в³д 0 до 6. Випадки СЛТ част³ше реєструвались при 

погод³ ²²² ³ IV типу, н³ж при погод³ ² ³ ²² типу (р=0,084). У дн³, 

коли реєструвались випадки захворювання, середн³ ³ максимальн³ 

разов³ концентрац³ї д³оксиду азоту ³ фтористого водню були 

вищими, пор³вняно з днями, коли випадки захворювання не 

реєструвались. Виявлено прямий кореляц³йний зв’язок м³ж 

частотою еп³зод³в СЛТ у д³тей ³ середн³ми та максимальними 

разовими концентрац³ями д³оксиду азоту (р<0,01) ³ фтористого 

водню (р<0,1). Концентрац³ї завислих речовин, д³оксиду с³рки, 

оксиду вуглецю, ам³аку ³ формальдег³ду в дн³ з еп³зодами СЛТ ³ 

без таких значуще не в³др³знялися. Прямий кореляц³йний зв’язок 

слабкого ступеня виявлено також м³ж середн³ми ³ максимальними 

разовими концентрац³ями д³оксиду азоту та типами погоди: при 

пог³ршенн³ погоди концентрац³я забруднювача зростала (р<0,1). 
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Зростання вм³сту д³оксиду азоту в атмосферному пов³тр³ при 

переход³ погоди в³д ² до IV типу, ймов³рно, пов’язане з³ зменшен-

ням ³нтенсивност³ сонячної рад³ац³ї, що упов³льнює фотох³м³чн³ 

перетворення ц³єї речовини. Для фтористого водню кореляц³й з 

типами погоди не виявлено.  

Таким чином, виявлено слабк³ кореляц³ї м³ж частотою еп³зо-

д³в СЛТ у д³тей та концентрац³ями антропогенних аерополютант³в 

(д³оксид азоту, фтористий водень) ³ типами погоди.  

В.І. Трихліб, Г.В. Осьодло, М.А. Гамма, С.Л. Шариш, 

С.І. Ткачук, І.М. Гайда  

ВПЛИВ РІЗНИХ ФАКТОРІВ НА РІВЕНЬ 

ЗАХВОРЮВАНОСТІ СЕРЕД ВІЙСЬКОВОСЛУЖБОВЦІВ 

ПІД ЧАС ПЕРЕБУВАННЯ У НАВЧАЛЬНОМУ ЦЕНТРІ 

З ВІДКРИТОЮ МІСЦЕВІСТЮ 

Українська в³йськово-медична академ³я, м. Київ, 

В³йськово-медичний кл³н³чний центр П³вденного Рег³ону, 

м. Одеса, В³йськово-медичний кл³н³чний центр Зах³дного 

Рег³ону, м. Льв³в 

Серед в³йськовослужбовц³в б³льш³сть звернень за медичною 

допомогою з приводу ³нфекц³йних захворювань – це ГРЗ. Навча-

льн³ центри (НЦ) округ³в ³ флот³в традиц³йно є основними 

осередками еп³дем³чних спалах³в ГРЗ ³ позагосп³тальної пневмон³ї 

(ПП), захворюван³сть у них у дек³лька раз³в перевищує поши-

рен³сть ПП серед в³йськовослужбовц³в у ц³лому (В.В. Дяченко, 

2004; С.С. Симонов, 2006). Спалахи ПП в³дбуваються кожн³ 4-

5 рок³в ³ т³сно пов’язан³ ³з захворюван³стю на ГРЗ, при цьому їх 

сп³вв³дношення коливається в³д 1:5 до 1:10. Захворюван³сть у НЦ 

перевищує 200%, а в окремих п³дрозд³лах – 250% за р³к. Серед 

фактор³в, що впливають на р³вень захворюваност³, є: фактор 

“перем³шування” особового складу в пер³од його формування, 

в³дсутн³сть ³мун³тету до збудник³в м³кропопуляц³ї, що створилась; 

скупчене розм³щення особового складу в казармових прим³-

щеннях, наметах; недостатньо ефективне пров³трювання, незабез-

печення своєчасної ³золяц³ї в³йськовослужбовц³в з ознаками 

захворювання, переохолодження п³д час навчальних польових 
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занять, при виконанн³ заход³в повсякденної роботи, актив³зац³я 

механ³зму передач³ ³нфекц³ї, б³льш тривале перебування 

в³йськовослужбовц³в у закритих прим³щеннях, недол³ки у тило-

вому забезпеченн³, кл³матичн³ фактори, особливост³ збудник³в 

³нфекц³йних захворювань та ³н.  

Нами проведено анал³з захворюваност³ на ГРЗ, гострий 

бронх³т, гострий тонзил³т, пневмон³ю моб³л³зованих в одному з 

навчальних центр³в в умовах п³двищеного ризику захворюваност³ 

(розташування у наметах, м³сцев³сть в³дкрита для пов³тря, у 

зимово-весняний пер³од, пост³йно зм³нювалась к³льк³сть моб³л³-

зованих). Встановлено, що в таких умовах найб³льший р³вень 

захворюваност³ спостер³гався протягом перших 4 тижн³в п³сля 

прибуття – до 5-9,3% в³д к³лькост³ особового складу (у цей час 

була низька температура пов³тря, п³двищена волог³сть, сильний 

в³тер), у наступному, коли температура пов³тря п³двищилась, 

спостер³галось ³ зниження р³вня захворювання, нав³ть коли були 

ще й дощ³ – к³льк³сть хворих по днях була до 2,5% в³д особового 

складу. П³двищення к³лькост³ хворих, кр³м температурного фактору 

пов³тря, мало значний зв’язок з п³двищенням к³лькост³ особового 

складу (скупченням розм³щення). Зб³льшення в³дсотку хворих на 

гострий бронх³т, пневмон³ю, пор³вняно з ГРЗ, спостер³галось, 

навпаки, коли зменшилась к³льк³сть особового складу, однак були 

б³льш виражен³ протягом доби коливання вологост³ – в³д 37 до 

85%, температури пов³тря – 5-10°С за добу (в³д 10 до 20°С).  

За час перебування у навчальному центр³ було госп³та-

л³зовано ³ тяжко хворих на пневмон³ю (з п³дозрою на в³русно-

бактер³йну ет³олог³ю), як³ погано п³ддавались л³куванню 

озельтам³в³ром, цефтриаксоном, меронемом. За останнн³й р³к 

також ³ в ³нших НЦ зросла к³льк³сть ГРЗ ³ тяжких пневмон³й, 

нав³ть з летальними насл³дками. Ускладнює ситуац³ю в³дсутн³сть 

можливост³ проведення досл³джень ет³олог³ї захворювань. Тому 

важливою є ³нформац³я стосовно особливостей можливих 

збудник³в цих захворювань.  

Серед збудник³в ГРЗ, пневмон³й у в³йськовослужбовц³в вид³-

ляють: в³руси грипу А ³ В, аденов³руси, PC-в³руси, в³руси 

парагрипу, р³дше – метапневмов³руси, золотист³ стаф³лококи, 

Streptococcus pneumoniae, Klebsiella pneumoniae, Haemophilus 

іnfluenzae типу b, Legionella pneumophila, Chlamydia 

pneumoniae, Moraxella catarrhalis, Mycoplasma pneumoniae та ³н.  
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В ос³нньо-зимовий пер³од переважне значення мають 

ринов³руси (до 30-50%) ³ в³руси грипу (5-15%), що зумовлюють 

високу захворюван³сть. Значно р³дше захворювання спричинюють 

аденов³руси, в³руси парагрипу, РС-в³руси. За ³ншими даними, на 

аденов³русну ³нфекц³ю припадає 90% захворювань ус³х призов-

ник³в, госп³тал³зованих з пневмон³єю, ³ до 10-72% ус³х ГРЗ. 

Найвищий р³вень захворюваност³ – взимку. Б³льш³сть захво-

рювань спостер³гається протягом перших 3 тижн³в в³йськової 

п³дготовки. Аденов³руси часто спричинюють спалахи ГРЗ у 

в³йськових навчальних центрах. В ет³олог³чн³й структур³ пнев-

мон³ї переважно (у 71,7% випадк³в) спостер³гається зм³шана 

бактер³йно-в³русна ет³олог³я – пневмококи з ринов³русами, 

в³русами грипу, аденов³русами.  

Захворювання на пневмококову ³нфекц³ю, грип, РС-в³русну 

³нфекц³ю пов’язан³ з низькою температурою навколишнього 

середовища (взимку), у деяких районах св³ту еп³дем³ї РС-³нфекц³ї 

виникають част³ше п³д час сезону дощ³в за високої температури 

пов³тря. Встановлено асоц³ац³ї середньої температури, суми 

сонячного св³тла ³ швидкост³ в³тру при РС-³нфекц³ї. Найвищий 

р³вень захворюваност³ (в³д 24,3 до 58,2%) був при температур³ 

пов³тря понад 24-30°С ³ 2-6°С та при в³дносн³й волог³ст³ 45-65% 

(вища в зимовий пер³од). Частота виявлення аденов³рус³в позитивно 

корелює ³з середньою температурою пов³тря ³ к³льк³стю сонячного 

св³тла, але негативно корелює з³ швидк³стю в³тру. Р³вень виявлення 

аденов³рус³в був високим при вищ³й температур³ (15,9-30,4°C) ³ 

вологост³ (56-71%). Останн³м часом є значна к³льк³сть ³нформац³ї 

про те, що тяжку пневмон³ю в ³мунокомпетентних ос³б 

спричинюють в³руси грипу, РС-в³руси, аденов³руси 14, 55.  

В.І. Трихліб, С.І. Ткачук  

ЗАХВОРЮВАНІСТЬ НА ГОСТРІ РЕСПІРАТОРНІ 

ЗАХВОРЮВАННЯ, ПНЕВМОНІЮ У МОБІЛІЗОВАНИХ 

ПІД ЧАС ПЕРЕБУВАННЯ У НАВЧАЛЬНОМУ ЦЕНТРІ ЗІ 

ЗАКРИТОЮ МІСЦЕВІСТЮ  

Українська в³йськово-медична академ³я, м. Київ, В³йськово-

медичний кл³н³чний центр Зах³дного рег³ону, м. Льв³в  

²нфекц³йн³ захворювання, так³ як гостр³ респ³раторн³ 

захворювання (ГРЗ), є найчаст³шими ³ поширеними серед 

населення країни, у тому числ³ ³ серед в³йськовослужбовц³в. У 
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структур³ захворюваност³ кожен другий випадок звернень до 

л³каря (56%) ³ кожен трет³й день (39%) непрацездатност³ 

безпосередньо пов’язан³ з ³нфекц³йною патолог³єю. У структур³ 

³нфекц³йної захворюваност³ в³йськовослужбовц³в у мирний час 

пров³дне м³сце (до 70-90%) займають анг³на, грип та ³нш³ ГРЗ, 

середня тривал³сть л³кування яких становить до 10-11 дн³в.  

Близько 30% п³дл³тк³в ³ понад 50% дорослих протягом ряду 

рок³в не хвор³ють на ГРЗ або хвор³ють р³дко, але до 13-16% 

п³дл³тк³в ³ до 7-9% дорослих хвор³ють неодноразово протягом одного 

року. За даними л³тератури, спостер³гається поступовий зр³ст про-

шарку ос³б, що часто хвор³ють. За нашими даними, як³ були 

отриман³ п³сля опитування призовник³в, їх в³дсоток у 2013 р. 

складав до 14,8% (у 1994 р. – близько 8%). Група людей, що часто 

хвор³є, хоча ³ не велика за к³льк³стю, у той же час вона має 

³стотний вплив на р³вень захворюваност³. На її частку припадає в³д 

36,5 до 46,8% випадк³в грипу та ГРЗ. Це особливо важливо для 

в³йськовослужбовц³в, коли призивається значна к³льк³сть ос³б з 

р³зним станом ³мун³тету. П³сля формування колективу з числа 

в³йськовослужбовц³в строкової служби, одразу спостер³гається п³д-

вищення р³вня захворюваност³ на ³нфекц³йн³ захворювання, так³ як 

ГРЗ, грип, гострий тонзил³т, у наступному – на в³тряну в³спу, крас-

нуху, к³р та ³н. При цих захворюваннях розвиваються р³зноман³тн³ 

ускладнення, так³ як пневмон³я, синусит, м³окардит, мен³нгит та ³н.  

На р³вень захворюваност³ мають вплив р³зн³ фактори 

(природн³ – волог³сть, температура ³ швидк³сть пов³тря, а також 

умови розташування, характер навчального процесу та ³н.).  

Вивчено захворюван³сть серед моб³л³зованих при їх 

перебуванн³ в р³зних умовах. У ц³й робот³ – при їх перебуванн³ в 

навчальному центр³, який розташований у л³сист³й м³сцевост³ 

(тобто б³льш захищеному в³д в³тру), вдалин³ в³д моря ³ при 

р³зному розташуванн³ (у казармах ³ наметах).  

У лютому-березн³ за час перебування захвор³ло з числа 

солдат³в, сержант³в, як³ були розм³щен³ у наметах, на ГРЗ 34,2%, 

на гострий бронх³т – 9,2%; випадк³в захворювань на пневмон³ю, 

гострий тонзил³т не було. Б³льш за все звернулось за медичною 

допомогою протягом 3 д³б п³сля прибуття. У той же час з числа 

оф³цер³в (яких було б³льше у НЦ, з урахуванням навчальних 

завдань), котр³ були розм³щен³ у казармах, за цей пер³од 

захвор³ло на ГРЗ, гострий бронх³т та ³н. захворювання дихальних 

шлях³в 87,2%, позагосп³тальну пневмон³ю – 1. Хвор³ переважно 

звертались на 3-8-му доби п³сля прибуття.  
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Ус³ знаходились в однакових природних умовах. У перш³ 

5 дн³в п³сля прибуття у навчальний центр були б³льш неспри-

ятлив³ природн³ умови – температура пов³тря за добу була в³д 

+3 до +9°С, дощ, волог³сть в³д 64 до 100%, швидк³сть пов³тря в³д 

0,9 до 4,5 м/с. У наступн³ 4 дн³ температура пов³тря знизилась – 

до -2 ³ +8°С, знизилась волог³сть до 55-99%, зб³льшилась 

швидк³сть пов³тря до 2,2-8 м/с. У наступний пер³од, коли 

знизилась захворюван³сть, спостер³галось поступове п³двищення 

температури пов³тря до +13°С, знизилась волог³сть до 33-95%, 

швидк³сть пов³тря до 1-3,5 м/с. У цей пер³од звертались за 

медичною допомогою з приводу ГРЗ, бронх³ту т³льки оф³цери. 

Наприк³нц³ перебування, коли знов п³двищилась захворюван³сть, 

температура пов³тря знизилась ³ коливалась в³д +2 до +7°С, був 

дощ (волог³сть в³д 77 до 97%), зб³льшилась швидк³сть пов³тря – 

до 2,2-6,7 м/с. У цей пер³од спостер³галось п³двищення р³вня 

захворюваност³ на зазначен³ ³нфекц³ї переважно серед солдат; 

серед оф³цер³в п³двищення захворюваност³ не було.  

Ц³ дан³ п³дкреслюють, що на р³вень захворюваност³ мають 

вплив не т³льки природн³ умови, але й значною м³рою умови 

розташування (температура пов³тря, к³льк³сть ос³б у прим³щенн³, 

побутов³ умови та ³н.).  

В.І. Трихліб, С.І. Ткачук, І.М. Гайда, В.П. Майданюк, 

Ю.М. Ілляшенко, М.Д.
 
Кошиль, М.О. Усатий, В.Ю. Петров, 

 

С.О. Моргун, Ю.О. Кійченко  

ГОСТРІ РЕСПІРАТОРНІ ЗАХВОРЮВАННЯ СЕРЕД 

МОБІЛІЗОВАНИХ ВІЙСЬКОВОСЛУЖБОВЦІВ  

Українська в³йськово-медична академ³я, м. Київ, В³йськово-

медичний кл³н³чний центр Зах³дного рег³ону, м. Льв³в, 

В³йськово-медичний кл³н³чний центр П³вденного рег³ону, 

м. Одеса, В³йськово-медичний кл³н³чний центр П³вн³чного 

рег³ону, м. Харк³в, Центральне сан³тарно-еп³дем³олог³чне 

управл³ння ЦСЕУ МОУ, Головний в³йськово-медичний 

кл³н³чний центр “ГВКГ”, м. Київ  

²нфекц³йн³ захворювання у в³йськовослужбовц³в п³д час 

в³йни залишаються досить актуальними. Серед польських в³йсько-

вослужбовц³в п³д час в³йни в ²раку (2003-2004 рр.) ³ в 
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Афган³стан³ (2003-2005, 2009, 2010 р.) гостр³ респ³раторн³ 

захворювання (ГРЗ) були найб³льш поширеними. Захворюван³сть 

в ²раку складала 45,6 на 100 в³йськовослужбовц³в у 2003-

2004 рр., в Афган³стан³ у 2003-2005 рр. – 61,8, у 2009 р. – 45,3, 

у 2010 р. – 54,8. Б³льш³сть л³кувалась амбулаторно 

(K. Korzeniewski ³ сп³вавт., 2013). У пер³од в³йни захворюваност³ 

на респ³раторн³ ³нфекц³ї сприяють екстремальн³ температури 

пов³тря, пил, дим в³д пожеж, шк³длив³ викиди в³д виробництва, 

в³д зруйнованого ґрунту при вибухах, незадов³льн³ сан³тарно-

г³г³єн³чн³ умови та ³н.  

Серед ет³олог³чних збудник³в ГРЗ у в³йськовослужбовц³в 

пров³дну роль в³д³грають аденов³руси ³ м³коплазми – в³дпов³дно до 

40 ³ 15% в³д загальної суми захворювань. В³дсоток грипу серед 

ет³олог³чних збудник³в може сягати до 20-30% у р³чн³й захворю-

ваност³. Також пневмококи, стрептококи, коронав³руси, ринов³ру-

си є основними збудниками ГРЗ серед в³йськовослужбовц³в. 

Досить часто зустр³чаються р³зн³ асоц³ац³ї збудник³в – до 30-50% 

випадк³в. У той же час у понад 40% випадк³в збудники не 

встановлен³.  

За нашими даними, у структур³ звернень за медичною допо-

могою в³йськовослужбовц³в з числа моб³л³зованих у пер³од 

навчання їх при знаходженн³ у навчальному центр³, переважають 

ГРЗ – 84,60%, гострий бронх³т – 9,00%, а частка позагосп³-

тальної пневмон³ї та отиту – по 0,26%.  

З анал³зу звернень солдат, сержант³в: також б³льше звер-

тались з приводу ГРЗ – 88,35% хворих, з приводу гострого брон-

х³ту – 3,40%, з приводу гострого отиту – 1,00%. Випадк³в захво-

рювань на пневмон³ю не було.  

За даними одн³єї з чисельних л³карсько-сестринських бригад, 

як³ зд³йснювали медичне забезпечення в³йськових частин у пер³од 

з березня по липень 2014 р., що знаходились на передов³й зони 

АТО, в³йськовослужбовц³ звертались за медичною допомогою 

част³ше з приводу захворювань орган³в системи дихання – 26,0%, 

у тому числ³ гострого тонзил³ту – 1,1%, ГРЗ за типом 

ринофаринготрахеобронх³ту – 7,8%, ГРЗ, ускладненого отитом – 

0,4%, гострого рин³ту – 2,2%, кон’юнктив³ту – 3,3%, гострого 

фаринг³ту – 2,6%, гострого ларинг³ту – 0,7%, гострого ларинго-

трахеїту – 1,9%, гострого трахеїту – 1,9%, гострого бронх³ту – 

7,1%, пневмон³ї – 0,4%, а також гострого зубного болю – 15,6%.  
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За пер³од з липня по грудень 2014 р. у моб³льному госп³тал³ 

л³кувалось з приводу ГРЗ за типом ринофаринготрахеобронх³ту 

14,9% хворих, гострого трахеобронх³ту – 2,2%, гострого брон-

х³ту – 14,1%, гострого фаринг³ту – 0,4%, гострого тонзил³ту – 

8,7%, ГРЗ ³ гострого тонзил³ту – 2,5%, кон’юнктив³ту – 1,1%, 

ячменю пов³к – 0,4%, позагосп³тальної пневмон³ї – 0,4%; 

синуситу – 4,3%, отиту – 1,8%, Тобто також ³ в моб³льному 

госп³тал³ б³льше всього хворих л³кувалось з приводу гострих 

захворювань орган³в системи дихання (переважно ГРЗ).  

У зв’язку з цим, при проведенн³ проф³лактичних заход³в сл³д 

звертати увагу на умови розм³щення особового складу, 

забезпечення теплим одягом, застосування проф³лактичних 

против³русних препарат³в, проф³лактичних щеплень (проти грипу, 

пневмококової ³нфекц³ї – Превенару-13), проведення екстреної 

антиб³отикопроф³лактики.  

В.І. Трихліб, С.І. Ткачук, Ж.В. Собкова, Л.О. Рощенко, 

А.А. Францішко, В.Б. Коломієць, І.Г. Костенко, М.А. Гамма, 

Ю.М. Ілляшенко  

ЕТІОЛОГІЧНИЙ СПЕКТР ЗБУДНИКІВ ІНФЕКЦІЙНИХ 

ЗАХВОРЮВАНЬ ОРГАНІВ СИСТЕМИ ДИХАННЯ 

У МОБІЛІЗОВАНИХ ВІЙСЬКОВОСЛУЖБОВЦІВ І ПРИ 

ЗАХВОРЮВАННЯХ ЛЕГЕНЬ У ПОРАНЕНИХ 

УЧАСНИКІВ АТО  

Українська в³йськово-медична академ³я, м. Київ, В³йськово-

медичний кл³н³чний центр Зах³дного рег³ону, м. Льв³в, 

Головний в³йськово-медичний кл³н³чний центр “ГВКГ”, 

м. Київ, В³йськово-медичний кл³н³чний центр П³вденного 

рег³ону, м. Одеса, В³йськово-медичний кл³н³чний центр 

П³вн³чного рег³ону, м. Харк³в  

Ураження орган³в системи дихання має велику актуальн³сть 

серед в³йськовослужбовц³в як у мирний час, так ³ п³д час 

в³йськового конфл³кту.  

У мирний час в одному з навчальних центр³в за 2 м³сяц³ (з 

кв³тня по травень) у попередн³ роки захвор³ло: у 2007 р. – 

105 ос³б на ГРЗ, на пневмон³ю – 10 (9,5% в³д хворих на ГРЗ ), у 
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2008 р. – в³дпов³дно 144 ³ 48 (33,3%), у 2009 р. – 407 ³ 

99 (24,3%), у 2010 р. – на ГРЗ захвор³в 991 в³йськовослуж-

бовець (з них 778 з числа молодого поповнення), на позагосп³-

тальну пневмон³ю – 161 (16,2%). К³льк³сть хворих з числа 

моб³л³зованих в³йськовослужбовц³в на деяк³ ³нфекц³йн³ захво-

рювання за пер³од з 01 с³чня по 31 березня 2015 р.: з приводу 

ГРЗ було прол³ковано в госп³тал³ 39 ос³б, у лазаретах медпунк- 

т³в – 434 (усього 473; 100%); з приводу пневмон³ї – 192 (40,6% 

в³д госп³тал³зованих хворих з ГРЗ; при проведенн³ серолог³чних 

досл³джень з 20 проб у 5 д³агностовано грип А (H1N1 панде-

м³чний); з приводу гострого тонзил³ту – 75.  

В ³ншому навчальному центр³ на гостр³ респ³раторн³ захво-

рювання за час навчання перехвор³ло 23,3% в³йськовослуж-

бовц³в, з приводу гострого бронх³ту – 1,9%, з приводу пневмо- 

н³ї – 0,05%, з приводу ³нших ³нфекц³йних захворювань – 2,0%.  

У третьому навчальному центр³ за пер³од з 3 лютого по 

28 кв³тня 2015 р. на ГРЗ хвор³ло 2 800 ос³б, на пневмон³ю – 

160 (5,7%) (15 – з тяжким переб³гом), на гострий тонзил³т – 

7 ос³б. При проведенн³ серолог³чних досл³джень з 28 проб вид³-

лено: аденов³рус – у 5 хворих, грип А – в 1 (H1N1 пандем³чний).  

Титри антит³л до грипу були так³: до А в 1 хворого 1:160; до 

А (H1N1 сезон.) у 2 – 1:160, у 2 – 1:320; до А (H3N2) у 2 – 

1:160; до А (H1N1 пандем.) в 1 – 1:320, до В у 3 – 1:160, в 1 – 

1:320. В 1 хворого з ГРЗ, ускладненим пневмон³єю, титр антит³л 

до грипу А (H1N1 сезон.) був 1:320, в ³ншого до А (H3N2) – 

1:160, в 1 до А (H1N1 пандем.) – 1:320; в 1 до грипу В – 1:320. 

Також в одному з досл³джень у 5 пробах в³д 20 хворих були отри-

ман³ позитивн³ результати на м³коплазму, у 3 – на пневмо-

хлам³д³ю. В ³ншому досл³дженн³ позитивними щодо м³коплазм 

були 14 проб в³д 25 хворих, щодо пневмохлам³д³й – 5 з 25.  

В одному з моб³льних госп³тал³в у структур³ терапевтичної 

патолог³ї ³нфекц³йн³ захворювання з ураженням орган³в дихання 

були представлен³ таким чином: з приводу ГРЗ л³кувалося 17,5% 

хворих, гострого бронх³ту – 14,1%, гострого тонзил³ту – 8,7%, 

ГРЗ ³ гострого тонзил³ту – 2,5%, пневмон³ї – 0,4%, загострення 

хрон³чного бронх³ту – 1,1%.  

Тобто, з приводу ГРЗ хвор³ л³кувались в МП частин, моб³ль-

ному ³ гарн³зонному госп³талях, залежно в³д умов дислокац³ї 

частин.  
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Пневмон³я – часте ускладнення р³зних за локал³зац³єю 

поранень, а не лише проникаючих поранень грудей. За даними 

Є.². Смирнова (2005), частота пневмон³ї у поранених залежить 

в³д тяжкост³ та характеру поранення. При пораненн³ у жив³т 

пневмон³ю спостер³гали у 36,0% випадк³в, при пораненн³ у гру- 

ди – у 18,0%, при пораненн³ у череп – у 17,5%, при пошкоджен-

нях нижн³х к³нц³вок – у 17,7%, верхн³х к³нц³вок – у 12,8%. 

Проведено анал³з м³кроб³олог³чного досл³дження зразка проб 

б³олог³чного матер³алу за пер³од з кв³тня по листопад 2013 та 

аналог³чно 2014 року (за час л³кування поранених учасник³в 

АТО). Зб³р, транспортування ³ первинний пос³в б³олог³чного 

матер³алу (мокротиння, вид³лення з ран, кров) проводили 

загальноприйнятими методами. При анал³з³ м³кробного пейзажу в 

мокротинн³ у х³рург³чних хворих ВР²Ту отримано так³ результати: 

дом³нуючим видом залишався P. aeruginosae, в³дсоток в 

ет³олог³чн³й структур³ пневмон³ї значно не зм³нився ³ складав 

близько 30%; частота вид³лення Acinetobacter spp. не зм³нилась ³ 

залишалась на р³вн³ 5%; в³дсоток вид³лення Klebsiella spp. 

значно зб³льшився у 2014 р. ³ склав 26 проти 4 у 2013 р.; 

в³дзначався достатньо високий р³вень вид³лення др³жджопод³бних 

гриб³в – 18%.  

І.О. Троцька, В.В. Тищенко, Н.М. Демеха, Н.В. Дем’яненко 

ЗАЛЕЖНІСТЬ ЗАХВОРЮВАНОСТІ ІНФЕКЦІЯМИ, 

КЕРОВАНИМИ ЗАСОБАМИ СПЕЦИФІЧНОЇ 

ПРОФІЛАКТИКИ, ВІД РІВНЯ ІМУНІЗАЦІЇ  

Обласна ³нфекц³йна кл³н³чна л³карня ³м. З.Й. Красовицького, 

Головне управл³ння Держсанеп³дслужби, м. Суми  

Мета досл³дження – вивчити залежн³сть захворюваност³ на 

керован³ ³нфекц³ї на Сумщин³ в³д р³вня охоплення щепленнями. 

Використали статистичн³ дан³ про захворюван³сть д³тей 

р³зного в³ку на кашлюк, паротитну ³нфекц³ю, к³р, краснуху та обсяг 

³мун³зац³ї на територ³ї Сумської област³ за пер³од 2000-2014 рр.  

Протягом останнього десятир³ччя частка ³нфекц³й, керованих 

засобами специф³чної проф³лактики, у структур³ ³нфекц³йної 

захворюваност³ складала 0,94-1,4%, що нижче р³вня ³нших 
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крапельних ³нфекц³й у 30 ³ б³льше раз³в. Ретроспективний анал³з 

³нцидентност³ на дан³ ³нфекц³ї св³дчить про ч³тку тенденц³ю до 

зниження захворюваност³ при збереженн³ законом³рностей 

пер³одичних її п³дйом³в ³ спад³в.  

У 2011 р. встановлено зростання ³нцидентност³ на кашлюк. 

Частка недуги у структур³ ³нфекц³й, керованих засобами 

специф³чної проф³лактики, становила близько 80%. П³дйом 

захворюваност³ сп³впадав з пер³одичним, проте його р³вень був в 

1,4 разу вищим за традиц³йний максимальний багатор³чний. 

Одн³єю з най³мов³рн³ших причин цього стало зниження ³мунного 

прошарку серед д³тей в³ком в³д 0 до 5 рок³в – до 54%. У 2014 р. 

захворюван³сть на кашлюк знизилася до 0,87 на 100 тис. 

населення ³ не перевищувала середньобагатор³чн³ та середньо-

державн³ показники. Водночас сл³д зазначити, що в останн³ 2 ро-

ки р³вень охоплення д³тей щепленнями проти кашлюку був 

нижчим 75%, що, на нашу думку, створює передумови для 

подальшого ускладнення еп³дем³чної ситуац³ї.  

На меж³ 2005-2006 рр. в³дбулося останнє значне зростання 

захворюваност³ на к³р. К³льк³сть захвор³лих у 2006 р. склала 942 

(³нтенсивний показник 79,8 на 100 тис. населення). П³сля цього 

захворюван³сть знизилася у 88 раз³в ³ набула р³вня, характерного 

для м³жеп³дем³чного пер³оду з його традиц³йними коливаннями. 

Середн³й показник захворюваност³ у 2007-2013 рр. склав 0,9 на 

100 тис. населення. Показник охоплення вакцинац³єю д³тей у 

2013 р. складав 97,3%. У 2014 р. в³дбулося чергове п³двищення 

захворюваност³ на к³р. Серед захвор³лих 61,6% складали особи 

в³ком в³д 20 до 45 рок³в, як³ не мали даних про щеплення або 

були ³мун³зован³ понад 15 рок³в тому. Д³тей, хворих на к³р, 

виявлено 8. З них 5 не були щепленими, 3 – неревакцинован³.  

²нш³ ³нфекц³ї, керован³ засобами специф³чної проф³лактики, 

не спричиняли виражених еп³дускладнень.  

Сл³д зазначити, що застосування комб³нованої вакцини 

проти кору, паротиту ³ краснухи (КПК) мало б³льш позитивний 

вплив на р³вн³ захворюваност³ на краснуху ³ паротитну ³нфекц³ю 

нав³ть при одноразовому введенн³, н³ж вплив на стан 

³нцидентност³ на к³р. Зазначене вище, на нашу думку, св³дчить 

про б³льш ст³йкий р³вень поствакцинального ³мун³тету проти 

краснухи та паротиту.  
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Таким чином, показники захворюваност³ на кашлюк, краснуху, 

паротит ³ к³р мають прямопропорц³йну залежн³сть в³д р³вня 

³мун³зац³ї, хоча тривал³сть поствакцинального ³мун³тету проти кору, 

ймов³рно, є нижчою. Разом з тим, р³вень ³мунного прошарку серед 

населення з б³льшост³ ³нфекц³й, керованих засобами специф³чної 

проф³лактики, починаючи з 2009 р., знижується, що може 

спричинити додатков³ ризики їх поширення, а в³дтак – сприяти 

ускладненню еп³дем³чної ситуац³ї в област³.  

В³дсутн³сть в Україн³ ³мун³зац³ї проти ³нших крапельних 

³нфекц³й, зокрема проти в³тряної в³спи ³ мен³нгококової ³нфекц³ї, 

має негативний вплив на структуру захворюваност³ й смертност³ 

в³д ³нфекц³йних хвороб. Частка некерованих ³нфекц³й б³льше н³ж 

у 30 раз³в перевищує р³вень захворюваност³ ³нфекц³ями, 

керованими засобами специф³чної проф³лактики, а показники 

летальност³ в³д мен³нгококової ³нфекц³ї становлять 25-50%.  

О.В. Усачова, О.В. Конакова, Е.А. Сіліна, Т.М. Пахольчук, 

О.В. Анікіна  

КОКЛЮШ У ДІТЕЙ РАННЬОГО ВІКУ У ЗАПОРІЗЬКІЙ 

ОБЛАСТІ: П’ЯТИРІЧНИЙ АНАЛІЗ ЗАХВОРЮВАНОСТІ 

(2008-2012 рр.)  

Медичний ун³верситет, 

Обласна ³нфекц³йна кл³н³чна л³карня, м. Запор³жжя  

На тепер³шн³й час коклюш залишається серйозною проб-

лемою не т³льки для України, але ³ для усього св³ту. Щороку в 

наш³й країн³ реєструється 3-4 тис. випадк³в коклюшу серед д³тей, 

переважно в³ком до 1 року, в яких хвороба переб³гає особливо 

тяжко з багатьма ускладненнями ³ несприятливими насл³дками.  

Мета – провести анал³з захворюваност³ на коклюш ³ з’ясу-

вати особливост³ його переб³гу в д³тей раннього в³ку в³дпов³дно 

р³вню охоплення вакцинац³єю.  

Проанал³зовано статистичн³ дан³ щодо захворюваност³ на 

коклюш та охоплення проф³лактичними щепленнями проти нього 

у д³тей, як³ мешкають у Запор³зьк³й област³ (за даними обласної 

СЕС) та ³стор³ї хвороб 198 ос³б з коклюшем, як³ проходили 

обстеження та л³кування у Запор³зьк³й обласн³й ³нфекц³йн³й 

кл³н³чн³й л³карн³ (ЗО²КЛ) за пер³од з 2008 по 2012 рр.  
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Зареєстровано значне зменшення р³вня охоплення вакци-

нац³єю проти коклюшу дитячого населення в³ком в³д 6 до 12 м³ся-

ц³в у 2012 р. до 54,3%, пор³вняно з 2008 р., коли цей показник 

складав 97,0%. К³льк³сть д³тей, як³ отримали ревакцинац³ю проти 

коклюшу у в³ц³ до 3 рок³в, у 2011 р. також знизилася до 72,8%, 

що в 1,8 разу менше, н³ж у 2008 р.  

Паралельно наведеним зм³нам в охопленн³ вакцинац³єю 

проти коклюшу мало м³сце ³ р³зке зростання захворюваност³. У 

2012 р. цей показник був максимальним ³ склав 5,55 на 100 тис. 

населення, а серед дитячого населення  34,08. Найб³льш ³нтен-

сивний п³дйом в³дм³чався у д³тей першого року життя  у 

7,7 разу. Саме у ц³й в³ков³й груп³ зареєстрован³ найб³льш висок³ 

показники захворюваност³ на коклюш ³ летальн³ випадки. Так, у 

2008 р. показник захворюваност³ на коклюш у д³тей в³ком в³д 

0 до 12 м³с. складав 24 на 100 тис., тод³ як у 2012 р. – 184,83.  

За 5 рок³в у ЗО²КЛ д³агноз коклюшу встановлено у 

198 д³тей. У 2008-2010 рр. було прол³ковано 97 хворих на 

коклюш, з них т³льки 28 (26,8%) – були в³ком в³д 0 до 12 м³с., 

тод³ як у 2011 ³ 2012 рр. в³дм³чалося значне зростання к³лькост³ 

д³тей (59 ³ 55% в³дпов³дно) у ц³й в³ков³й груп³. Серед д³тей 

раннього в³ку легку форму в³дм³чали у 4 (5,0%) хворих, середньо-

тяжку – у 61 (73,0%), тяжку – у 18 (22,0%). У 2011 ³ 2012 рр. 

зареєстровано 2 летальних випадки в³д коклюшу у д³тей до року. 

Т³льки в 17,0% д³тей раннього в³ку д³агноз коклюшу було 

п³дтверджено серолог³чним методом, в ³нших – д³агноз встанов-

лено на основ³ кл³н³чних даних.  

Отже, пор³вняння показник³в захворюваност³ на коклюш у 

р³зних в³кових групах ³ охоплення проф³лактичними щепленнями 

проти коклюшу з 1998 по 2012 рр. у Запор³зьк³й област³ 

показало, що п³двищення захворюваност³ на недугу, зростання 

несприятливих насл³дк³в серед д³тей першого року життя 

обумовлено зниженням к³лькост³ щеплених проти коклюшу д³тей 

у декретован³ строки.  

Таким чином, широке охоплення вакцинац³єю АКДС має 

бути пр³оритетом системи охорони здоров’я в Україн³, що 

дозволить зменшити число випадк³в коклюшу ³ його негативних 

насл³дк³в, особливо, серед д³тей першого року життя.  
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Т.В. Чабан, К.Л. Сервецький, А.Г. Олійник  

МОЖЛИВОСТІ ПАТОГЕНЕТИЧНОГО ЛІКУВАННЯ 

ХВОРИХ НА ГЕРПЕТИЧНУ ІНФЕКЦІЮ  

Нац³ональний медичний ун³верситет, м. Одеса 

Р³зн³ порушення, як³ в³дбуваються з боку ³мунної системи у 

хворих на хрон³чну герпетичну ³нфекц³ю, призводять до її 

недостатност³ ³ неможливост³ ел³м³нац³ї в³русу простого герпесу 

(HSV) з орган³зму. Тому з метою п³двищення ефективност³ до 

л³кування необх³дно включати, на наш погляд, препарати, д³я 

яких спрямована на корекц³ю ³мунного статусу хворого та 

³нтерфероногенезу.  

П³д спостереженням знаходились 60 хворих на хрон³чну 

HSV-³нфекц³ю. У сироватц³ кров³ пац³єнт³в досл³джували вм³ст 

сироваткового ³нтерферону (IFN), IFN-, IFN-, ³нтерлейк³ну 

(IL)-4 та IL-10 методом проточної лазерної цитометр³ї ³з засто-

суванням парамагн³тних часток, який ґрунтується на поетапному 

зв’язуванн³ молекули певного циток³ну з двома типами моно-

клональних антит³л. Досл³дження проводили на початку 

загострення захворювання, через 14 дн³в ³ через 1 м³с. в³д 

початку л³кування.  

30 хворим призначали загальноприйняту терап³ю – 1-ша гру-

па спостереження. До комплексного л³кування 30 пац³єнт³в 

2-ї групи включали ³ндуктор ендогенного ³нтерферону ам³ксин ²С. 

Препарат призначали по 125 мг 1 раз на день 2 дн³ п³дряд на 

тиждень, протягом 4 тижн³в.  

У вс³х обстежених хворих до початку л³кування в³дзначали 

зменшення вм³сту IFN- (в 1,4 разу) та IFN- (в 1,6 разу) при 

одночасному збереженн³ р³вня сироваткового IFN ³ зб³льшення 

к³лькост³ IL-4 (у 3,2 разу) та IL-10 (у 2,8 разу) пор³вняно з 

нормою (p<0,05). Таке пригн³чення ³нтерфероногенезу, яке 

супроводжується п³двищеним вм³стом протизапальних циток³н³в 

IL-4 та IL-10, сприяє зсуву сп³вв³дношення Th1/Th2-л³мфоцит³в у 

б³к Th2-л³мфоцит³в ³ може бути, на наш погляд, одним з 

механ³зм³в порушення адекватної ³мунної в³дпов³д³ у хворих на 

хрон³чну HSV-³нфекц³ю.  

П³д впливом л³кування з використанням ³ндуктора ендоген-

ного IFN в³дбувалося п³двищення вм³сту IFN-, IFN-, а також 
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зниження р³вня IL-4 та IL-10. Так, через 1 м³с. в³д початку л³ку-

вання р³вень IFN- зб³льшувався в 4,8 разу, а IFN- – у 6,4 разу 

пор³вняно з в³дпов³дними показниками, встановленими до початку 

терап³ї. Вм³ст IL-4 та IL-10, навпаки, зменшувався в³дпов³дно у 

2,3 ³ 1,7 разу (p<0,05). У сироватц³ кров³ хворих 1-ї групи суттє-

вих в³дм³нностей показник³в ³нтерферонового статусу ³ циток³н³в 

в³д перших значень не було. 

Призначення ам³ксину ²С у комплексному л³куванн³ хворих 

2-ї групи сприяло скороченню тривалост³ загострення захворю-

вання у середньому на (4,5±1,2) дня, швидшому зникненню 

основних скарг хворих, еп³тел³зац³ї елемент³в висипу, пор³вняно з 

хворими 1-ї групи.  

Таким чином, ам³ксин ²С сл³д включати у комплексну 

терап³ю хворих на хрон³чну герпетичну ³нфекц³ю як зас³б 

патогенетичного л³кування.  
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ІНШІ АКТУАЛЬНІ ПРОБЛЕМИ ІНФЕКТОЛОГІЇ 

О.П. Адамович, І.О. Кіселик, М.О. Крижанська  

АНАЛІЗ ЗАХВОРЮВАНЬ НА МАЛЯРІЮ У ЛЬВІВСЬКІЙ 

ОБЛАСТІ У 2014 р.  

Нац³ональний медичний ун³верситет 

³м. Данила Галицького, м. Льв³в  

Глобальн³ м³грац³йн³ процеси внасл³док спрощення м³жна-

родних комун³кац³й сприяють не лише покращенню економ³чних, 

пол³тичних, наукових ³ навчальних контакт³в, але й поширенню 

³нфекц³йних хвороб на значн³ в³дстан³ впродовж коротких часових 

пром³жк³в.  

Прикладом можуть слугувати 4 випадки захворювання на 

маляр³ю на Льв³вщин³ у 2014 р.  

Троє хворих були громадянами Н³гер³ї ³ прибули на навчання 

в Україну. Один хворий виявився кор³нним мешканцем 

Льв³вщини, що повернувся в Україну з Бурк³но-Фасо, де був на 

зароб³тках. У 3 хворих було д³агностовано троп³чну маляр³ю, а в 

1 громадянки Н³гер³ї – триденну.  

При шпитал³зац³ї д³агноз маляр³ї було встановлено у 2 ви-

падках, а в ³нших – д³агнози “ГРЗ. Нейротоксикоз” ³ “ГРЗ. 

Фаринг³т”. У цих хворих збудник маляр³ї було виявлено впро-

довж 24 год в³д часу поступлення у стац³онар.  

Хвор³ зверталися за медичною допомогою у р³зн³ терм³ни 

хвороби – в³д к³лькох годин п³сля початку до чотирьох д³б. Один 

³з шпитал³зованих пац³єнт³в хвор³в на маляр³ю ран³ше (4 напади з 

травня 2014 р., вид маляр³ї не було встановлено).  

У вс³х хворих недуга починалась гостро з п³двищення 

температури т³ла до 39-40°С. Двоє в³дм³чали п³тлив³сть, озноб; в 

одного було одноразове блювання.  

У 2 пац³єнт³в печ³нка та селез³нка при пальпац³ї не 

виступали з-п³д реберної дуги.  

У загальному анал³з³ кров³ у 2 пац³єнт³в при поступленн³ у 

стац³онар спостер³гали лейкопен³ю, п³двищену ШОЕ; у 3 – зсув 

формули вл³во. П³двищення вм³сту б³л³руб³ну за рахунок непря-

мого було виявленого в 1 хворого з троп³чною маляр³єю. В 
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1 пац³єнта виявлено перший ступ³нь паразитем³ї, у 2 – другий ³ в 

1 – трет³й.  

У 3 випадках встановлено середньотяжкий, а в 1 – тяжкий 

переб³г хвороби.  

Ус³м хворим призначено ет³отропну (3 – лор³ам, 1 – делаг³л) 

³ дез³нтоксикац³йну терап³ю. П³сля проведеного л³кування кл³н³чн³ 

прояви захворювання зникли, при проведенн³ специф³чної 

д³агностики збудник³в захворювання не виявлено.  

Хвор³ знаходилися на стац³онарному л³куванн³ 7-9 дн³в; 1 – 

самов³льно покинув меж³ л³кувального закладу на 3-³й день.  

Таким чином, як показує наш анал³з, основною групою 

ризику для завезення маляр³ї в Україну є студенти, що приїздять 

на навчання з ³ноземних держав, ³ громадяни нашої держави – 

зароб³тчани. Раннє встановлення д³агнозу сприяє швидшому 

одужанню хворих на маляр³ю ³ знижує ризик летальних випадк³в.  

М.М. Акініна, С.В. Кузнєцов, З.В. Єлоєва, Т.В. Савінова  

ВАРІАНТИ ФУНКЦІОНУВАННЯ ЦИТОКІНОВОЇ 

СИСТЕМИ ДІТЕЙ З ГАРЯЧКОЮ НЕЯСНОГО 

ПОХОДЖЕННЯ  

Нац³ональний медичний ун³верситет, м. Харк³в  

Незважаючи на стр³мкий розвиток сучасної медицини, у 

тепер³шн³й час ще залишаються деяк³ проблеми кл³н³ко-

д³агностичного характеру. Яскравим прикладом є гарячка неяс-

ного походження (R 50.9 за МКХ-10) – гарячковий стан, який 

продовжується б³льше 3 тиж., за в³дсутност³ ³нших кл³н³чних 

прояв³в. Гарячка неясного походження (ГНП) може бути 

ман³фестац³єю як ³нфекц³йної (в³русної, бактер³йної природи), так 

³ р³зноман³тної соматичної патолог³ї, що найчаст³ше приймає 

авто³мунний механ³зм розвитку (системн³ захворювання сполуч-

ної тканини, особливо ревматоїдний артрит ³ дерматом³озит; 

авто³мунний гепатит), неопластичних процес³в – головним чином 

гематолог³чних (лейкоз³в ³ л³мфогранулематозу); захворювань 

залоз внутр³шньої секрец³ї (авто³мунного тиреоїдиту Хашимото ³ 

Р³деля, а також г³поталам³чного синдрому у п³дл³тк³в). 

Д³агностичн³ складност³ полягають у витраченн³ великої к³лькост³ 
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часу, матер³альних та ³нтелектуальних ресурс³в для визначення 

причин такого патолог³чного стану, як ГНП. Серед великої 

к³лькост³ фактор³в розвитку ГНП, за даними доступної 

л³тератури, в³д 65 до 88% складають саме ³нфекц³йн³.  

За результатами вивчення 107 випадк³в ГНП у д³тей, 

госп³тал³зованих у д³агностичне в³дд³лення ОД²КЛ м. Харкова, 

³нфекц³йна патолог³я встановлена у 83 (80%) хворих. При вери-

ф³кац³ї збудник³в виявлялись β-гемол³тичний стрептокок (β-ГС) – 

51,67%, герпесв³руси – 36,67%, хлам³д³ї – 20,0%, м³коплазми – 

10,0%, аденов³руси – 1,66%. Ет³олог³чн³ чинники обусловлювали 

як моно-, так ³ м³кст-³нфекц³ю, у зв’язку з чим пац³єнти були 

розпод³лен³ на групи з монобактер³йними, монов³русними, м³кст-

в³русними ³ в³русно-бактер³йними ³нфекц³ями.  

Метою досл³дження було: виявити особливост³ ³мунної 

в³днов³д³ д³тей ³з ГНП шляхом визначення р³вн³в ³нтерлейк³н³в 

(²Л) – ²Л-1β, ²Л-2, ²Л-6, фактору некрозу пухлин (ФНП) у кров³ 

хворих ³ за допомогою кореляц³йного методу встановити режим 

роботи циток³нової системи.  

У хворих з монобактер³йними ³ монов³русними ³нфекц³ями 

характер кореляц³й, за отриманими результатами вивчення 

показник³в циток³нової системи ³мун³тету, має компенсаторну 

спрямован³сть, що дозволяє розц³нити функц³онування її у 

нормальному режим³. У хворих з м³кст-в³русними ³нфекц³ями 

функц³онування циток³нової системи зд³йснюється в режим³ 

г³перкомпенсац³ї з явищами виснаження. У хворих ³з в³русно-

бактер³йними ³нфекц³ями б³льш³сть кореляц³йних взаємод³й має 

низький, умовний характер, що св³дчить про депрес³ю ³мунних 

сил у ц³лому. За даними результат³в досл³дження, у д³тей ³з ГНП 

визначено р³зного ступеня тяжкост³ зм³ни циток³нового статусу 

(²Л-1β, ²Л-2, ²Л-6, ФНП, γ-³нтерферону), що може бути вико-

ристаним для удосконалення д³агностики характеру ³нф³кування. 

Таким чином, визначення режиму роботи функц³онування 

циток³нової системи д³тей з ГНП є певною м³рою показником 

в³рог³дної ет³олог³чної розшифровки г³пертерм³ї, а також тактики 

л³кування хворих, що, на наш погляд, необх³дно використовувати 

у практичн³й медицин³.  
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М.А. Андрейчин, В.С. Копча, І.С. Іщук, Н.А. Ничик 

РОЗРОБКА ВІРТУАЛЬНИХ НАВЧАЛЬНИХ ПРОГРАМ 

З ІНФЕКЦІЙНИХ ХВОРОБ ТА ЕПІДЕМІОЛОГІЇ 

Медичний ун³верситет ³м. ².Я. Горбачевського, 

м. Терноп³ль 

Для покращення якост³ засвоєння теоретичного матер³алу п³д 

час п³дготовки до практичних занять педагог³чний колектив кафед-

ри ³нфекц³йних хвороб та еп³дем³олог³ї ТДМУ опрацював велике 

число наукових джерел, розробив достатню к³льк³сть матер³ал³в для 

п³дготовки до лекц³й, практичних занять, презентац³й лекц³й, а 

також методичних рекомендац³й. Видано навчальн³ п³дручники й 

пос³бники, створено тематичн³ в³деоф³льми та лазерн³ компакт-

диски. Вс³ма джерелами студенти можуть користуватися на 

кафедральн³й WEB-стор³нц³ в ³нтранет³. Водночас ще одна складова 

автоматизованого навчання донедавна залишалася не зад³яною. 

Йдеться про найб³льш перспективну розробку навчальних програм 

у в³ртуальному комп’ютерному середовищ³.  

Не п³длягає сумн³ву важлив³сть традиц³йного поетапного 

опановування студентами практичних навичок завдяки виконанню 

ними д³агностичних ³ л³кувальних ман³пуляц³й на манекенах, 

муляжах ³ хворих. Однак манекени й муляж³ годяться головно для 

в³дпрацювання пропедевтичних ум³нь, а за умов частої нестач³ 

тематичних хворих в ³нфекц³йних стац³онарах ³ зростання етичних 

вимог стосовно взаємин з пац³єнтами, студенти часто не мають 

можливост³ розвивати свої практичн³ навички “б³ля л³жка хворого”. 

За таких обставин велик³ над³ї покладаємо на техн³чн³ засоби 

навчання: ³нформац³йне (ауд³о-в³зуальне) та програмоване 

комп’ютерне навчання й контроль. Комп’ютерн³ програми можуть 

бути не т³льки контрольними, але й моделювати р³зн³ кл³н³чн³ 

ситуац³ї, що дає змогу студентам п³д³брати адекватн³ методи 

д³агностики й л³кування, виявити помилки та можлив³ ускладнення. 

Це сприяє виробленню у майбутн³х л³кар³в кл³н³чного мислення ³ 

прийняття оптимального р³шення в конкретн³й ситуац³ї. 

Методика оц³нки знання практичних навичок в³дм³нна в³д 

способ³в оц³нки теоретичних знань, заснованих на обиранн³ 

правильного вар³анту в³дпов³д³ в запропонованих тестах. Ми, за 

активної допомоги програм³ст³в, мабуть, вперше в Україн³ 
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розробили й видали ряд в³ртуальних навчальних програм з 

³нфекц³йних хвороб ³ еп³дем³олог³ї, як³ усп³шно можна вико-

ристовувати для одночасного освоєння практичних навичок ³ 

теоретичних знань.  

Так, у титульному екран³ програми “Лабораторна д³агностика 

дифтер³ї” п³сля прочитання вв³дних текст³в студент має можлив³сть 

перейти в режим контролю знань. Насамперед пропонується 

в³дпов³сти на запитання “Який метод використовується для 

попереднього п³дтвердження д³агнозу “Дифтер³я ротоглотки”?”. У 

раз³ правильної в³дпов³д³ (“пряма м³кроскоп³я”) студенту 

в³дкривається наступне в³кно, в якому треба вказ³вником миш³ 

активувати необх³дний ³нструмент – тампон з ручкою. В³дтак 

ан³мац³йно демонструється як л³кар виймає з³ стерильної проб³рки 

тампон ³ вводить його в рот пац³єнта, притискаючи шпателем язик. 

Утримуючи тампон правою рукою, зн³має слиз, проводячи ним по 

п³днеб³нних мигдаликах ³ дужках. Вкладає тампон назад у проб³рку, 

а шпатель занурює у ємн³сть ³з дезрозчином.  

Давши правильну в³дпов³дь на наступне запитання (“Коли 

зд³йснюють пряму м³кроскоп³ю?”), студент потрапляє у наступне 

в³кно, в якому в³н має можлив³сть перенести мазок на скельце ³ 

нанести ан³л³новий барвник. Розглядаючи препарат, у пол³ зору 

можна пом³тити характерн³ ф³олетов³ палички у вигляд³ л³тери V, 

на одному з к³нц³в яких є зерна волютину.  

На наступному етап³ в³ртуальна програма вимагає правиль-

ної в³дпов³д³ на запитання: “Який метод використовується для 

остаточного п³дтвердження д³агнозу?”. П³сля обрання вар³анту 

“бактер³олог³чне досл³дження”, в³дкривається в³кно, в якому 

студент знову має можлив³сть зробити мазок на меж³ нальоту ³ 

здорової тканини мигдалика. Дал³ в³н пом³щає цей тампон у 

стерильну проб³рку, яку п³дписує словом “ротоглотка”. Очищає 

носов³ ходи та почергово вводить трет³й стерильний тампон у 

н³здр³, роблячи кругов³ рухи. Пом³щає ³ цей тампон у стерильну 

проб³рку, яку п³дписує словом “н³с”. Ус³ проб³рки в³дправляє в 

бактер³олог³чну лаборатор³ю, де матер³ал вис³вають на чашку 

Петр³ з³ зс³лою сироваткою або телуритовим кров’яним агаром.  

Наступний блок запитань потребує знання терм³ну видання 

лаборатор³єю бактер³олог³чного результату; який є абсолютним 

доказом для д³агностики дифтер³ї чи не п³дтверджує наявн³сть 

ц³єї ³нфекц³ї. 
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Дал³ програма надає студентов³ можлив³сть побачити, як ще 

до введення протидифтер³йної сироватки медсестра забирає з 

л³ктьової вени хворого 5 мл кров³ у проб³рку, п³дписує її ³ 

в³дсилає у серолог³чну лаборатор³ю для встановлення титру 

протидифтер³йних антит³л. Цю ж процедуру повторює через 5-

7 дн³в. У серолог³чн³й лаборатор³ї ставлять РНГА ³з сироваткою 

кров³ хворого та антигеном коринебактер³й.  

Насамк³нець ³спитник повинен дати правильн³ в³дпов³д³ ще 

на ряд запитань: “Який результат першого серолог³чного 

досл³дження не виключає д³агноз дифтер³ї?”, “Який результат 

першого серолог³чного досл³дження виключає цей д³агноз?”, 

“Який результат парної сироватки п³дтверджує д³агноз дифтер³ї?”. 

За под³бною схемою оформлен³ й ³нш³ в³ртуальн³ програми: 

“Введення протиботул³н³чної сироватки”, “Екстрена проф³лактика 

правця”, “Диференц³йна д³аностика жовтяниць”, “Протиеп³дем³чн³ 

заходи в осередку особливо небезпечної ³нфекц³ї” тощо. 

Таким чином, розроблен³ нами в³ртуальн³ програми водночас 

виконують роль джерела теоретичних знань, в³дпов³дних тест³в ³ 

тренажера.  

Вважаємо, що перспективним напрямом невдовз³ стане 

в³ртуальне середовище навчання ³з застосуванням елемент³в 

штучного ³нтелекту. Використання параметризованих запитань у 

середовищ³ з елементами штучного ³нтелекту допоможе прово-

дити анал³з якост³ знань, вести обл³к результат³в тестування, 

п³двищити р³вень п³дготовки студент³в при дистанц³йному 

навчанн³, на основ³ наявних ³ отримуваних даних формулювати 

траєктор³ю навчання. 

И.В. Бабаева, О.В. Островская  

КЛИНИКО-ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 

КЛЕЩЕВОГО ЭНЦЕФАЛИТА В ГРОДНЕНСКОЙ ОБЛАСТИ 

(БЕЛАРУСЬ) 

Гродненский государственный медицинский университет, 

Гродненская областная инфекционная клиническая 

больница, г. Гродно, Беларусь  

В Гродненской области отмечается рост заболеваемости 

клещевым энцефалитом (КЭ): в 2005 году – 1,7 на 100 тыс. 
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населения (20 случаев), в 2009 г. – 2,4 (27), в 2013 и 2014 гг. – 

4,1 на 100 тыс. населения (43 случая в год). Показатель 

обращений по поводу присасывания клещей в г. Гродно 

составляет 884 на 100 тыс. населения (по Республике 447,4 на 

100 тыс. населения). 

Первый в 2014 г. случай присасывания клеща зарегистри-

рован 7 марта, последний – 23 декабря.  

Рост заболеваемости связан с удлинением периода актив-

ности клещей, увеличением их численности и расширением 

ареала обитания.  

Цель исследования – представить клинико-лабораторную и 

эпидемиологическую характеристику различных форм КЭ. 

Изучались “Медицинские карты стационарного пациента” 

(форма №003/у – 08) Гродненской областной инфекционной 

клинической больницы за 2011-2014 годы.  

Обследовано 98 пациентов, из них мужчин – 49 (50%), 

женщин. – 49 (50%). Средний возраст – 44,7, минимальный – 

2,6, максимальный – 82 года. Жители города составили 

70 (71,4%) пациентов, села – 28 (28,6%). Присасывание клеща 

отмечали 57 (58,1%) пациентов. Факт укуса отрицал 41 (41,9%) 

пациент. Алиментарный путь заражения выявлен у 22 (22,5%) 

пациентов. Диагнозы при направлении пациентов в стационар: 

КЭ – 48 (48,9%), лихорадка неясного генеза – 13 (13,2%), 

ОРВИ – 7 (7,14%), ОРВИ с явлениями менингизма – 8 (8,16%), 

ОРИ – 7 (7,14%), Лайм-боррелиоз – 3 (3,06%), острый гастро-

энтерит – 1 (1,02%), острый синусит – 1 (1,02%), серозный 

менингит – 3 (3,06%).  

Заключительные клинические диагнозы: КЭ, менингоэнцефа-

литическая форма – 27 (27,5%), менингеальная форма – 

39 (38,7%), общеинфекционная форма – 27 (27,5%), менинго-

энцефалополирадикулоневритическая – 2 (2,04%), энцефа-

литическая – 2 (2,04%), менингоэнцефаломиелополиради-

кулоневритическая форма – 1 (1,02%). 

Тяжелое состояние отмечалось у 33 (33,6%) пациентов, у 

65 – среднетяжелое (65,3%). Специфическая лабораторная 

диагностика проводилась методом ИФА и методом ПЦР. Методом 

ИФА Ig M выявлены  в крови у 95 (96,9%) пациентов, IgG 

обнаружены только у 3 (3,06%) пациентов, которые в анамнезе 

указали на неоднократные укусы клещей. Методом ПЦР 
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обследовано 19 человек, у которых материалом для исследования 

стал ликвор. Положительный результат имел место лишь у одной 

пациентки.  

Таким образом, в Гродненской области имеет место рост 

заболеваемости КЭ. Чаще выявляется менингеальная (38,7%), 

менингоэнцефалитическая (27,5%) и общеинфекционная (27,5%) 

формы КЭ. Преобладает трансмиссивный путь передачи 

инфекции. Отрицали факт присасывания клеща 41,9% пациентов. 

Определение антител класса Ig М к вирусу КЭ в сыворотке крови 

в острую фазу болезни имеет важное диагностическое и 

дифференциальное значение.  

Н.В. Банадига, О.М. Дивоняк  

ДІАГНОСТИЧНИЙ АЛГОРИТМ АВТОІМУННОГО 

ГЕПАТИТУ  

Медичний ун³верситет ³м. ².Я. Горбачевського, 

М³ська дитяча комунальна л³карня, м. Терноп³ль  

У сучасних умовах значна увага надається питанням в³рус-

них гепатит³в, однак практичн³ л³кар³ не волод³ють достатн³ми 

знаннями щодо диференц³йної д³агностики. Прикладом неналеж-

ної настороженост³ з проблем гепатиту є наступний кл³н³чний 

випадок.  

Д³вчинка, 9 рок³в, скаржилась на знижений апетит, в³дчуття 

ущ³льнення в л³в³й п³дреберн³й д³лянц³. Анамнез хвороби: хвор³є 

близько 6 м³с., в³дколи сама напальпувала у себе ущ³льнення в 

л³в³й половин³ живота. Зверталась до пед³атра за м³сцем прожи-

вання, отримувала симптоматичну терап³ю (ентеросгель, фуросе-

м³д). При повторному зверненн³ через 6 м³с. направлена на 

консультац³ю до гематолога, у зв’язку з гепатол³єнальним синдро-

мом. При поступленн³ стан дитини наближений до тяжкого ³ 

обумовлений вираженим гепатол³єнальним синдромом. Самопо-

чуття дитини не страждало. Шк³ра бл³да, чиста, нашк³рний 

гемораг³чний синдром в³дсутн³й. Периферичн³ л³мфатичн³ вузли 

не зб³льшен³. У легенях везикулярне дихання. Серцева д³яльн³сть 

ритм³чна, тони чист³, звучн³. Жив³т м’який, не болючий. Печ³нка 

+2 см, еластична, не болюча, край заокруглений. Селез³нка 



 

 218 

зб³льшена до р³вня пупка, щ³льна, поверхня гладка, край 

заокруглений. Набряк³в немає. Сечопуск регулярний. Випорож-

нення сформован³. За даними додаткових метод³в досл³дження 

виявлено: анем³ю (Нb 104 г/л), лейкопен³ю (2,9 10
9
 1/л), 

п³двищену ШОЕ (28 мм/год); п³двищену активн³сть АсАТ 

(201 од./л) ³ АлАТ (312 од./л), ам³лази (146 од./л); зм³ни у 

коагулограм³ – протромб³новий ³ндекс 70% (норма 80-100%), 

протромб³новий час 19,7” (13-15’’), МНВ 1,45 (0,8-1,1), АЧТЧ 

40,7” (26,1-36,3), ф³бриноген 1,76 (1,8-4,0), РФМК – в³д’ємн³, 

тромб³новий час 22,4” (14-26”).  

При УЗД встановлено: печ³нка зб³льшена – права доля 

122 мм (у норм³ 105 мм), л³ва – 103 мм, паренх³ма однор³дна, 

др³бнозерниста, ехогенн³сть вища середньої. Судинний малюнок 

не зм³нений. V. portaе д³аметром 10,3 мм. Жовчевий м³хур ³з 

загинами у нижн³й третин³, у верхн³й третин³, шийц³, ст³нки 

ущ³льнен³, не потовщен³ – 1,4 мм. Прист³нковий осад. П³дшлун-

кова залоза не зб³льшена, структура однор³дна, ехогенн³сть 

звичайна. Селез³нка значно зб³льшена, розм³ром 160 97 мм (у 

норм³ 90 мм ). V. lienalis у воротах звивиста, д³аметром 8,2 мм (у 

норм³ до 6 мм), у проекц³ї п³дшлункової залози д³аметром 7,7 мм. 

Комп’ютерна томограф³я орган³в черевної порожнини ³ заочере-

винного простору: виражена гепатоспленомегал³я, портальна 

г³пертенз³я, черевна л³мфаденопат³я. Р³дина у дугласовому прос-

тор³. Рентгенограф³я орган³в грудної кл³тки – патолог³чних зм³н 

не виявлено. Езофагогастродуоденоскоп³я: варикозне розширення 

вен стравоходу.  

З метою дифд³агностики проведено стернальну пункц³ю: зм³н 

не виявлено. Визначали маркери гепатит³в: IgM до HAV – не 

виявлено; ПЛР ДНК HBV – не виявлено; ПЛР РНК HCV – не 

виявлено; ПЛР РНК CMV – не виявлено; IgM до CMV – не 

виявлено; IgM до капсидного антигену EBV та IgG до ранн³х 

антиген³в EBV, ПЛР РНК EBV – не виявлено; IgG до в³русу 

герпесу 6 типу – не виявлено; α-фетопротеїн – не виявлено. 

Результати ф³бротесту – F2, A3. Багаторазове зб³льшення актив-

ност³ АлАТ у кров³, виражена спленомегал³я, портальна г³пер-

тенз³я, невиявлення маркер³в в³русних гепатит³в мотивувало 

виключення авто³мунного генезу гепатиту. Отримано дан³ про 

п³двищений р³вень антит³л IgG до м³кросом печ³нки ³ нирок до 
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137,92 (у норм³ до 20), антинуклеарн³ антит³ла становили 1:1 000 

(у норм³ 1:100).  

На п³дстав³ отриманих результат³в було вериф³ковано кл³н³чний 

д³агноз: Авто³мунний гепатит, F2, A3, ускладнений портальною 

г³пертенз³єю ²² ступеня. Варикозне розширення вен стравоходу. 

Реактивний панкреатит. Деф³цитна анем³я легкого ступеня.  

О.Ю. Бідованець, Ю.М. Орел  

МОРФОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ ДИСФУНКЦІЇ ПЛАЦЕНТИ 

ПРИ ХЛАМІДІЙНІЙ ІНФЕКЦІЇ 

Медичний ун³верситет ³м. ².Я. Горбачевського, м. Терноп³ль  

Протягом останн³х рок³в спостер³гається тенденц³я до зб³ль-

шення частоти ³нфекц³й, як³ передаються статевим шляхом. 

Особливої уваги заслуговує уроген³тальна хлам³д³йна ³нфекц³я 

(Х²), збудник якої пошкоджує тканини посл³ду, проникає через 

плацентарний бар’єр ³ спричинює внутр³шньоутробне ³нф³ку-

вання. Стан фетоплацентарного комплексу є важливим для 

внутр³шньоутробного розвитку плода. Трансплацентарний шлях 

³нф³кування п³дтверджується високою частотою ураження посл³ду 

³з картиною хрон³чного запалення у плацент³. 

Мета роботи – проанал³зувати характер патог³столог³чних 

зм³н посл³ду в ж³нок, ³нф³кованих Chlamydia trachomatis. 

Досл³джено плаценти 14 ж³нок, у котрих на п³дстав³ кл³н³ко-

лабораторних даних д³агностовано хлам³д³оз. Групу пор³вняння 

склали 5 плацент практично здорових пород³ль. Г³столог³чн³ 

препарати забарвлювали гематоксил³ном ³ еозином за методами 

Малор³, Ван Г³зона. Вивчення плацент проводилося за 

стандартною схемою. 

При м³кроскоп³ї амн³отичної оболонки в умовах Х² деге-

неративн³ зм³ни амн³отичного еп³тел³ю зустр³чалися на 47,3% 

част³ше, н³ж у груп³ пор³вняння (у дужках вказується в³дм³нн³сть 

частоти виявлення патолог³чних зм³н в³дносно здорових ж³нок), 

на багатьох д³лянках осередки його некрозу ³ десквамац³ї 

(+83,9%), вогнищева метаплаз³я (+49,7%). Мала м³сце л³мфо-

цитарна ³нф³льтрац³я плацентарного амн³ону – част³ше вогни-

щевого, деколи дифузного характеру (+97,0%).  
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У ворсинках хор³ону суттєвих зм³н зазнавав еп³тел³альний 

шар: в³дм³чалася його часткова (+63,1%) або повна (+90,4%) 

десквамац³я. В³зуал³зувалися ворсини, вкрит³ одно- ³ двошаровим 

еп³тел³єм ³ з наявн³стю кл³тин Лангханса (+92,7%), що сл³д 

розц³нювати як прояв порушення дозр³вання ³ диференц³ац³ї 

ворсинкового хор³ону. Водночас на тл³ дистроф³чно-дегенера-

тивних зм³н еп³тел³ю активувалися компенсаторн³ механ³зми, на 

що вказує зростання числа багатоядерних синцит³йних вузлик³в ³ 

м³жворсинкових мостик³в (+37,5%). Зазначен³ зм³ни обумовили 

розвиток троф³чних порушень, насл³дком чого стали ф³брозн³ 

(+61,6%) ³ склеротичн³ (+79,0%) зм³ни строми ворсинок. З боку 

судинного русла мали м³сце явища прол³ферац³ї ендотел³ю 

(+44,7%) ³ перивазального склерозу (+71,2%), що призвело до 

суттєвого зб³льшення к³лькост³ обл³терованих судин (+82,8%). 

Значно част³ше, н³ж у груп³ пор³вняння, спостер³галися явища 

в³л³ту – запальн³ ³нф³льтрати, представлен³ переважно л³мфо-

цитами, у стром³ ворсин (+79,3%) ³ ст³нц³ ворсинкових судин 

(+98,1%). Також в³дм³чали ознаки ³нтерв³л³ту (+91,0%).  

На фон³ Х² патолог³чних зм³н зазнавав ³ базальний шар 

децидуальної оболонки, де зустр³чалися вогнища дегенерац³ї 

(+44,8%), некрозу (+38,2%), кальциф³кац³ї (+28,5%). Знову ж 

таки част³ше, н³ж у груп³ пор³вняння, в³зуал³зувалися запальн³ 

зм³ни – л³мфог³ст³оцитарна ³нф³льтрац³я (+73,2%) ³ лейкоцитарна 

³нф³льтрац³я (+20,4%).  

Таким чином, проведене досл³дження дає п³дставу вважати, 

що ³снує безпосередн³й взаємозв’язок м³ж патоморфолог³чними 

зм³нами плаценти, спричиненими Х², ³ дисфункц³єю цього органу 

з подальшим негативним впливом на стан плоду ³ новона-

родженого.  

Т.О. Болецька  

КЛІНІЧНІ ФОРМИ ТА ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ЛАЙМ-

БОРЕЛІОЗУ 

Ун³верситет, медичний ³нститут, м. Суми  

Скорочення програм ентомолог³чних та еп³дем³олог³чних 

досл³джень, зниження об’єм³в акарицидної обробки територ³й, 

видозм³ни соц³ально-побутової та господарської д³яльност³ люди-



 

 221 

ни, а також вплив економ³чних чинник³в призвели до стр³мкого 

поширення природно-осередкових захворювань, зокрема й Лайм-

борел³озу. Територ³я України є нозоареалом ³снування ³ксодових 

кл³щ³в, а Сумська область – активним осередком Лайм-борел³озу. 

За останн³ 10 рок³в захворюван³сть зб³льшилась у 9 раз³в, а 

середньообласн³ показники її перевищують так³ по Україн³ в 

1,3-3 рази.  

Мета досл³дження – вивчити особливост³ кл³н³чного переб³гу 

Лайм-борел³озу залежно в³д кл³н³чної форми.  

Проанал³зовано медичн³ карти стац³онарних хворих 

(ф. 003/о) та обстежено 148 пац³єнт³в, як³ знаходились на 

стац³онарному л³куванн³ в СО²КЛ ³м. З.Й. Красовицького у 2005-

2014 рр. Середн³й в³к хворих склав (45,84±1,17) року. Серед 

обстежених переважали ж³нки (61,48%), чолов³к³в було в 

1,6 разу менше (38,52%).  

У госп³тал³зованих превалював гострий переб³г недуги, 

стад³я к³льцепод³бної еритеми (87,82% випадк³в). При цьому 

половина хворих пред’являла скарги на загальну слаб³сть, 

к³льцепод³бну еритему, з них 19 (12,8%) ос³б не вказували на 

присмоктування кл³ща. К³льцепод³бна еритема з’являлась на 

(16,02±1,41)-ий день в³д моменту присмоктування кл³ща. Д³агноз 

рунтувався на кл³н³ко-анамнестичних даних ³ наявност³ д³агнос-

тичних титр³в антит³л IgM до В. burgdorferi (56,6%).  

Стад³ю дисем³нац³ї з ураженням центральної нервової 

системи у вигляд³ енцефалопат³ї спостер³гали у 10 (6,76%) ос³б. 

Хвор³ скаржились на загальну слаб³сть, зниження працездатност³, 

запаморочення, порушення сну. Сл³д зазначити, що в³д моменту 

укусу кл³ща до виникнення кл³н³чної симптоматики минуло 

(34,28±7,82) дн³. При серолог³чн³й вериф³кац³ї виявлено антит³ла 

класу IgG.  

Ураження периферичної нервової системи спостер³гали у 

4 (2,71%) хворих, вони проявлялись розвитком нейропат³ї 

периферичних нерв³в верхн³х к³нц³вок. Пров³дними скаргами були 

он³м³ння к³нц³вок, в³дчуття повзання мурашок, загальна слаб³сть. 

В³д моменту ймов³рного ³нф³кування до виникнення кл³н³чної 

картини минуло (23,75±3,74) дн³. У кров³ спостер³гали цирку-

ляц³ю специф³чних IgG за в³дсутност³ IgM . 

У 3 (2,03%) хворих на Лайм-артрит в³д моменту зараження 

до ман³фестац³ї кл³н³чних симптом³в минуло 6 м³с. В ус³х 
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випадках в³дм³чалось ураження великих суглоб³в (кол³нного, 

плечового, обох л³ктьових) у поєднанн³ з м³сцевою реакц³єю у 

вигляд³ г³перем³ї шк³ри. При поступленн³ хвор³ скаржились на 

загальну слаб³сть, п³тлив³сть, б³ль у м’язах, суглобах, п³двищення 

температури т³ла до фебрильних цифр. Анамнестично встанов-

лено присмоктування кл³ща ³ виникнення к³льцепод³бної еритеми. 

Д³агноз п³дтверджено виявленням д³агностичних титр³в антит³л 

IgM та IgG до В. burgdorferi.  

В 1 (0,68%) випадку безеритемної форми єдиною скаргою 

була виражена загальна слаб³сть. В³д моменту ймов³рного зара-

ження до виникнення скарг минуло 2 м³с. Д³агноз вериф³кований 

визначенням д³агностичних титр³в антит³л IgM до В. burgdorferi. 

П³сля проведення антибактер³йної терап³ї скарги зникли ³ 

загальний стан нормал³зувався.  

Отже, у хворих на Лайм-борел³оз переважали еритемн³ 

форми недуги. 9,5% випадк³в припадає на нейроборел³оз, пере-

важно з ураженням центральної нервової системи у вигляд³ 

енцефалопат³ї. При несвоєчасному зверненн³ за медичною допо-

могою ³ тривалост³ захворювання б³льше 6 м³с. у хворих розви-

вався Лайм-артрит з ураженням великих суглоб³в. Д³агносто-

ваний випадок безеритемної форми Лайм-борел³озу може св³дчити 

про ³снування нед³агностованих захворювань.  

А.В. Бондаренко, С.І. Похил, О.В. Тимченко, О.І. Могиленець  

БАРТОНЕЛЬОЗ: ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНО-БІОЛОГІЧНА 

МОДЕЛЬ  

Нац³ональний медичний ун³верситет, ²нститут 

м³кроб³олог³ї та ³мунолог³ї ³м. ².². Мечникова НАМНУ, 

м. Харк³в 

У р³зних країнах св³ту активно розробляються лабораторн³ 

модел³ для штучного в³дтворення у п³ддосл³дних тварин барто-

нельозу. К³нцевою метою таких досл³джень є: вивчити особли-

вост³ патогенезу хвороби; встановити законом³рност³ ³муноло-

г³чних реакц³й ³ формування ³мун³тету; визначити в умовах in 

vivo результативн³сть метод³в ет³олог³чної д³агностики, ефектив-

н³сть ет³отропної терап³ї ³ засоб³в специф³чної ³мунопроф³лактики; 
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встановити природний резервуар збудника ³ механ³зми його 

передач³.  

Мета досл³дження – розробка ун³ф³кованої б³олог³чної 

модел³ для в³дтворення експериментального бартонельозу, що 

характеризується простотою технолог³чного в³дтворення, деше-

визною ³ доступн³стю для широкого практичного застосування.  

Алгоритм в³дтворення експериментального бартонельозу 

складався з таких посл³довних етап³в: 1) штучне формування 

³мунодеф³цитного стану у нел³н³йних б³лих мишей (Mus musculus 

L.) шляхом одноразової п³дшк³рної ³н’єкц³ї 250 мкг/кг цикло-

фосфам³ду (циклофосфан® ВАТ “Київмедпрепарат”, Україна) за 

3-4 год перед уведенням тваринам зразк³в досл³джуваного 

б³олог³чного матер³алу; 2) п³дготовка зразк³в досл³джуваного 

б³олог³чного матер³алу; 3) зараження п³дготовленими зразками 

шляхом ³нтраперитонеальної ³н’єкц³ї лабораторних тварин з 

штучно сформованим ³мунодеф³цитним станом; 4) в³дб³р через 

3-10 д³б в³д померлих або мортал³зованих (методом г³пернарко-

зування хлороформом) п³ддосл³дних тварин зразк³в секц³йного 

матер³алу; 5) вериф³кац³я ет³олог³ї шляхом експрес-детекц³ї 

основних вид³в бартонел (В. henselae, В. quintana) методом ПЛР 

у в³д³браних з дотриманням правил асептики зразках секц³йного 

матер³алу.  

Виб³р препарату циклофосфан® обґрунтований детально 

вивченими механ³змами його ³муносупресивної д³ї, в³дсутн³стю 

протибактер³йної активност³, дешевизною й доступн³стю. Ство-

рена б³олог³чна модель експериментального бартонельозу 

придатна для проведення як д³агностичних, так й еп³дем³о-

лог³чних, еп³зоотичних, екологоб³олог³чних та ³н. досл³джень 

зразк³в б³олог³чного матер³алу р³зного походження, у тому числ³ 

зразк³в матер³алу твердої ³ р³дкої консистенц³ї, з в³дсутн³стю чи з 

наявн³стю контам³нац³ї сторонньою м³крофлорою.  

Результати досл³джень продемонстрували накопичення 

бактер³й у тканинах ³ органах-м³шенях заражених тварин, як³ 

перевищували початков³ концентрац³ї цих м³кроорган³зм³в у 

в³дпов³дних зразках досл³джуваного б³олог³чного матер³алу б³льше 

н³ж у 10
2
-10

3
 раз³в. Кр³м того, пор³вняльний анал³з результат³в 

виявлення бартонел методом ПЛР в одних ³ тих же зразках 

б³олог³чного матер³алу без використання ³ з використанням етапу 

розмноження й накопичення патогену шляхом вирощування в 
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умовах in vivo демонструє ³стотне (р<0,05) зростання виявлення 

збудник³в з 6,9 до 13,8%.  

Таким чином, б³олог³чна модель, заснована на п³дшк³рному 

введенн³ лабораторним тваринам ³мунодепресивного препарату 

циклофосфан® у доз³ 250 мкг/кг, характеризується ун³ф³ко-

ван³стю та простотою в³дтворення, значно дешевше за аналоги ³ 

доступна для широкого практичного використання.  

Зараження зразками б³олог³чного матер³алу, потенц³йно ³нф³-

кованими бартонелами, б³лих нел³н³йних мишей з штучно сфор-

мованим ³мунодеф³цитним станом дозволяє в ц³лому п³двищити 

р³вень виявлення збудник³в (з подальшою вериф³кац³єю останн³х 

методом ПЛР) у 2 рази, що може бути використано для 

д³агностики бартонельоз³в у людей ³ тварин шляхом виявлення 

збудник³в у зразках б³олог³чного матер³алу.  

А.М. Бондаренко 

СТАНДАРТИ НАДАННЯ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ – 

ДОПОМОГА ЧИ ПЕРЕШКОДА? 

Центр д³агностики ³ терап³ї ³нфекц³йних хвороб, 

м. Кривий Р³г, Дн³пропетровська область  

²снуюч³ сьогодн³ в³тчизнян³ кл³н³чн³ протоколи ³ стандарти 

надання медичної допомоги в галуз³ ³нфектолог³ї є частиною 

нормативної документальної бази в медичн³й сфер³, покликан³й 

забезпечити максимально можливу допомогу в робот³ л³каря-

³нфекц³он³ста ³ кл³н³цист³в сум³жних спец³альностей. Це основн³ 

галузев³ стандарти у сфер³ охорони здоров’я. Вони досить ч³тко 

позначен³ Законом України “Основи законодавства України про 

охорону здоров’я” у ст. 14-1. Так, стандарт медичної допомоги 

визначений як сукупн³сть норм, правил ³ норматив³в, а також 

показник³в (³ндикатор³в) якост³ надання медичної допомоги 

в³дпов³дного виду, як³ розробляються з урахуванням сучасного 

р³вня розвитку медичної науки ³ практики, а кл³н³чний протокол ‒ 
як ун³ф³кований документ, який визначає вимоги до д³агнос-

тичних, л³кувальних, проф³лактичних ³ реаб³л³тац³йних метод³в 

надання медичної допомоги та їх посл³довност³. Необх³дно особ-

ливо вказати, що тим же законом визначено, що “дотримання 
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стандарт³в медичної допомоги ³ кл³н³чних протокол³в є обов’яз-

ковим для ус³х заклад³в охорони здоров’я, а також для ф³зичних 

ос³б – п³дприємц³в, як³ ведуть господарську д³яльн³сть з медичної 

практики”. 

Кл³н³чн³ протоколи ³ стандарти медичної допомоги є частиною 

наказ³в МОЗ України, що регламентують д³яльн³сть кл³н³цист³в у 

т³й чи ³нш³й галуз³ медицини. Тому, з юридичної точки зору, вони 

є нормативними документами ³, по сут³, ‒ галузевими стандартами. 

Але все таки є р³зниця м³ж стандартом ³ протоколом. Так, 

виходячи з визначення, стандарт повинен забезпечити пац³єнтов³ 

як³сний склад ³ об’єм медичної допомоги, який має бути не 

меншим за обов’язковий, вказаний у конкретному стандарт³. 

Сьогодн³ цей галузевий стандарт обов’язковий для виконання, як ³ 

вказано в наведеному вище закон³. З протоколом ситуац³я дещо 

³нша. Юридично – це теж галузевий стандарт, але такий, що є 

лише частиною стандарту медичної допомоги. З юридичної точки 

зору, кл³н³чний протокол також обов’язковий для виконання. Але 

фактично, по сут³, протокол має рекомендац³йний, але в жодному 

раз³ не обов’язковий характер. У цьому зв’язку часто виникають 

юридичн³ кол³з³ї. Багатов³ковий досв³д показує, що суть медичної 

практики така, що вона повинна базуватися винятково на 

³ндив³дуальному п³дход³ до хворого, а медицина є не галуззю у 

сфер³ обслуговування, не ремеслом, а мистецтвом. “Л³кар повинен 

л³кувати хворого, а не хворобу!”. Не можна п³д³гнати хворого п³д 

протокол або стандарт, як не можна зробити ³ зворотне. Основна 

мета й завдання галузевих стандарт³в – забезпечити середню 

як³сну допомогу не нижче р³вня, вказаного в стандарт³.  

Проте нер³дко при прямому й неухильному насл³дуванн³ 

окремих стандарт³в ми наражаємо хворого на реальну небезпеку ³ 

високий ризик смерт³. У той же час в³дсутн³сть необх³дних 

галузевих стандарт³в призводить до под³бної ситуац³ї. Враховуючи 

стр³мкий розвиток медичної науки ³ практики, особливо в галуз³ 

фармаколог³ї, багато ³з сучасних стандарт³в на момент їх ство-

рення виявляються вже застар³лими ³ такими, що не в³дпов³дають 

вимогам аналог³чних заруб³жних стандарт³в. Нер³дко необх³дн³сть 

виконання таких стандарт³в, особливо за в³дсутност³ державної 

реєстрац³ї медикамент³в, використання яких передбачає стандарт, 

робить неможливим надання хворому необх³дної допомоги нав³ть 

на м³н³мальному р³вн³, що реально наражає на небезпеку здоров’я 
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³ нав³ть життя пац³єнта. На жаль, нав³ть у галуз³ ³нфектолог³ї 

таких стандарт³в досить багато. Неодноразов³ звернення в МОЗ ³з 

детальним описом проблеми, рекомендац³ями з приводу необх³д-

ност³ негайного усунення недол³к³в у сфер³ стандарт³в надання 

медичної допомоги, публ³кац³ї в галузевих медичних виданнях 

протягом останн³х 9 м³сяц³в так н³ до чого ³ не привели. 

Фактично сьогодн³ в ц³й ситуац³ї МОЗ просто не д³є. У зв’язку з 

викладеним вище, необх³дно прийняти р³шення IX з’їзду 

³нфекц³он³ст³в України ³ зобов’язати МОЗ України: 

1. Негайно в³дм³нити ³ п³ддати ретельному перегляду 

³снуючий сьогодн³ “Протокол л³кування мен³нгококкем³ї у д³тей” 

(наказ МОЗ України № 737 в³д 12.10.2009 “Про внесення зм³н до 

наказу МОЗ в³д 09.07.04 № 354”); 

2. Негайно створити новий галузевий стандарт з д³агностики 

³ л³кування маляр³ї;  

3. П³ддати ретельному перегляду ³ доповнити ³снуючий галу-

зевий стандарт, регламентований наказом МОЗ України в³д 

03.07.2006 № 434 “Про затвердження протокол³в надання 

медичної допомоги за спец³альн³стю “Паразитолог³я”; 

4. Терм³ново створити галузевий стандарт, що регламентує 

використання незареєстрованих фармаколог³чних препарат³в у 

раз³ їх застосування за життєвими показаннями; 

5. П³ддати ретельному перегляду ³снуючу нин³ “²нструкц³ю 

щодо застосування вакцини антираб³чної культуральної очищеної 

³нактивованої сухої (КОКАВ)”, затвердженої МОЗ України 

16.11.2004.  

Вище згадан³ т³льки т³ стандарти, як³ вимагають негайного ³ 

ретельного перегляду. Проте рев³з³ї мають бути п³ддан³ багато з 

³снуючих стандарт³в ³ протокол³в, як³ вже фактично не допо-

магають, а реально гальмують розвиток практичної медицини. Ми 

повинн³ переглянути своє ставлення до МОЗ, а головне – 

зм³нити суть взаємин наукового ³ практичного сектора медици- 

ни – не ми повинн³ обслуговувати чиновник³в в³д медицини, а 

вони нас. При цьому найважлив³ше примусити їх працювати на 

практичну медицину ³ пац³єнт³в. Доки ця проблема не буде 

розв’язана, н³як³ реформи не будуть реал³зован³ ³ усе знову 

залишиться т³льки марним баз³канням.  
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Г.М. Бондаренко, Т.В. Осінська, Т.В. Губенко, С.В. Унучко, 

А.А. Безрученко, Т.В. Федорович, В.А. Савоськина  

ДЕЯКІ ЕПІДЕМІОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ 

УРОГЕНІТАЛЬНОГО МІКОПЛАЗМОЗУ В УКРАЇНІ  

²нститут дерматолог³ї ³ венеролог³ї НАМН України, 

Медична академ³я п³слядипломної осв³ти, м. Харк³в 

Актуальн³сть боротьби з ³нфекц³ями, що передаються стате-

вим шляхом (²ПСШ), визначається зростанням в останн³ роки в 

усьому св³т³, у тому числ³ й в Україн³, захворюваност³ на 

уроген³тальний м³коплазмоз з 6 до 80%. Численн³ роботи св³д-

чать про значну поширен³сть м³коплазмової ³нфекц³ї, ураженнях 

сечостатевого тракту в чолов³к³в ³ ж³нок, патолог³ї ваг³тност³ та 

плоду.  

Мета досл³дження: еп³дем³олог³чний анал³з захворюваност³ 

на уроген³тальний м³коплазмоз в Україн³.  

Проведено статистичний анал³з даних щодо захворюваност³ 

на уроген³тальний м³коплазмоз в Україн³ за пер³од з 2007 по 

2014 рр. (методи ПЛР, ²ФА).  

На сучасному етап³ в³дзначається зростання частки м³ко-

плазмової ³нфекц³ї в структур³ ²ПСШ. Зокрема, це можна 

пояснити оптим³зац³єю д³агностичних заход³в у контекст³ отри-

маних результат³в, що подтверджують причетн³сть м³коплазмової 

³нфекц³ї до патогенезу запального процесу в уроген³тальному 

тракт³ як у чолов³к³в, так ³ у ж³нок, репродуктивних порушень, 

патолог³ї гестац³йного ³ перинатального пер³од³в.  

При анал³з³ захворюваност³ на уроген³тальний м³коплазмоз в 

Україн³ були в³дзначен³ так³ особливост³. У пер³од з 2007 до 

2013 рр. зареєстровано зростання показника захворюваност³ на 

уроген³тальний м³коплазмоз з 75,8 до 86,5 випадк³в на 

100 000 населення. У 2014 р. в³дбулось деяке зниження ‒ 

73,8 випадк³в на 100 000. Найб³льша к³льк³сть вперше виявлених 

випадк³в ³нф³кування м³коплазмами зареєстрована у Харк³вськ³й, 

Хмельницьк³й, Полтавськ³й, Р³вненськ³й та Київськ³й областях. 

Зокрема, для пор³вняння у 2014 р. в Харк³вськ³й област³ виявлено 

8 341 випадок (306,8 на 100 000 населення), а в Терноп³льсь- 

к³й ‒ 198 випадк³в (18,5 на 100 000 населення), що наочно 
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демонструє, на нашу думку, недостатньо ефективне обстеження 

пац³єнт³в на ²ПСШ для вериф³кац³ї м³коплазмової ³нфекц³ї.  

При вивченн³ захворюваност³ на уроген³тальний м³коплазмоз 

у р³зному в³ц³ нами було встановлено, що найб³льш часто ця 

патолог³я зустр³чається в ос³б репродуктивного в³ку ‒ в³д 21 до 

39 рок³в. У ж³нок уроген³тальний м³коплазмоз виявляється 

практично у 2 рази част³ше, н³ж у чолов³к³в: у 2014 р. ‒ 46,3 ви-

падк³в на 100 000 населення у чолов³к³в ³ 97,5 у ж³нок). Зокрема, 

у ж³нок неваг³тних вид³лення м³коплазм з церв³кального каналу 

не перевищує 12,8%. Це значення зб³льшується до 22,9% за 

наявност³ ваг³н³ту, а при ектоп³ї шийки матки ‒ до 36,8%. У 

к³лька раз³в (до 60%) зростає частота виявлення м³коплазмозу 

п³д час ваг³тност³. 

Таким чином, на сучасному етап³ в³дзначається зростання 

частки м³коплазмової ³нфекц³ї у структур³ ²ПСШ ³ оптим³зац³я 

д³агностики дозволить проводити б³льш ефективн³ л³кувально-

проф³лактичн³ заходи, що значно знизить р³вень ускладнень.  

Г.М. Бондаренко, Т.В. Осінська, Т.В. Губенко, С.В. Унучко, 

В.О. Савоськина, Т.В. Федорович  

ДО ПИТАННЯ ПЕРИНАТАЛЬНОГО ІНФІКУВАННЯ 

ІНФЕКЦІЯМИ, ЩО ПЕРЕДАЮТЬСЯ СТАТЕВИМ 

ШЛЯХОМ  

²нститут дерматолог³ї ³ венеролог³ї НАМН України, 

Медична академ³я п³слядипломної осв³ти, м. Харк³в 

За даними св³тових досл³джень, трихомоноз ваг³тних, який 

д³агностується в межах 0,98-52%, п³двищує ризик виникнення 

аборт³в, акушерських ускладнень, передчасних полог³в та народ-

ження д³тей ³з низькою масою т³ла. Водночас результати кл³н³ко-

еп³дем³олог³чних досл³джень щодо оц³нки в³рог³дност³ перина-

тального ³нф³кування Trichomonas vaginalis (T. vaginalis), що 

проводились ще в середин³  ст., малочисельн³ та вар³абельн³ 

(0-55%) ³ не дозволяють об’єктивно оц³нити кл³н³ко-еп³дем³о-

лог³чн³ особливост³ трихомонадної ³нфекц³ї у новонароджених. На 

сьогодн³ перинатальний шлях ³нф³кування T. vaginalis новонарод-

жених (5-7%) є доведеним, але викликає чимало дискус³й. З цих 
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позиц³й ц³лком зрозум³лим є ³нтерес до визначення критер³їв 

ризику перинатального ³нф³кування T. vaginalis, зокрема можли-

вого висх³дного антенатального ³нф³кування трихомонадами з 

урахуванням морфолог³чного досл³дження амн³ону.  

Обстежено 165 пород³ль ³ 165 новонароджених д³вчаток; 

культуральне та морфолог³чне досл³дження 36 проб амн³отичних 

оболонок ³ навколопл³дних вод. Д³агностику T. vaginalis прово-

дили культуральним методом (живильне середовище СКДС). 

Встановлено високу частку  (51,9±0,9)% – поширення 

T. vaginalis серед пац³єнт³в репродуктивного в³ку, що планують 

ваг³тн³сть. Зокрема, серед ж³нок з уроген³тальним трихомон³азом 

у (80,4±2,9)% зустр³чалася патолог³я як нижн³х, так ³ верхн³х 

поверх³в уроген³тального тракту.  

Встановлено, що у (54,9±4,6)% ваг³тних ³з акушерсько-

г³неколог³чною та соматичною патолог³єю ³ наявн³стю у (84,4± 

3,84)% скарг ³ кл³н³чних симптом³в виявляють T. vaginalis, яка 

обтяжує переб³г гестац³йного пер³оду у (61,1±5,1)% випадк³в.  

Встановлено значну частку – (21,2±3,2)% поширення 

T. vaginalis серед д³вчаток, народжених в³д матер³в ³з 

акушерсько-г³неколог³чною патолог³єю. Проте не виявлено 

специф³чних кл³н³чних прояв³в трихомонадної ³нфекц³ї, а також 

впливу її на стан новонароджених ³ захворюван³сть протягом 

раннього неонатального пер³оду. 

Встановлено факт ³нф³кування навколопл³дних вод 

T. vaginalis висх³дним шляхом у 3 ж³нок, у ваг³нальних мазках 

яких та їх новонароджених д³тей також д³агностували цей 

збудник. При морфолог³чному досл³дженн³ цих оболонок встанов-

лено: виражен³ дистроф³чн³ зм³ни в еп³тел³ї амн³ону, наявн³сть 

пол³в десквамац³ї ³ значних мас ф³бриноїду з вогнищами лейко-

цитарних ³нф³льтрат³в. В³дзначалися стовщення губчастого шару 

та десквамац³я ендотел³ю судин. Серед еп³тел³оцит³в ³ пол³в 

ф³бриноїду в³зуал³зувалися T. vaginalis, навколо яких в еп³тел³ї 

б³льш суттєво були виражен³ некроб³отичн³ процеси та запальн³ 

реакц³ї.  

Отже, перинатальний трихомоноз залишається актуальною 

медичною, соц³альною й економ³чною проблемою, тому оптим³-

зац³я комплексу орган³зац³йно-методичних ³ л³кувально-проф³лак-

тичних заход³в має високу наукову та практичну значим³сть. 
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В.С. Глушок, І.Й. Когут  

ДОСВІД ПРИКАБІНЕТНОЇ МІКРОСКОПІІ У ПРАКТИЦІ 

ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГА  

Обласний кл³н³чний шк³рно-венеролог³чний диспансер, 

Медичний Центр Благов³ст-плюс, м. Терноп³ль  

Оптим³зац³я лабораторної д³агностики ³нфекц³й, як³ переда-

ються статевим шляхом (²ПСШ), залишається актуальною для 

сучасної охорони здоров’я України. Зг³дно з рекомендац³ями євро-

пейських ³ св³тових орган³зац³й з подолання ²ПСШ, на першому 

етап³ д³агностики цих ³нфекц³й повинна проводитись пряма 

м³кроскоп³я мазка уроген³тальних вид³лень. Дерматовенерологи ³ 

акушер-г³некологи країн Європи у своїй практиц³ широко 

застосовують саме пряму м³кроскоп³ю вологого (нативного) 

мазка. Методика є простою у виконанн³, не потребує спец³альної 

п³дготовки ³ фарбування. Її проводять у присутност³ пац³єнта 

одразу ж п³сля забору б³оматер³алу в³д нього, досить часто у 

каб³нет³ л³каря. Для проведення нативної м³кроскоп³ї викорис-

товують св³тловий б³олог³чний або медичний м³кроскоп у режи-

мах зб³льшення зображення 40; 100; 400 ³ з можлив³стю в³зу-

ал³зац³ї та арх³вного запису зображення за допомогою цифрової 

камери.  

Проведення прикаб³нетної м³кроскоп³ї дозволяє встановити 

д³агноз ³ призначити ет³отропне л³кування вже п³д час першого 

в³зиту пац³єнта до л³каря. Техн³ка виконання прямої м³кроскоп³ї 

нативного мазка проста, триває б³ля 5 хв, не потребує дорого-

варт³сних реагент³в. За допомогою ц³єї методики можна 

³дентиф³кувати так³ морфолог³чн³ структури, як кл³тини уроге-

н³тального еп³тел³ю, лейкоцити, слиз, др³жджов³ гриби, трихо-

монади, “ключов³” кл³тини, кокову ³ бацилярну флору, а також 

сперматозоїди, еритроцити, крапл³ л³п³д³в п³сля застосування 

ваг³нальних св³чок. Виявлення у нативному препарат³ рухливих 

трихомонад є беззаперечним ³ головним критер³єм трихомон³азу. 

У препарат³ збудник демонструє характерн³ т³льки для нього 

ознаки: судомопод³бну рухлив³сть м³ж кл³тинами еп³тел³ю за 

допомогою чотирьох джгутик³в. Для встановлення д³агнозу 

достатньо виявити лише один типовий рухомий м³кроорган³зм з 

характерними для нього джгутиками.  
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Автори роботи першими в Україн³ пройшли навчання на 

сем³нар³-трен³нгу в рамках проекту Сх³дно-Европейської сп³вдруж-

ност³ з³ сексуального та репродуктивного здоров’я та прав 

“Оц³нка якост³ менеджменту ³нфекц³й, як³ передаються статевим 

шляхом” п³д кер³вництвом д. мед. н., проф. М. Домейки (Швец³я), 

³, починаючи з 2014 р., розпочали практичне використання ц³єї 

д³агностичної методики на амбулаторному прийом³ пац³єнт³в.  

За 2014 р. за допомогою прикаб³нетної м³кроскоп³ї було 

обстежено 226 пац³єнт³в, серед яких виявлено 14 (6,2%) випадк³в 

трихомон³азу, 22 (9,7%)  кандидозу п³хви ³ 26 (11,5%) – бакте-

р³йного ваг³нозу. Ус³ результати прямої м³кроскоп³ї були 

п³дтверджен³ м³кроскоп³єю мазк³в-вид³лень, фарбованих метиле-

новим син³м або за методом Грама, ³ за допомогою пол³меразної 

ланцюгової реакц³ї.  

Отже, введення у практичну роботу л³каря прикаб³нетної 

прямої нативної м³кроскоп³ї є необх³дним ³ д³євим заходом з 

метою покращення якост³ д³агностики ²ПСШ. Ця методика має 

переваги у сьогоденних умовах недостатнього ф³нансування, так 

як є малозатратною ³, одночасно, високоефективною. Пряма 

м³кроскоп³я повинна набути широкого застосування у практиц³ 

дерматовенеролог³в ³ акушер-г³неколог³в як державних, так й 

приватних медичних амбулаторних заклад³в.  

О.К. Глушок, Т.С. Шкробот, В.С. Глушок  

ЩОДО ПИТАНЬ ДІАГНОСТИКИ НЕЙРОСИФІЛІСУ 

НА РЕГІОНАЛЬНОМУ РІВНІ  

Обласний кл³н³чний шк³рно-венеролог³чний диспансер, 

м. Терноп³ль  

Всупереч тенденц³ї до зниження захворюваност³ на сиф³л³с в 

Україн³ загалом, у Терноп³льськ³й област³ впродовж останн³х 

рок³в продовжують реєструвати випадки нейросиф³л³су. Так, у 

2011 р. їх було 2, у 2012 р. – 3, у 2013 р. – 3, у 2014 р. – 4.  

Первинно ус³ пац³єнти з вериф³кованим д³агнозом нейро-

сиф³л³су були виявлен³ скрин³нговими методами у в³дд³леннях 

стац³онару Терноп³льської обласної психоневролог³чної л³карн³ 

(ТОПНЛ).  
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Специф³чн³ лабораторн³ досл³дження з сироваткою кров³ та 

л³квором хворих проводили п³д час їх перебування у 

спец³ал³зованих в³дд³леннях ТОПНЛ, в яких вони знаходились на 

л³куванн³ з приводу в³дпов³дної невролог³чної симптоматики чи 

псих³атричних прояв³в.  

За нашими даними, у хворих на нейросиф³л³с у 

Терноп³льськ³й област³ за пер³од 2011-2014 рр. дом³нував ранн³й 

симптоматичний нейросиф³л³с, що сп³впадає з даними сучасних 

св³тових профес³йних видань. 

За даними л³тератури, науковц³ св³ту передбачають р³ст 

захворюваност³ на нейросиф³л³с у середньому на 15-25% щороку. 

Так, з 2007 по 2016 рр. оч³куваним є р³ст частоти випадк³в 

прогресуючого парал³чу, а з 2012 до 2021 рр. – спинної сухотки 

(О.К. Лосева ³ сп³вавт., 2008; В.С. Новоселов ³ сп³вавт., 2008).  

На еп³дем³олог³ю нейросиф³л³су в сучасних умовах 

впливають: п³знє звернення за медичною допомогою пац³єнт³в, 

³нф³кованих бл³дою трепонемою, ³ широке застосування 

дюрантних препарат³в пен³цил³ну, як³ не забезпечують достатньої 

концентрац³ї антиб³отику в л³квор³.  

Всупереч даним попередн³х рок³в про першочергов³сть 

³мунної в³дпов³д³ орган³зму людини на ³нфекц³ю, нещодавно 

з’явилась ³нформац³я про наявн³сть T. pallidum з п³двищеною 

здатн³стю проникнення у тканини нервової системи. Б³льше того, 

є твердження, що кл³н³чний фенотип ц³єї специф³чної ³нфекц³ї 

залежить в³д штаму збудника (К. Вольф ³ сп³вавт., 2013).  

Враховуючи в³дсутн³сть адаптованих кл³н³чних настанов ³з 

д³агностики ³ л³кування нейросиф³л³су в Україн³, доц³льним є 

впровадження на рег³ональному р³вн³ д³агностичного алгоритму 

цього ³нфекц³йного захворювання, який стане основою локального 

кл³н³чного протоколу, котрий на сьогодн³ знаходиться на етап³ 

доопрацювання.  

Д³агностика нейросиф³л³су повинна рунтуватись на ураху-

ванн³ кл³н³чних симптом³в, результат³в специф³чних серолог³чних 

реакц³й, даних ³нструментальних методик обстеження ЦНС.  

Сл³д зазначити, що адекватна терап³я бензатину бензил-

пен³цил³ном забезпечує ерадикац³ю Т. pallidum з ЦНС практично 

в ус³х пац³єнт³в, у тому числ³ у 99% ³мунокомпетентних хворих.  
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²з ризиком розвитку явного нейросиф³л³су залишається 

близько 9,4% чолов³к³в ³ 5% ж³нок, в яких трепонеми збер³-

гаються у ЦНС (К. Вольф ³ сп³вавт., 2013). 

Зг³дно з³ сучасною класиф³кац³єю, нейросиф³л³с под³ляється 

на безсимптомний, мен³нгеальний, мен³нговаскулярний, паренх³-

матозний, гумозний.  

Класичн³ форми нейросиф³л³су зустр³чаються все р³дше, що, 

ймов³рно, може бути насл³дком широкого застосування антиб³-

отик³в, як³ можуть частково л³кувати сиф³л³тичну ³нфекц³ю ЦНС.  

Безсимптомний нейросиф³л³с д³агностують при отриманн³ 

позитивних результат³в серолог³чних реакц³й кров³ ³ л³квору 

хворих, а також при виявленн³ в л³квор³ пац³єнт³в п³двищеного 

цитозу ³ вм³сту б³лка, за в³дсутност³ невролог³чних симптом³в.  

Особливе значення в д³агностиц³ латентних, малосимп-

томних ³ атипових форм ураження нервової системи сиф³л³тич-

ною ³нфекц³єю у сучасних умовах надають досл³дженню л³квору 

хворих.  

Одними ³з основних симптом³в сиф³л³тичного ураження 

нервової системи є патолог³чн³ зм³ни СМР. Тому її досл³дження у 

цих випадках має вир³шальне значення в д³агностиц³ нейро-

сиф³л³су.  

Спинномозкову (люмбальну) пункц³ю виконує л³кар невролог.  

Показаннями до проведення цього досл³дження, в³дпов³дно 

до Європейських стандарт³в д³агностики нейросиф³л³су, є:  

 невролог³чн³ симптоми у будь-як³й стад³ї сиф³л³су;  

 сиф³л³тичне ураження очей, серцево-судинної системи;  

 третинний або вроджений сиф³л³с.  

Люмбальну пункц³ю в обов’язковому порядку необх³дно 

проводити:  

 пац³єнтам з В²Л-³нфекц³єю, у котрих виявлено позитивн³ 

серолог³чн³ реакц³ї на сиф³л³с;  

 ус³м пац³єнтам з невролог³чними симптомами ³ при п³дозр³ 

на ймов³рну ет³олог³чну роль сиф³л³тичної ³нфекц³ї у розвитку цих 

симптом³в.  

Досл³дження СМР проводять ³з застосуванням цитолог³чних 

метод³в, визначенням вм³сту б³лка, серолог³чних реакц³й (КСР, 

РПГА, ²ФА, Р²Ф-абс.).  
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Д³агностичне значення для вериф³кац³ї як симптоматичного, 

так ³ безсимптомного нейросиф³л³су мають позитивн³ результати 

КСР, РПГА, Р²Ф-абс., ²ФА тод³, коли титри специф³чних реаг³н³в 

у л³квор³ є вищими, н³ж у сироватц³ кров³; цитоз б³льший 

5 кл³тин в 1 мл; вм³ст б³лка вищий 40 мг у 100 мл. В³д’ємн³ 

результати специф³чних серолог³чних реакц³й на сиф³л³с 

виключають специф³чне ураження нервової системи. 

Перспективним у д³агностиц³ нейросиф³л³су, а також у 

проведенн³ контролю ефективност³ л³кування, є метод комп’ю-

терної томограф³ї (КТ). В³н виявляє велик³ можливост³ ³ щодо 

д³агностики гум. Їх д³агностують у вигляд³ вогнищ п³двищеної ³ 

пониженої щ³льност³ (д³лянки крововилив³в ³ некрозу) з 

неч³ткими межами, оточених зоною набряку.  

Очевидну перевагу пор³вняно з КТ має новий, ще 

перспективн³ший метод – магн³тно-резонансна томограф³я (МРТ). 

Вона дозволяє виявляти орган³чн³ ураження нервової системи ³ 

диференц³ювати р³зн³ форми нейросиф³л³су: ранн³ ³ п³зн³, мен³нго-

судинн³ ³ паренх³матозн³.  

Отже, встановлення д³агнозу нейросиф³л³су має включати 

наступний комплекс д³агностичних тест³в:  

 наявн³сть в³дпов³дних кл³н³чних симптом³в захворювання; 

 позитивн³ результати лабораторних досл³джень сироватки 

кров³ ³ л³квору пац³єнт³в ³з ц³єю хворобою;  

 наявн³сть зм³н, характерних для нейросиф³л³су, при 

застосуванн³ метод³в КТ ³ МРТ.  

Заключний д³агноз встановлюють невролог ³ дерматовенеролог.  

Д.В. Говорова, О.Л. Панасюк, О.П. Мостова, Я.В. Лопатіна  

ЗНАЧЕННЯ СИСТЕМИ CALAS У РАННІЙ ДІАГНОСТИЦІ 

КРИПТОКОКОВОГО МЕНІНГОЕНЦЕФАЛІТУ  

²нститут еп³дем³олог³ї та ³нфекц³йних хвороб 

³м. Л.В. Громашевського НАМН України, м. Київ  

Прогноз для життя при криптококовому мен³нгоенцефал³т³ 

(КМЕ) залежить в³д ранньої д³агностики ³ своєчасного 

призначення антифунгальної терап³ї. Традиц³йн³ методи 

д³агностики (культуральн³, м³кроскоп³я л³квору) є специф³чними, 
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але довготривалими, недостатньо чутливими ³ залежними в³д 

квал³ф³кац³ї л³каря. В останн³ роки з’явилась можлив³сть 

застосування в комплексн³й д³агностиц³ системи латекс-

аглютинац³ї (Cryptococcal Antigen Latex Agglutination System 

(CALAS
®
), Meridian Biosciences, USA). Ця система широко 

застосовується в Європ³, Америц³, Канад³, за даними розробник³в 

має чутлив³сть понад 90%, дає можлив³сть виявлення антиген³в 

збудника тод³, коли м³кроскоп³чно гриби ще не визначаються. За 

титром антиген³в криптокока можливо також в³дстежувати 

ефективн³сть терап³ї. В Україн³ досв³ду роботи з ц³єю системою 

при ранн³й д³агностиц³ КМЕ, на жаль, немає.  

Мета: обґрунтувати необх³дн³сть застосування системи 

CALAS
®
 у ранн³й д³агностиц³ КМЕ.  

За останн³ 2 роки у в³дд³ленн³ ³нтенсивної терап³ї ³ 

детоксикац³ї у 17 пац³єнт³в (8 ж³нок, 9 чолов³к³в в³ком в³д 23 до 

65 рок³в) проведено досл³дження л³квору на виявлення крипто-

кокового антигену системою CALAS
®
. Серед них 9 пац³єнт³в були 

з В²Л-позитивним статусом, IV кл³н³чна стад³я (3 – з цереб-

ральним токсоплазмозом, 6 – з туберкульозом), 8 – з В²Л-нега-

тивним статусом (4 – з туберкульозом, 4 – з онкопатолог³єю 

центральної нервової системи). Р³вень CD4+ л³мфоцит³в у В²Л-³н-

ф³кованих хворих коливався в³д 7 до 50 кл./мкл.  

При загальнокл³н³чному досл³дженн³ л³квору: у хворих з 

В²Л-позитивним статусом цитоз у 5 випадках становив у 

середньому (10±2), у 4 – у середньому (60±12), переважно 

л³мфоцитарного характеру, р³вень б³лка до 0,66 г/л, глюкози – 

до 1,1 ммоль/л. В ус³х пац³єнт³в спостер³галося р³зке п³двищення 

внутр³шньочерепного тиску в середньому до (400±60) мм вод. ст. 

М³кроскоп³чно в 3 випадках виявлено др³жджопод³бн³ кл³тини, 

морфолог³чно схож³ з криптококами. При паралельному тестуван-

н³ цих проб л³квору за допомогою CALAS
®
 криптококовий 

антиген визначався вже у 4 хворих з туберкульозним ураженням 

нервової системи. Сл³д зазначити, що у випадку з негативним 

результатом м³кроскоп³ї л³квору на наявн³сть криптокок³в хворий 

ран³ше приймав з метою л³кування кандидозу флуконазол в доз³ 

200 мг, що могло позначитись на результатах традиц³йного 

анал³зу л³квору, але системою CALAS
®
 антиген визначався, ³ це 

дало змогу своєчасно в³дкоригувати л³кування. У 3 випадках 

концентрац³я антигену не корелювала з концентрац³єю антигену 
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збудника, виявленого м³кроскоп³чно, ³ р³внем цитозу. Так, при 

наявност³ р³вня цитозу до 6 кл³тин, криптокок³в до 10-30 кл³тин, 

що брунькуються, концентрац³я антигену досягала ++++, що 

св³дчило про ³нтенсивне розмноження гриба у ЦНС ³ слабку 

локальну ³мунну в³дпов³дь на нього.  

У хворих з В²Л-негативним статусом ³ з туберкульозним МЕ 

цитоз л³квору становив у середньому (180±23), переважно л³мфо-

цитарного (85%) характеру, р³вень б³лка коливався в³д 0,66 до 

1,9 г/л, глюкози – в³д 2,1 до 1,1 ммоль/л, осадов³ проби Ноне-

Аппельта +++, реакц³я Панд³ +++. М³кроскоп³чно в 1 випадку 

виявлено м³кроорган³зми (др³жджов³ кл³тини до 10 у препарат³), 

морфолог³чно схож³ з криптококами. При досл³дженн³ за допо-

могою CALAS також отримано позитивний результат – концен-

трац³я антигену криптококу ++++. При подальшому культу-

ральному досл³дженн³ в ус³х випадках були ³дентиф³кован³ 

др³жджопод³бн³ гриби Cryptococcus neoformans.  

Таким чином, система CALAS
®
 дозволяє своєчасно 

д³агностувати складн³ випадки КМЕ, особливо у В²Л-³нф³кованих 

хворих на тл³ поєднаної патолог³ї, оц³нити ступ³нь ураження за 

даними антигенного навантаження.  

О.А. Голубовська  

СУЧАСНИЙ СТАН ПРОБЛЕМИ АНТИБІОТИКО-

РЕЗИСТЕНТНОСТІ У СВІТІ ТА ШЛЯХИ ЇЇ ПОДОЛАННЯ  

Нац³ональний медичний ун³верситет ³м. О.О. Богомольця, 

м. Київ  

Терап³я тяжких бактер³йних захворювань у сучасному св³т³ 

ускладнюється розвитком резистентност³ звичайної флори до 

антиб³отик³в. Сприяє цьому явищу безконтрольне призначення 

сучасних антибактер³йних засоб³в, що мають широкий спектр д³ї, 

на р³вн³ первинної ланки медико-сан³тарної допомоги, а також 

нерац³ональне ведення хворих на ³нших р³внях надання допомоги 

хворим. Перш за все, це зумовлено в³дсутн³стю до недавнього 

часу системного п³дходу до зниження ризику виникнення ³ 

подальшого розповсюдження антиб³отикорезистентних штам³в 

м³кроорган³зм³в у св³т³. У пострадянських державах широке 
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безрецептурне призначення л³к³в становить особливу небезпеку 

внасл³док розповсюдження практики прийому антибактер³йних 

засоб³в при тих станах, де вони не є необх³дними. Незважаючи 

на прийняття ряду документ³в, що повинн³ були б сприяти обме-

женню використання антиб³отик³в у широкомасштабн³й кл³н³чн³й 

практиц³, наприклад, при гострих респ³раторних ³нфекц³ях (наказ 

МОЗ України № 499 в³д 16 липня 2014 р.), на практиц³ ми 

бачимо в³дсутн³сть тенденц³ї до зменшення к³лькост³ таких 

призначень у зв’язку з в³дсутн³стю на тепер³шний час д³євих 

метод³в контролю з боку держави за виконанням будь-яких 

рекомендац³й.  

У країнах ЄС, а також у Норвег³ї та ²сланд³ї, за оц³нюваними 

даними, щор³чно в³д проблем, пов’язаних з антиб³отико-

резистентн³стю, помирають 25 000 людей, а додатков³ витрати на 

охорону здоров’я становлять близько 1 млрд євро. При цьому сл³д 

зауважити, що дан³, як³ збираються в рамках Європейського 

проекту з еп³днагляду за споживанням антим³кробних засоб³в 

(ESAS), св³дчать про те, що масштаби використання антиб³отик³в 

у сх³дних та п³вденних країнах Європи набагато вищ³, н³ж на 

п³вноч³. Цьому сприяє ³ безрецептурний в³дпуск антим³кробних 

препарат³в у багатьох країнах, ³ неконтрольоване їх використання 

у ветеринар³ї.  

У багатьох л³кувальних установах нашої країни в³дсутня 

необх³дна лабораторна ³нфраструктура для досл³дження 

чутливост³ збудник³в до антиб³отик³в, ³ тому ³нфекц³йн³ хвороби 

л³кують, не маючи ³нформац³ї про найб³льш адекватну терап³ю. 

Усе це призводить до того, що препарати резерву, так³, як 

карбапенеми, стають неефективними при життєвозагрозливих 

станах внасл³док придбання м³кробами нових мутац³й, що 

призводять до синтезу фермент³в карбапенемаз.  

Так, на початку 2011 р. ВООЗ пов³домила про спалахи 

захворювань, спричинен³ штамами E. сoli, ст³йкими до карба-

пенем³в та ³нших β-лактам³в. Ця ст³йк³сть була обумовлена 

наявн³стю ензиму NDM-1 (New Delhi metallo-β-lactamase), який 

може викликати панрезистентн³сть практично до вс³х наявних на 

сьогодн³шн³й день антибактер³йних засоб³в.  

Ще один неспод³ваний аспект поширення антиб³отико-

резистентност³ в сучасному св³т³ – масове ³ швидке пересування 

людей у р³зних країнах. Так, на сес³ї Європейського бюро ВООЗ 
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його представники заявили, що супер³нфекти вже почали 

поширюватися по св³ту у зв’язку з активними м³грац³йними 

процесами. Перший випадок смерт³ в³д супербактер³ї з геном 

NDM-1 був зареєстрований у госп³тал³ В³льного ун³верситету 

Брюселя, де помер пакистанець, який прибув з батьк³вщини, де 

в³н потрапив у ДТП ³ л³кувався в м³сцевому госп³тал³. Л³кар³ 

виявили у хворого штам бактер³ї, що волод³є вкрай сильною 

здатн³стю протистояти л³кам, а причиною смертельного 

захворювання став ген NDM-1. На жаль, у наш³й країн³ в³дсутня 

можлив³сть визначати цю мутац³ю, що має смертельну загрозу в 

раз³ її виникнення ³ розповсюдження.  

ВООЗ, CDC, EuroCDC неодноразово широко висв³тлювали 

проблему антиб³отикорезистентност³ та систематично проводять 

заходи, що сприяють її подоланню – в³д рац³ональної анти-

б³отикотерап³ї до системи контролю ³ мон³торингу за її 

виникненням та розповсюдженням.  

У 2005 р. була прийнята резолюц³я Всесв³тньої асамблеї 

охорони здоров’я (ВАОЗ) WHA58.27, яка закликала до 

вдосконалення заход³в щодо стримування ³ запоб³гання 

поширенню резистентност³ до антим³кробних засоб³в. Країни ЄС 

розробили нац³ональн³ плани д³й у в³дпов³дь на рекомендац³ї 

європейської ради у 2001 р. про рац³ональне використання 

антим³кробних засоб³в. У травн³ 2014 р. на 67 сес³ї ВАОЗ була 

прийнята резолюц³я WHA67.25 про ст³йк³сть до антим³кробних 

препарат³в, в як³й Асамблея охорони здоров’я просила 

Генерального директора розробити проект глобального плану д³й 

по боротьб³ з антибактер³йною резистентн³стю.  

Нарешт³, 24-27 лютого в Копенгаген³ (Дан³я) пройшов 

сем³нар, орган³зований Європейським рег³ональним бюро ВООЗ, з 

проблем антиб³отикорезистентност³. На сем³нар³ широко 

обговорювалися проблемн³ питання, пов’язан³ з³ ст³йк³стю до 

антим³кробних препарат³в, ³ спец³альн³ питання рац³ональної 

антиб³отикотерап³ї, лабораторної д³агностики, мон³торингу ³ 

проф³лактики виникнення резистентност³ до антим³кробних 

препарат³в. Активно обговорювалася необх³дн³сть створення груп 

реал³зац³ї стратег³ї рац³онального використання антиб³отик³в, до 

складу яких необх³дно включати к³лька фах³вц³в (кл³н³чних 

фармацевт³в, фах³вц³в з проф³лактики/контролю за поширенням 

³нфекц³й, еп³дем³олога, IT-спец³ал³ста), але ключова роль тут 
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належить л³карю-³нфекц³он³сту. Україна зобов’язана ³мплемен-

тувати положення стратег³чного плану д³й задля ефективного 

мон³торингу ³ запоб³гання та виникнення розповсюдженост³ 

антиб³отикорезистентних штам³в збудника, а також розробити 

нац³ональн³ документи, що регламентують рац³ональне ведення 

хворих на р³зних ланках надання медико-сан³тарної допомоги.  

О.А. Голубовська, А.В. Шкурба, Н.В. Митус, К.І. Чепілко  

ОСОБЛИВОСТІ СТВОРЕННЯ ТЕСТУ ЯК МЕТОДУ 

ОЦІНЮВАННЯ НАВЧАЛЬНОГО ПРОЦЕСУ ПРИ 

ВИКЛАДАННІ ДИСЦИПЛІНИ “ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ”  

Нац³ональний медичний ун³верситет ³м. О.О. Богомольця, 

м. Київ  

Входження України в м³жнародне ун³верситетське медичне 

сп³втовариство вимагає узгодження принцип³в п³дготовки 

спец³ал³ст³в у ВМНЗ, тому що р³вень профес³йних знань фах³вц³в 

в³д³грає пров³дну роль.  

Оц³нювання є одним ³з засоб³в педагог³чної д³агностики, це 

п³дготовлений в³дпов³дним чином комплекс завдань, що дає змогу 

оц³нити р³вень знань ³ вм³нь суб’єкту навчання. Тому в педагог³ц³ 

як гуман³тарн³й науц³ виникла ³ поширюється тенденц³я до 

використання к³льк³сних метод³в педагог³чного контролю. А серед 

засоб³в об’єктивного контролю найб³льш науково обґрунтованим 

вважається метод тестування ³з залученням р³зних техн³чних 

засоб³в для обробки результат³в. Створення тесту як засобу 

педагог³чної д³агностики потребує спец³альних знань у галуз³ 

стандартизованих метод³в контролю якост³ осв³ти. Але часто 

проблема формування фах³вця зд³йснюється за в³дсутност³ 

об’єктивного оц³нювання його особистих зд³бностей, особист³сних 

характеристик ³ профес³йної компетенц³ї й, до того ж, упирається 

часто у в³дсутн³сть викладацьких кадр³в, здатних як створити, так 

³ застосовувати методи об’єктивного контролю п³д час навчання ³ 

виховання. Це коло може бути роз³рване за умови формування не 

лише нових фах³вц³в, а й нової генерац³ї викладач³в.  

Тестування як метод вим³рювання, перш за все, є 

визначення к³льк³сних показник³в. В³н має свої критер³ї якост³ – 
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вал³дн³сть, об’єктивн³сть, над³йн³сть, точн³сть. Тест є ³нстру-

ментом саме тестування, процедурою вим³рювання, а методи 

оц³нювання базуються на правилах ³нтерпретац³ї. Тип³в вим³рю-

вання використовують два: вим³рювання, ор³єнтован³ на норму 

(нормативно-групов³ методи), ³ вим³рювання, ор³єнтован³ на 

критер³ї. Ц³ вар³анти потребують розробки р³зних тест³в ³ їх 

обов’язкової перев³рки на придатн³сть. Тести, ор³єнтован³ на 

норму, визначають пор³вняння результат³в з нормою ³ 

використовуються на ³спитах. Тести, ор³єнтован³ на критер³ї, 

визначають ³ндив³дуальн³ результати особи зг³дно встановленим 

критер³ям ³ враховують р³вень засвоєння матер³алу: знання, 

розум³ння, навички, застосування тощо. 

Об’єм тесту, тобто к³льк³сть тестових завдань, ³ точн³сть 

вим³рювання є взаємозалежними ³ їх розраховують за допомогою 

статистичних метод³в. Вим³рювання р³вня знань потребує 

об’ємного за к³льк³стю тестових завдань тесту. Для створення 

як³сного ³нструменту вим³рювання, тобто тесту, необх³дно 

створити банк тестових завдань в³дпов³дно зм³сту, що п³длягає 

педагог³чн³й д³агностиц³. Наприклад, це тестов³ завдання з³ 

специф³кац³єю в межах зм³стового домену зг³дно типової 

навчальної програми “²нфекц³йн³ хвороби”, тому формують ч³тко 

визначений перел³к тестових завдань, що унеможливлює 

введення до тесту неважливих за зм³стом тестових завдань.  

П³д час тестування на практичному занятт³, а також п³д час 

оц³нювання п³дсумкового модульного контролю ми викорис-

товуємо тести з в³дкритими, нап³вв³дкритими та закритими 

тестовими завданнями. При використанн³ першого вар³анту 

правильних в³дпов³дей до тестових завдань не знає ан³ той, хто 

тестується, ан³ той, хто перев³ряє. Це тестов³ завдання з в³льною 

формою в³дпов³д³: завдання на доповнення, з пропусками, у форм³ 

структурованого есе. Ми використовуємо част³ше останн³й вар³-

ант. За цих умов запитання потребують короткої в³дпов³д³. При 

другому вар³ант³ в³дпов³дь надається лише тому, хто перев³ряє. 

При третьому вар³ант³ правильн³ в³дпов³д³ надаються також ³ 

тому, кого тестують (тести альтернативн³, виб³рков³, на визна-

чення в³дпов³дност³). Ми використовуємо вс³ зазначен³ вар³анти.  

Таким чином, задля досягнення мети як³сного оц³нювання 

мають бути застосован³ р³зн³ тести, як³ до цього пройшли 

багатоступеневу перев³рку. 
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Р.Ю. Грицко, О.Б. Герасун, О.М. Грицко  

ІМУНОМОДУЛЮВАЛЬНИЙ МОЛОЧНИЙ БАКТЕРІЙНО-

ДРІЖДЖОВИЙ НАПІЙ З ВИСОКИМ ВМІСТОМ 

НУКЛЕЇНОВИХ КИСЛОТ ДЛЯ ЗАСТОСУВАННЯ 

У ПРАКТИЦІ СІМЕЙНОГО ЛІКАРЯ  

Нац³ональний медичний ун³верситет 

³м. Данила Галицького, м. Льв³в 

Пог³ршення еколог³чної ситуац³ї в результат³ антропогенного 

впливу призвело до значних зм³н ³мунолог³чної реактивност³ 

людини ³ поширення захворювань, що спричиняються умовно-

патогенними ³ нав³ть непатогенними м³кроорган³змами, зростання 

алерг³чних хвороб та злояк³сних новоутворень. Сьогодн³ нав³ть у 

практично здорових людей часто виникають суттєв³ дефекти у 

робот³ ³мунної системи (зокрема синдром п³двищеної 

втомлюваност³). Постає необх³дн³сть розробки метод³в впливу на 

реактивн³сть орган³зму у великих контингент³в населення.  

Для впровадження доступних ³муномодулятор³в в 

орган³зованому колектив³ випробовували молочно-др³жджовий 

нап³й – кумис з коров’ячого молока, з ³муностимулюючими 

властивостями, з великим вм³стом нуклеїнових кислот (НК): 

вм³ст ДНК – 0,76 мг/г, а РНК – 0,61 мг/г. Сьогодн³ препарати 

на основ³ НК використовують у багатьох галузях кл³н³чної 

медицини. Кр³м НК, такий кумис м³стить значну к³льк³сть 

глютам³нової, оротової та ³нозинової кислот, в³там³ни, переважно 

групи В, незам³ним³ ам³нокислоти та ³нш³ б³олог³чно ц³нн³ 

речовини. Тому його можна розглядати як комплексний 

б³олог³чно активний препарат.  

У наших досл³дженнях встановлено позитивний вплив напою 

на ефективн³сть вакцинац³ї проти дифтер³ї, що в черговий раз 

п³дтверджує його ³муностимулювальну д³ю. Досл³дження 

проводили в груп³ в³йськовослужбовц³в першого року служби 

(128 ос³б), що п³длягали ревакцинац³ї проти дифтер³ї (вводили 

АДП з³ зменшеним вм³стом антигену). У досл³дн³й груп³ (68 ос³б) 

щодня до рац³ону додавали 400-450 мл кумису. Кумис призначали 

три тижн³ п³сля ³мун³зац³ї. П³сля цього в досл³дн³й ³ контрольн³й 

групах щеплених визначали титри антитоксину ³ вм³ст у кров³ 

IgA, IgM, IgG. При визначенн³ вм³сту антитоксину п³сля 
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ревакцинац³ї встановлено, що як у контрольн³й, так ³ у досл³дн³й 

групах титри антит³л проти дифтер³йного токсину п³двищились. У 

контрольн³й груп³ к³льк³сть ос³б, в яких р³вень антит³л проти 

дифтер³йного токсину досяг титру 1:1 280 – зб³льшився з 47,2 до 

60,0% (р>0,05). У досл³дн³й груп³ к³льк³сть ос³б з аналог³чно 

високими титрами антит³л зросла з 40,0 до 100,0% (р<0,05), 

тобто в ус³х ос³б п³сля вживання кумису виявлено високу напру-

жен³сть антитоксичного ³мун³тету (попередн³й розпод³л титр³в 

антитоксину в обох групах був однотипним). З наведених даних 

видно, що призначення кумису до ³ п³сля ревакцинац³ї призвело 

до суттєвого (р<0,05) посилення специф³чного ³мун³тету як пор³в-

няно з вих³дним його р³внем, так ³ з даними контрольної групи.  

При визначенн³ вм³сту ³муноглобул³н³в кров³ в ос³б 

контрольної групи встановлено, що ³мун³зац³я майже не вплинула 

на вм³ст IgA – (114,8±13,7) до ³ (115,4±14,1) мг/100 мл п³сля 

неї, та IgM – в³дпов³дно (73,8±8,8) ³ (75,1±6,9) мг/100 мл. Що 

стосується вм³сту IgG, то його концентрац³я п³сля ревакцинац³ї 

зросла з (1 200,0±56,3) до (1 318±64,9) мг/100 мл, але р³зниця 

не досягла статистичної в³рог³дност³ (р>0,05). При анал³з³ цих 

даних ми враховували, що значний д³апазон коливань в окремих 

ос³б може утруднювати виявлення зм³н у к³лькост³ ³муногло-

бул³н³в. У значної частини обстежених вм³ст ³муноглобул³н³в 

знаходився на нижн³й меж³ норми, що може бути прихованою 

формою вторинного ³мунодеф³цитного стану. На нашу думку, 

зменшений вм³ст IgA та IgM при в³дносно достатн³й концентрац³ї 

IgG св³дчить про дезадаптац³ю ³мунних процес³в. Особливост³ 

обм³ну ³муноглобул³н³в вказують на р³зн³ типи ³мунної в³дпов³д³: у 

частини ос³б ³з контрольної групи вакцинованих, ймов³рно, не 

в³дбулося переключення з³ синтезу IgM на IgG. Останнє вказує 

на те, що специф³чний ³мунний захист у досл³дн³й груп³ 

над³йн³ший, бо аф³нн³сть IgG у тисяч³ раз³в вища, а здатн³сть 

нейтрал³зувати токсини – у сотн³ раз³в б³льша, н³ж в IgM. 

²мунолог³чна пам’ять стосовно антит³л класу IgG значно 

прискорює, за потреби, синтез великої к³лькост³ антит³л.  

Одержан³ дан³ стосовно впливу кумису з коров’ячого молока 

на синтез антитоксину та взагал³ ³муноглобул³н³в п³дтверджують 

його ³муностимулювальну д³ю ³ одночасно вказують на доц³льн³сть 

призначення ³муностимулятор³в п³д час щеплення. Потреба ця 

зумовлена широким розповсюдженням серед населення 

³мунодеф³цитних стан³в.  
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В.В. Євтушенко, А.І. Марков, С.О. Крамарьов  

ЗМІНИ ЛІПІДІВ СИРОВАТКИ КРОВІ У ДІТЕЙ 

З ГОСТРИМИ НЕЙРОІНФЕКЦІЯМИ  

Нац³ональний медичний ун³верситет ³м. О.О. Богомольця, 

м. Київ  

Методи рутинної д³агностики при нейро³нфекц³ях у багатьох 

випадках не дозволяють визначитися з ет³олог³єю захворювання. 

Для диференц³ац³ї м³ж в³русною та бактер³йною природою 

захворювання широко рекомендується оц³нка р³вня С-реактивного 

б³лка (СРБ), проте в якост³ додаткового тесту. У деяких 

досл³дженнях було виявлено зв’язок низького р³вня л³п³д³в у 

сироватц³ кров³ з тяжк³стю переб³гу гострих ³нфекц³й.  

Метою досл³дження була оц³нка значення показник³в 

холестерину ³ тригл³церид³в у сироватц³ кров³ для диференц³йної 

д³агностики гострих нейро³нфекц³й в³русної та бактер³йної 

ет³олог³ї у д³тей.  

У д³тей з гострими нейро³нфекц³ями проводився анал³з 

показник³в сироваткових холестерину (Хол), тригл³церид³в (ТГ) ³ 

СРБ на 1-2-ий (1-ше досл³дження) та 5-6-ий (2-ге досл³дження) 

дн³ л³кування у в³дд³ленн³ ³нтенсивної терап³ї. Визначення л³п³д³в 

проводили за допомогою експрес-тесту (портативний анал³затор 

Accutrend, Roche) з межами вим³рювання Хол ‒ 150-300 мг/дл, 

ТГ ‒ 70-600 мг/дл. СРБ визначали методом латекс-аглютинац³ї з 

нап³вк³льк³сною оц³нкою результату (в³д 0 до 4+). 

Обстежено 70 д³тей з гострими нейро³нфекц³ями. Розпод³л за 

д³агнозами: бактер³йний мен³нг³т ‒ 40 (57,1%), мен³нгококцем³я 

без мен³нг³ту ‒ 7 (10,0%), в³русний мен³нг³т ‒ 10 (14,3%), в³рус-

ний енцефал³т ‒ 12 (17,2%), пол³нейропат³я ‒ 1 (1,4%).  

При нейро³нфекц³ях бактер³йної ет³олог³ї (мен³нг³т, мен³нго-

кокцем³я) при 1-му досл³дженн³ показник СРБ у 42 (89,4%) 

пац³єнт³в складав 3+ або 4+, у 5 (10,6%) ‒ в³д 0 до 2+. Показник 

ТГ дор³внював (137,3±70,9), Хол ‒ (158,1±15,7) мг/дл. У 

6 (12,8%) пац³єнт³в р³вень ТГ та у 18 (38,3%) ос³б показник Хол 

були нижче порогу чутливост³ анал³затору. У той же час при 

нейро³нфекц³ях в³русної ет³олог³ї у 19 (82,6%) д³тей СРБ був 0 

або не перевищував 2+, у 4 (17,4%) ‒ 3+ та 4+, ТГ ‒ 

(95,8±39,4), Хол ‒ (164,9±12,3) мг/дл. Показники ТГ ³ Хол 
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нижче порогового р³вня спостер³гались в³дпов³дно у 3 (13,0%) та 

1 (4,3%) пац³єнт³в з в³русними нейро³нфекц³ями. При 2-му 

досл³дженн³ у груп³ бактер³йних нейро³нфекц³й показник СРБ у 

35 (74,5%) хворих не перевищував 2+, у 12 (25,5%) ‒ 3-4+; ТГ ‒ 

(224,1±116,5), Хол ‒ (181,7±28,7) мг/дл. У груп³ в³русних 

нейро³нфекц³й СРБ у 22 (95,7%) ‒ в³д 0 до 2+, в 1 (4,4%) ‒ 4+; 

ТГ ‒ (202,0±89,0), Хол ‒ (176,5±31,9) мг/дл. В ус³х пац³єнт³в 

в³дм³чено зростання показника Хол при повторному досл³дженн³, 

пор³вняно з початком хвороби. Р³вень ТГ у 84,3% зростав, у 

15,7% ‒ знижувався, пор³вняно з 1-им досл³дженням.  

Проведена оц³нка значення показник³в СРБ, Хол та ТГ при 

скрин³нговому досл³дженн³ для диференц³ювання нейро³нфекц³й 

в³русної та бактер³йної ет³олог³ї. Чутлив³сть СРБ при пороговому 

р³вн³ тесту 2+ становила 94% (Д² 81,3-99,3%), специф³чн³сть 

83% (Д² 51,6-97,9%). Вих³дний р³вень Хол мав суттєво нижч³ 

показники у пац³єнт³в з бактер³йною ет³олог³єю захворювання. За 

допомогою лог³стичного регрес³йного анал³зу було визначено 

пороговий р³вень Хол 153 мг/дл, при якому чутлив³сть тесту 

становила 58,3% (Д² 40,8-74,5%), специф³чн³сть ‒ 91,7% 

(Д² 61,5-99,8%). Точн³сть тесту задов³льна (AUC п³д ROC кривою 

0,73). Комб³новане застосування тест³в СРБ та Хол зб³льшує 

специф³чн³сть д³агностики до 98,6%. Р³вень ТГ не мав суттєвої 

залежност³ в³д ет³олог³ї захворювання.  

Таким чином, у д³тей з нейро³нфекц³ями в гострому пер³од³ 

спостер³гаються суттєв³ зм³ни л³п³д³в у сироватц³ кров³. Низьк³ 

р³вн³ холестерину на початку хвороби асоц³юються з бактер³йною 

ет³олог³єю захворювання. Визначення р³вня холестерину в 

комплекс³ скрин³нгової д³агностики разом з СРБ посилить 

можливост³ диференц³йної д³агностики м³ж в³русною та 

бактер³йною природою захворювання. 

Н.Г. Завіднюк  

ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ І ДІАГНОСТИКИ 

ХВОРОБИ ЛАЙМА  

Медичний ун³верситет ³м. ².Я. Горбачевського, м. Терноп³ль  

В останн³ роки системн³ кл³щов³ борел³ози ³, зокрема, 

хвороба Лайма (ХЛ) привертають увагу досл³дник³в ³ практичних 
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л³кар³в своєю значною розповсюджен³стю, хрон³чним переб³гом 

п³д маскою ³нших захворювань ³ розвитком ускладнень, як³ 

призводять до тривалої непрацездатност³, часто ³нвал³дност³ 

населення. Така ситуац³я пов’язана з в³дсутн³стю вчасної 

ефективної д³агностики ³ тому актуальним є пошук її 

удосконалення, розробка критер³їв постановки д³агнозу, а також 

схем адекватної х³м³опроф³лактики ³ терм³н³в її призначення. 

Метою нашої роботи було проанал³зувати еп³дем³чну 

ситуац³ю, з’ясувати особливост³ кл³н³чного переб³гу та 

д³агностики ХЛ.  

Опрацьовано ³стор³ї хвороби 102 пац³єнт³в в³ком в³д 18 до 

79 рок³в, 47 (46,08%) – чолов³ки, 55 (53,92%) – ж³нки. Серед 

обстежених з ² стад³єю борел³озу було 92 (90,20%) хворих, з ²² – 

8 (7,84%), з ²²² – 2 (1,96%). Постановка д³агнозу звичайно ж 

ґрунтувалась на еп³данамнез³: з укусом кл³ща своє захворювання 

пов’язувало 75 (73,53%) ос³б; кл³н³чних симптомах: переважала 

еритема, що в д³аметр³ вар³ювала в³д 3 до 70 см у 88 (95,65%) 

пац³єнт³в ³з ² стад³єю хвороби. У 18 (19,56%) хворих в³дм³чалось 

п³двищення температури т³ла, у 17 (18,48%) – виражена 

загальна слаб³сть, у 10 (10,87%) – м³груюч³ бол³, парестез³ї. 

Потр³бно в³дм³тити, що лише 5 (4,90%) пац³єнт³в приймали 

антиб³отики з проф³лактичною метою, але в п³зн³ш³ терм³ни, н³ж 

рекомендується. 

П³дтверджували д³агноз за допомогою ³муноферментного 

анал³зу з визначенням наявност³ специф³чних антит³л до Borrelia 

burgdorferi. Обстеження проведено у 97 (95,10%) пац³єнт³в. З 

них негативн³ результати було отримано у 38 (39,17%) ос³б. 

П³двищення р³вн³в специф³чних ³муноглобул³н³в класу М 

виявлено у 34 (35,05%) пац³єнт³в, класу G – у 15 (15,46%), М ³ 

G одночасно – у 9 (9,28%). Сл³д зауважити, що у 35 (46,67%) 

хворих ³з тих, що ч³тко повʼязували свою недугу ³з укусом кл³ща, 

д³агноз не було п³дтверджено за допомогою специф³чних метод³в.  

Отже, к³льк³сть випадк³в ХЛ не зменшується, що, 

най³мов³рн³ше, повʼязано з низькою об³знан³стю населення про 

насл³дки укус³в кл³щ³в ³ необх³дн³сть проф³лактичного л³кування. 

Попри те, не можна забувати про здатн³сть борел³оз³в переб³гати 

п³д виглядом ³нших захворювань. Також виникає потреба в б³льш 

досконалих методах д³агностики, так як ³снуюч³ не забезпечують 

достов³рного п³дтвердження наявност³ саме цього збудника.  
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Д.А. Задирака, О.В. Рябоконь  

ДИНАМІКА ЗМІН ПОКАЗНИКІВ ОКИСНОЇ 

МОДИФІКАЦІЇ БІЛКІВ ТА АКТИВНОСТІ КАТАЛАЗИ 

У ХВОРИХ НА СЕРОЗНИЙ МЕНІНГІТ  

Медичний ун³верситет, м. Запор³жжя  

На сьогодн³ серозний мен³нг³т (СМ) залишається одн³єю з 

найважлив³ших причин летальност³ та ³нвал³дизац³ї хворих. 

Важливою ланкою метабол³чних процес³в є стан прооксидантно-

антиоксидантної регуляц³ї, що визначає тяжк³сть ³нфекц³йного 

захворювання ³ результат хвороби.  

Мета роботи – досл³дити динам³ку зм³н показник³в окисної 

модиф³кац³ї б³лк³в та активност³ каталази у хворих на СМ.  

П³д спостереженням у в³дд³ленн³ нейро³нфекц³й Запор³зької 

обласної ³нфекц³йної л³карн³ було 64 особи в³ком в³д 18 до 

80 рок³в, хворих на СМ. Для п³дтвердження д³агнозу ус³м 

проводили люмбальну пункц³ю з подальшим цитолог³чним ³ 

б³ох³м³чним досл³дженням л³квору. Спектрофотометричним 

методом визначали у сироватц³ кров³ активн³сть каталази ³ вм³ст 

показник³в спонтанної та ³ндукованої окисної модиф³кац³ї б³лк³в 

кров³ (ОМБ), зокрема альдег³дфен³лг³дразон³в (АФГ) ³ 

кетондин³трофен³лг³дразон³в (КФГ). За показниками АФГ та КФГ 

при спонтанн³й ОМБ судили про загальну спрямован³сть 

в³льнорадикальних процес³в окислення в орган³зм³, тод³ як за 

р³внем ³ндукованої ОМБ – про характер його резервно-адапта-

ц³йних можливостей. Контрольна група  20 здорових ос³б. 

Отриман³ дан³ статистично опрацьован³ методами непара-

метричної статистики.  

У хворих на СМ у розпал недуги виявлено п³двищення 

показник³в АФГ ³ КФГ спонтанної та ³ндукованої ОМБ (р<0,0002-

0,00001), як³ поєднувалися з³ зниженням (р<0,00001) активност³ 

каталази у сироватц³ кров³ пор³вняно з³ здоровими людьми, що 

св³дчить про активац³ю процес³в в³льнорадикального окислення.  

На фон³ базисної терап³ї, починаючи з другого тижня 

захворювання, у хворих на СМ заф³ксовано подальше 

поглиблення окисного стресу. Показники АФГ ³ КФГ спонтанної 

ОМБ п³двищилися в³дпов³дно на 19,3 ³ 24,1% (р<0,000001), 

активн³сть каталази зменшилася на 21,2% (р<0,00001). Про 
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виснаження адаптац³йно-компенсаторних можливостей орган³зму 

св³дчило п³двищення показник³в АФГ ³ КФГ ³ндукованої ОМБ 

в³дпов³дно на 18,8 ³ 11,8% (р<0,00001).  

Пер³од реконвалесценц³ї пац³єнт³в ³з СМ характеризувався 

позитивною динам³кою у вигляд³ зниження (р<0,01-0,0001) 

показник³в вм³сту АФГ спонтанної та ³ндукованої ОМБ, 

пор³вняно з аналог³чними показниками пер³оду розпалу, на фон³ 

стаб³льно зм³нених показник³в КФГ спонтанної й ³ндукованої 

ОМБ та активност³ каталази. Однак на тл³ завершення базисної 

терап³ї у хворих на СМ збер³галася активн³сть процес³в 

в³льнорадикального окислення, про що св³дчить високий 

(р<0,0004-0,00001) вм³ст показник³в АФГ спонтанної й 

³ндукованої ОМБ, а також низька (р<0,00001) активн³сть 

каталази в сироватц³ кров³, пор³вняно з³ здоровими людьми.  

Отже, у хворих на СМ у розпал³ недуги виявлено активац³ю 

процес³в в³льнорадикального окислення з³ зб³льшенням показ-

ник³в спонтанної й ³ндукованої ОМБ у поєднанн³ з³ зниженням 

активност³ каталази, що поглиблюється протягом першого тижня 

л³кування. Лише на момент виписки з³ стац³онару спостер³гається 

позитивна динам³ка у вигляд³ зниження показник³в вм³сту АФГ 

спонтанної та ³ндукованої ОМБ пор³вняно з показниками при 

госп³тал³зац³ї. Виявлен³ дан³ обумовлюють доц³льн³сть подальших 

досл³джень щодо удосконалення патогенетичного л³кування ³з 

застосуванням препарат³в, як³ волод³ють антиоксидантною 

активн³стю. Робота в цьому напрямку триває.  

Н.І. Ільїна  

РЕЦИДИВНА БЕШИХА: ПРИЧИНИ, ПРИНЦИПИ 

ЛІКУВАННЯ  

Ун³верситет, медичний ³нститут, м. Суми  

Бешиха – поширена ³нфекц³йна хвороба, яка характери-

зується частими рецидивами. Розвиток останн³х зумовлений 

рядом фактор³в: недостатн³стю типоспециф³чного гуморального 

³мун³тету, порушенням нейроендокринної регуляц³ї ³мунної 

реактивност³ орган³зму, зниженням бактерицидної активност³ 

шк³ри. Бешиха належить до ³нфекц³йно-алерг³чних захворювань з 
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наявн³стю у патогенез³ ³нфекц³йно-токсичного й алерг³чного 

компонент³в до гемол³тичного стрептококу. Порушення г³поф³-

зарно-наднирникової системи визначають ступ³нь сенсиб³л³зац³ї 

орган³зму до збудника. У хворих на бешиху розвивається також ³ 

параалерг³я до ³нших м³кроорган³зм³в ³ ендоалерген³в. Це сприяє 

їх утворенню ³ збер³ганню вогнищ ендогенної ³нфекц³ї в шк³р³ з 

пер³одичними загостреннями в раз³ д³ї р³зноман³тних провокуючих 

фактор³в. Кр³м бактер³йної флори в ет³олог³ї рецидивної бешихи 

приймають участь L-форми бактер³й, антигени яких визначаються 

в кров³ майже 80% хворих.  

Причини розвитку рецидив³в бешихи численн³: недостатнє ³ 

неправильне л³кування первинного захворювання, низька ефек-

тивн³сть протирецидивної терап³ї, наявн³сть залишкових явищ, 

порушення л³мфо- та кровооб³гу, несприятлив³ умови прац³ тощо.  

Мета роботи – досл³дити ефективн³сть комплексної терап³ї 

рецидивної бешихи. 

Загальноприйнятими методами обстежено 497 хворих на 

бешиху, як³ у 2004-2014 рр. перебували на л³куванн³ в Сумськ³й 

обласн³й ³нфекц³йн³й л³карн³ ³м. З.Й. Красовицького.  

Серед хворих на бешиху ж³нки склали 59,1%, чолов³ки – 

40,9%. Переважали особи старш³ 40 рок³в. Первинна форма 

захворювання була у 66,3% пац³єнт³в, рецидивна – у 33,7%. 

Пор³вняно з 2004 р. частота рецидивної бешихи знизилася на 

27,5%. 

Л³кування рецидивної бешихи зд³йснювалось у 2 етапи. На 

першому етап³ проводилась повноц³нна терап³я з використанням 

антиб³отик³в бактерицидної д³ї, в³ддаючи перевагу цефало-

споринам ²²²-²V покол³нь у комб³нац³ї з внутр³шньовенним 

введенням орн³дазолу або метраг³лу. Перший курс ет³отропної 

терап³ї тривав 10 дн³в, через 5-7 дн³в – повторний курс з 

використанням резервних антиб³отик³в.  

Складовими патогенетичної терап³ї були дез³нтоксикац³я, 

³муномодулятори (неов³р, ³мунофан, тимал³н), нестероїдн³ проти-

запальн³ та десенсиб³л³зувальн³ препарати. Проводилася корекц³я 

згортальної системи кров³, призначалися анг³опротектори 

(гепарин, трентал, курантил, дип³ридамол тощо), як³ покращують 

м³кроциркуляц³ю ³ мають антиагрегантн³ властивост³. При частих 

рецидивах бешихи, за наявност³ значного набряку, а також при 

формуванн³ л³мфостазу м³ж курсами антиб³отикотерап³ї засто-
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совували глюкокортикоїди (предн³золон 15-20 мг/добу) з 

урахуванням його протизапальної та протинабрякової д³ї. Авто-

гемотерап³я з використанням озонованих розчин³в хлориду 

натр³ю, ультраф³олетове опром³нення автокров³ було проведено в 

11,7% випадк³в рецидивної бешихи.  

М³сцева терап³я призначалася хворим з бульозними фор-

мами недуги (пов’язки з антисептиками, поточна газац³я озоно-

кисневою сум³шшю). У пер³од³ реконвалесценц³ї за наявност³ 

залишкових явищ показана ф³з³отерап³я – електрофорез з хло-

ридом кальц³ю, л³дазою, магн³тотерап³я, апл³кац³ї параф³ну, 

озокериту та ³н.  

Другий етап л³кування рецидивної бешихи ‒ диспансерне 

спостереження, л³кування супутньої патолог³ї, щом³сячне проф³-

лактичне введення б³цил³ну-5 – проводився у пол³кл³н³ц³.  

Таким чином, комплексна ³ндив³дуал³зована терап³я ³ 

проф³лактичне регулярне введення б³цил³ну-5 призводять до 

зниження частоти виникнення рецидив³в бешихи.  

Г.Д. Кіржнер, С.С. Левенець  

КЛІНІКО-ДІАГНОСТИЧНІ ПІДХОДИ ДО ГЕРПЕТИЧНОЇ 

НЕЙРОІНФЕКЦІЇ  

Нац³ональний медичний ун³верситет ³м. О.О. Богомольця, 

м. Київ 

Протягом останн³х трьох рок³в автори спостер³гали та 

л³кували 20 пац³єнт³в, як³ первинно звертались ³з приводу 

тривалого болю голови, який турбував їх в³д 2 м³с. до 20 рок³в (у 

середньому 6 м³с.). Пац³єнти були в³ком в³д 16 до 43 рок³в 

(середн³й в³к 31,2 року). В ос³б з нетривалим переб³гом хвороби 

вдавалось з’ясовувати зв’язок дебюту захворювання з застудою. 

Решта пац³єнт³в не могли пригадати обставини початку хвороби.  

На час первинного огляду вс³ пац³єнти мали нормальну 

температуру т³ла, на шк³р³ не було висипу, не було зм³н у 

загальному анал³з³ кров³ та сеч³, ус³ мали нормальний р³вень 

артер³ального тиску. У 3 (15%) ос³б виявлено вогнищеву 

невролог³чну симптоматику. Ус³м пац³єнтам проведено досл³д-

ження очного дна ³ у 19 (95%) виявлено плазмораг³ї.  



 

 250 

Ус³м зд³йснено МРТ головного мозку ³ МР-анг³ограф³ю. У 

16 пац³єнт³в (80%) виявлено вогнища у б³л³й речовин³ головного 

мозку, як³ не накопичували контраст ³ були трактован³ як 

вогнища дем³єл³н³зац³ї. Кров ус³х пац³єнт³в досл³дили на наявн³сть 

IgG, IgM до в³русу простого герпесу, виконали ПЛР з ДНК в³русу 

в л³квор³. П³двищеного титру IgM у жодного пац³єнта не 

виявлено, так само не вдалося знайти ДНК в³русу за допомогою 

ПЛР. В ус³х ос³б п³д час первинного обстеження були висок³ 

титри IgG (у середньому 65,2 S/CO).  

Ус³ пац³єнти отримали монотерап³ю ориг³нальним 

ациклов³ром у доз³ 10 мг/кг трич³ на добу протягом 10 д³б з 

подальшою терап³єю валациклов³ром.  

У 10 (50%) ос³б значущий кл³н³чний ефект (повне 

зникнення болю голови) в³дбувся протягом 4 перших д³б 

л³кування, у 9 (45%) ‒ б³ль голови зменшувався поступово 

протягом м³сяця, в 1 (5%) ‒ кл³н³чного ефекту не досягнуто. 

Титр IgG у 60% пац³єнт³в протягом 3 м³с. знизився б³льше н³ж 

удв³ч³ (28,1 S/CO). 

Протягом наступного пер³оду спостереження в 1 пац³єнта 

стався рецидив захворювання з тимчасовою появою кл³н³ки 

нецукрового д³абету. П³сля повторного курсу ациклов³ру настала 

повна кл³н³ко-лабораторна рем³с³я.  

Викладен³ результати спостереження ³ л³кування змусили 

задати соб³ запитання: чи д³йсно в³дсутн³сть високого титру 

специф³чних IgM є п³дставою для виключення герпетичної 

нейро³нфекц³ї? Чи можна вважати поєднання кл³н³чних даних ³ 

високого р³вня IgG достатньою п³дставою для призначення 

против³русної терап³ї? До тепер³шнього часу в л³тератур³ не 

висв³тлено кореляц³ї м³ж тяжк³стю ³нфекц³ї ³ р³внем специф³чних 

антит³л, їхн³ми п³дкласами, функц³ональною активн³стю або 

специф³чн³стю. Науковц³ припускають, що р³вень ³ швидк³сть 

специф³чної гуморальної в³дпов³д³ є факторами, як³ визначають 

поширення ВПГ.  

Враховуючи викладене вище, можна зробити висновок, що 

при повторн³й детекц³ї в³русу простого герпесу в орган³зм³ 

людини, чи то внасл³док репл³кац³ї в³русу при латентн³й в³русн³й 

³нфекц³ї, чи при новому потраплянн³, завжди активується 

вторинна ³мунна в³дпов³дь у вигляд³ синтезу високоспециф³чного 

IgG. Тобто, п³двищений його р³вень є св³дченням про ³мунну 
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пам’ять щодо певного антигену ³ не заперечує активност³ 

прол³ферац³ї в³русу простого герпесу з розвитком в³дпов³дної 

кл³н³чної симптоматики.  

Ми вважаємо за необх³дне широке обговорення ц³єї 

проблеми з можливим уточненням кл³н³чного протоколу л³куван-

ня ос³б з головним болем.  

М.Т. Ковальчук  

СПЕЦИФІЧНИЙ ВИСОКОІНФОРМАТИВНИЙ ТЕСТ 

ПАРАЗИТОЛОГІЧНОЇ ДІАГНОСТИКИ ДЕМОДЕКОЗУ 

У ХВОРИХ НА РОЗАЦЕА  

Медичний ун³верситет ³м. ².Я. Горбачевського, м. Терноп³ль  

Д³агностика демодекозу ґрунтується на виявленн³ кл³ща 

р³зними лабораторними методами. Нами запропонований новий, 

специф³чний високо³нформативний тест д³агностики демодекозу. 

При виконанн³ цього тесту взято до уваги факт належност³ 

кл³ща з родини Demodex до м³крооб’єкт³в з достатньо високим 

р³внем структурної орган³зац³ї. Враховуючи здатн³сть останнього 

спричинювати лейкоцитол³з як прояв його цитотоксичної д³ї, 

додаткове внесення кристал³чного д³оксиду кремн³ю у форм³ м³кро- 

³ наносфер сприяло подальш³й цитотоксичн³й руйнац³ї лейкоцит³в ³ 

аналог³чному цитотоксичному ефекту щодо самих кл³щ³в як 

в³дображення ф³зичних за основою законом³рностей взаємод³ї 

поверхонь, а саме кл³щ³в ³ м³кро- ³ наносфер д³оксиду кремн³ю.  

На предметне скло наносять моношар м³кро- ³ наносфер 

кристал³чного д³оксиду кремн³ю, на який зверху накладають 

адгезивну оптично прозору пл³вку з живим кл³щем родини 

Demodex, щойно зняту з шк³рної поверхн³, ураженої демодекозом 

людини. Виготовлений у такий спос³б м³кропрепарат витримують 

принаймн³ 2 хв, п³сля чого досл³джують за методом поляризованої 

флуоресценц³ї. Висновок про цитотоксичну д³ю м³кро- ³ наносфер 

кристал³чного д³оксиду кремн³ю роблять за характером 

³ндукованих ним деструктивних зм³н т³ла кл³ща.  

За запропонованим способом проведено в³дтворення 

спрямованої проти кл³щ³в – збудник³в демодекозу, цитотоксичної 

д³ї м³кро- ³ наносфер кристал³чного д³оксиду кремн³ю у 27 хворих 
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на демодекоз, що оц³нено як позитивний д³агностичний тест на 

наявн³сть вказаної патолог³ї. Кр³м того, наведен³ особливост³ 

прояву б³оф³зичної активност³ кристал³чних м³кро- ³ наносфер 

д³оксиду кремн³ю при контакт³ з багатокл³тинним б³ооб’єктом 

представляють ³нтерес у план³ перспектив розвитку ³ розширення 

сфери застосування нанотехнолог³й в б³олог³ї ³ медицин³. 

Таким чином, запропонований нами метод д³агностики 

демодекозу стосується б³олог³ї ³ медицини, зокрема паразитолог³ї, 

³ може бути використаний у лабораторно-д³агностичн³й паразито-

лог³чн³й практиц³, а також для оц³нки б³оф³зичної (цито-

деструктивної) активност³ новостворених нанопродукт³в для 

спрямованої корекц³ї б³олог³чних, ф³з³олог³чних ³ патоф³з³о-

лог³чних процес³в.  

І.Й. Когут  

ОСОБЛИВОСТІ ВТОРИННОГО ІНФІКУВАННЯ ПОВЕРХНІ 

ШКІРИ У ХВОРИХ НА АСОЦІЙОВАНИЙ З 

НЕТРИМАННЯМ ДЕРМАТИТ  

Петрик³вський обласний гер³атричний панс³онат, 

Медичний Центр Благов³ст-Плюс, м. Терноп³ль  

Асоц³йований з нетриманням дерматит (АНД) – це запа-

лення шк³ри, яке виникає внасл³док тривалого контакту поверхн³ 

промежини ³/або пер³анальної д³лянки хворого з³ сечею, калом, а 

також ємностями для їх утримання, ³ супроводжується вторинною 

³нфекц³єю шк³ри, переважно грибкової ет³олог³ї.  

Тривалий контакт поверхн³ шк³ри з³ сечею, калом чи потом 

зумовлює надм³рну г³дратац³ю або мацерац³ю еп³дерм³су, внас-

л³док чого зб³льшується його проникн³сть до х³м³чних речовин ³ 

м³кроорган³зм³в, створюючи умови для зм³ни нормоб³оценозу 

шк³ри вторинною ³нфекц³єю, а також п³двищується травматизац³я 

шк³рних покрив³в внасл³док тертя чи їх розтягнення п³д час зм³ни 

нат³льної б³лизни.  

Значення колон³зац³ї чи ³нф³кування бактер³ями ³ грибами 

шк³ри у патогенез³ АНД до к³нця не з’ясовано. Проникнення 

бактер³й у роговий шар еп³дерм³су може спричинювати 

подразнення ³ запалення шк³ри, знижувати її природн³ захисн³ 

механ³зми.  
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При проведенн³ досл³джень поверхн³ ураженої шк³ри 

пац³єнт³в ³з АНД виявляють, головним чином, 2 патогенних 

збудники – Candida sрp. ³ Staphylococcus aureus. Високий вм³ст 

одночасно обох вказаних вище м³кроорган³зм³в пов’язують 

переважно ³з тяжким переб³гом захворювання.  

Candida sрp. значно част³ше вид³ляється з шк³ри пер³ана-

льної д³лянки ³ пахових складок. За нашими спостереженнями, 

кандидозн³ висипання на пер³анальн³й ³ периген³тальн³й д³лянках 

у хворих на АНД спостер³галися у 18% пац³єнт³в.  

Одним ³з чинник³в ризику супутнього кандидозу шк³ри при 

АНД є вологе середовище, очищення її за допомогою води ³ мила 

та користування ванною ³з ганч³рками.  

Ефективност³ л³кування АНД сприяють: створення ранозаго-

ювального середовища та ерадикац³я ³нфекц³й шк³ри, усунення д³ї 

³ритант³в.  

За даними наукових публ³кац³й в³домо, що застосування спе-

ц³альних кл³нзер³в для очищення шк³ри має под³бну до мила 

ефективн³сть ³ може зменшувати к³льк³сть бактер³й на поверхн³ 

шк³ри.  

Достатньо ефективними у л³куванн³ кандидозу шк³ри при 

АНД виявились м³сцев³ протигрибков³ креми, як³ м³стять азоли 

або ал³лам³ни.  

У догляд³ за шк³рою перевагу мають топ³чн³ протектанти, 

котр³ м³стять протигрибков³ засоби. Як альтернативу цьому 

методу рекомендують застосування протигрибкової пудри, поверх 

якої наносять шк³рний протектант або ранозагоювальну мазь.  

Враховуючи значний вплив вторинного ³нф³кування на 

тяжк³сть переб³гу АНД, м³кроб³оценоз шк³ри при ц³й хвороб³ 

потребує подальшого досл³дження, особливо щодо Candida spр. 

В.М. Козько, А.В. Сохань, А.В. Гаврилов, Я.В. Зоц, 

Н.Е. Христенко, В.А. Калюжний, А.А. Гойденко  

БІОХІМІЧНІ ПОКАЗНИКИ ЦЕРЕБРОСПІНАЛЬНОЇ 

РІДИНИ У ХВОРИХ НА ГОСТРІ НЕЙРОІНФЕКЦІЇ  

Нац³ональний медичний ун³верситет, м. Харк³в  

Незважаючи на певн³ усп³хи у л³куванн³ нейро³нфекц³й, 

пов’язан³ з впровадженням сучасних метод³в антиб³отикотерап³ї, 
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реан³матолог³ї та ³нтенсивної терап³ї, летальн³сть при нейро-

³нфекц³ях, особливо бактер³йних, залишається дуже високою. У 

зв’язку з цим особливу актуальн³сть має визначення патогене-

тичних особливостей нейро³нфекц³йного процесу та ранн³х показ-

ник³в тяжкост³ захворювання для корекц³ї терап³ї та п³двищення її 

ефективност³.  

Нами були визначен³ р³вн³ кортизолу, загальної креатин³н-

к³нази, лактату, лактатдег³дрогенази, загальної хол³нестерази в 

церебросп³нальн³й р³дин³ (ЦСР) при надходженн³ в стац³онар та 

через 10-12 д³б л³кування у хворих на гостр³ мен³нгококов³ та 

ентеров³русн³ мен³нг³ти. В групу мен³нгококового мен³нг³ту 

вв³йшло 8 хворих середньої тяжкост³, 15 з тяжким переб³гом 

хвороби, 6 хворих з вкрай тяжким переб³гом та летальним к³нцем 

хвороби. В другу групу ув³йшли 14 пац³єнт³в з гострим ентеро-

в³русним мен³нг³том середньої тяжкост³. Ет³олог³я захворювання 

п³дтверджувалась за допомогою бактер³олог³чних досл³джень та 

ПЛР ЦСР. Отриман³ нами дан³ демонструють залежн³сть р³вня 

кортизолу в ЦСР як в³д тяжкост³, так ³ в³д ет³олог³ї захво-

рювання. Так, найвищ³ р³вн³ кортизолу були отриман³ в груп³ 

хворих на мен³нгококовий мен³нг³т середньої тяжкост³ в гострому 

пер³од³ захворювання (р<0,0001), у той час, як при тяжкому та 

дуже тяжкому переб³гу хвороби р³вень кортизолу був достов³рно 

нижче (р<0,0001). Найменшим р³вень кортизолу був у груп³ 

пац³єнт³в з ентеров³русною ет³олог³єю захворювання (р<0,0001). 

Так³ в³дм³нност³, можливо, в³дображають патогенетичн³ особ-

ливост³ переб³гу гострих нейро³нфекц³й бактер³йної та в³русної 

ет³олог³ї та можуть бути використан³ при диференц³йн³й 

д³агностиц³. Р³вн³ лактату ³ лактатдег³дрогенази (ЛДГ) також 

залежали в³д ет³олог³ї та ступеня тяжкост³ захворювання. У 

хворих на гостр³ ентеров³русн³  мен³нг³ти р³вень лактату та ЛДГ в 

ЦСР був достеменно нижче (р<0,0001), н³ж у групах 

мен³нгококового мен³нг³ту. У перш³й груп³ р³вень лактату в ЦСР 

був у прям³й залежност³ в³д тяжкост³ хвороби (р<0,0001) ³ був 

найвищий у хворих з летальним к³нцем хвороби (р<0,0001). 

Р³вень лактату був б³льш ³нформативним, н³ж р³вень ЛДГ в ЦСР. 

Анал³зуючи показники загальної креатин³нк³нази, сл³д в³дзначити 

достеменне п³двищення (р<0,0001) її активност³ в перш³й груп³ 

хворих, особливо у хворих з дуже тяжким переб³гом та 

летальним к³нцем хвороби (р<0,0001). Показники хол³нестерази в 



 

 255 

гострому пер³од³ мен³нгококового мен³нг³ту знаходились у 

зворотному зв’язку з тяжк³стю захворювання. У груп³ хворих з 

дуже тяжким переб³гом ³ летальним к³нцем хвороби активн³сть 

хол³нестерази була найнижчою (р<0,0001). На 10-12-ту добу 

л³кування, на тл³ нормал³зац³ї стану хворого, ус³ показники ЦСР, 

що нами визначалися, знижувалися (р<0,0001).  

Таким чином, отриман³ дан³ св³дчать про можлив³сть 

використання визначених нами показник³в ЦСР у досл³дженн³ 

особливостей патогенезу гострих нейро³нфекц³й р³зної ет³олог³ї та 

в оц³нц³ ступеня тяжкост³ захворювання ³ прогнозуванн³ його 

переб³гу. Р³вень лактату, кортизолу та хол³нестерази в ЦСР 

доц³льно використовувати при ранн³й диференц³йн³й д³агностиц³ 

м³ж гострими бактер³йними ³ в³русними нейро³нфекц³ями.  

В.М. Козько, В.Г. Ткаченко, Г.І. Граділь, Н.Ф. Меркулова, 

О.М. Винокурова, С.О. Собко  

СИРОВАТКОВА ХВОРОБА НА ТЛІ ЕКСТРЕНОЇ 

ПРОФІЛАКТИКИ СКАЗУ 

Нац³ональний медичний ун³верситет, 

Обласна кл³н³чна ³нфекц³йна л³карня, м. Харк³в  

Найчаст³шими ускладненнями на введення сироваток та 

³нших ³муноб³олог³чних (особливо гетерогенних) препарат³в, до 

складу яких входить чужор³дний б³лок, є сироваткова хвороба. За 

статистичними даними, у пац³єнт³в, яким вводили сироватку, 

частота її виникнення складає 5-10%. 

Серед ³муноб³олог³чних препарат³в, як³ можуть спричинити 

сироваткову хворобу, част³ше зустр³чаються гетеролог³чн³ 

(к³нськ³) сироватки (протиправцева, протидифтер³йна, протиботу-

л³н³чна та ³н.), гетеролог³чн³ ³муноглобул³ни (антираб³чний, проти 

кл³щового енцефал³ту, протилептосп³розний, протисиб³рковий та 

³н.). ²нод³ сироваткова хвороба розвивається п³сля застосування 

правцевого анатоксину ³ деяких л³карських засоб³в (пен³цил³ни, 

цефалоспорини, сульфан³лам³ди, нестероїдн³ протизапальн³ 

препарати) http: diseases.academic.ru.  

До обласної кл³н³чної ³нфекц³йної л³карн³ м. Харкова 

23.01.12 р. у першу добу захворювання було госп³тал³зовано 
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пац³єнта Б., 40 рок³в, з п³дозрою на гостру респ³раторну в³русну 

³нфекц³ю. П³д час вступу чолов³к скаржився на п³двищення 

температури т³ла до 37,7°С, пом³рне сверб³ння шк³ри на м³сц³ 

висипки на прав³й верхн³й к³нц³вц³, б³ль у м’язах ³ суглобах.  

21.01.12 у зв’язку з укусом в³д 13.01.12 р. бездомною ³ 

зниклою собакою у праву кисть пац³єнту Б. було розпочато курс 

екстреної проф³лактики сказу шляхом призначення антираб³чних 

щеплень за безумовними показаннями (вводили антираб³чну 

вакцину ³ антираб³чний гетеролог³чний ³муноглобул³н). У минулому 

алерг³чних реакц³й у нього не спостер³галося. При огляд³ у пац³єнта 

виявили субфебрильну температуру т³ла, артралг³ї в середн³х за 

розм³ром ³ др³бних суглобах (верхн³х та нижн³х к³нц³вок), м³алг³ї, 

г³перем³ю слизової оболонки ротоглотки, п³дщелепний л³мфаден³т з 

д³аметром л³мфатичних вузл³в близько 0,5-1,0 см, як³ були дещо 

болючими при пальпац³ї. Над поверхнею легень вислуховувалося 

жорстке дихання. На шк³р³ тулуба, верхн³х ³ нижн³х к³нц³вок 

в³дм³чалася гемораг³чна висипка у вигляд³ петех³й, а м³сцями 

пурпури, яка супроводжувалася сверб³нням шк³ри. За даними 

лабораторних досл³джень спостер³галися: тромбоцитопен³я 

112 10
9
 1/л, тенденц³я до лейкопен³ї, п³двищення активност³ АлАТ 

до 1,36 ммоль/(л год), г³перб³л³руб³нем³я до 53 мкмоль/л, зни-

ження протромб³нового ³ндексу до 72%, п³двищення р³вня IgE до 

169,5 МО/мл при норм³ до 130 МО/мл.  

²з урахуванням об’єктивних зм³н, виявлених у пац³єнта, 

даних анамнезу хвороби, зв’язку розвитку наведених кл³н³чних 

прояв³в ³з застосуванням антираб³чного ³муноглобул³ну та 

антираб³чної вакцини, виникло припущення про наявн³сть у 

госп³тал³зованого сироваткової хвороби з можливим приєднанням 

гемораг³чного васкул³ту. Проведено патогенетичну терап³ю 

(лоратадин, димедрол, супрастин, лактоф³льтрум, тавег³л, 

глутарг³н, дексаметазон, фан³ган, реосорб³лакт), яка справила 

позитивний вплив на переб³г захворювання з регрес³єю основних 

його прояв³в протягом 5 д³б. Для продовження курсу 

антираб³чних щеплень пац³єнта було скеровано до л³каря-

раб³олога.  
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С.О. Крамарьов, Л.В. Закордонець, Г.М. Толстанова 

ЗАПОБІГАННЯ НЕГАТИВНОМУ ВПЛИВУ АНТИБІОТИКІВ 

НА ШЛУНКОВО-КИШКОВИЙ ТРАКТ ДІТЕЙ ШЛЯХОМ 

ЗАСТОСУВАННЯ ДІОСМЕКТИТУ ГЕЛЮ  

Нац³ональний медичний ун³верситет ³м. О.О. Богомольця, 

Нац³ональний ун³верситет ³м. Тараса Шевченка, м. Київ  

Л³кування ³ запоб³гання розвитку антиб³отик-асоц³йованої 

д³ареї (ААД) залишається актуальною проблемою сучасної 

медицини, тому що жодний ³з в³домих способ³в терап³ї не дає 100% 

ефективност³. Застосування ентеросорбент³в є патогенетично 

об рунтованим методом проф³лактики ³ терап³ї ААД. Ентеро-

сорбенти здатн³ адсорбувати та виводити з орган³зму р³зноман³тн³ 

екзогенн³ сполуки, м³кроорган³зми, їх токсини та продукти обм³ну, 

як³ потрапили до шлунково-кишкового тракту (ШКТ). Одним з 

найб³льш безпечних та ефективних ентеросорбент³в сьогодн³ є 

д³октаедричний смектит. Нашу увагу привернув новий в³тчизняний 

препарат д³осмектиту у вигляд³ гелю.  

Метою роботи було вивчити ефективн³сть застосування 

д³осмектиту гелю на тл³ антибактер³йної терап³ї гострих ³нфек-

ц³йних захворювань у д³тей.  

П³д наглядом знаходилось 60 д³тей в³ком в³д 3 до 17 рок³в, як³ 

л³кувались з приводу гострої ³нфекц³йної патолог³ї на баз³ кл³н³ки 

дитячих ³нфекц³йних хвороб НМУ ³м. О.О. Богомольця. До основ-

ної групи ув³йшло 30 д³тей, як³ на фон³ антиб³отикотерап³ї 

додатково з першого дня призначення антиб³отика отримували 

д³осмектиту гель (д³єтична добавка “Смектов³т натр³євий”). 

Контрольну групу склали 30 д³тей, як³ отримували лише 

загальноприйняту терап³ю у в³дпов³дност³ до протокол³в д³агностики 

та л³кування ³нфекц³йних захворювань у д³тей. 

У першу добу при надходженн³ та на наступний день п³сля 

останньої дози антиб³отика проводили визначення р³вня 

секреторного ³муноглобул³ну А (sIgA) в кал³ методом твердо-

фазного ³муноферментного анал³зу (ELISA). 

На 2-6-ий день в³д початку антибактер³йної терап³ї у 

1 (3,3%) дитини ³з групи хворих, як³ отримували д³осмектиту 

гель, ³ у 6 (20,0%) д³тей з контрольної групи з’явились прояви 

д³ареї з патолог³чними дом³шками у випорожненнях. 
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Вих³дн³ значення sIgA в³дпов³дали р³вню практично здорових 

д³тей лише у 56,7-63,3% пац³єнт³в. У 26,7-30,0% д³тей в обох 

групах вих³дн³ р³вн³ sIgA перевищували показники в³кової норми. 

У 86,7% хворих основної групи р³вень sIgA в фекал³ях при 

повторному обстеженн³ в³дпов³дав показникам здорових д³тей. Ще 

у 3 (10,0%) д³тей ц³єї групи при повторному обстеженн³ р³вень 

sIgA залишався п³двищеним, але в динам³ц³ знижувався пор³в-

няно з первинними значеннями. У одн³єї дитини з алерг³чним 

дерматитом р³вень sIgA в динам³ц³ зб³льшився в 9 раз³в. К³льк³сть 

д³тей з нормальним р³внем sIgA в фекал³ях серед хворих 

контрольної групи знизилась ³з 63,3 до 36,7% (р<0,05). При 

цьому зросла к³льк³сть пац³єнт³в з п³двищеним р³внем sIgA (³з 

26,7 до 56,6% д³тей, р<0,05). Знижений р³вень sIgA в динам³ц³ 

нормал³зувався у вс³х д³тей на тл³ застосування д³осмектиту гель, 

а у 2 (6,7%) д³тей контрольної групи залишався без зм³н.  

Зростання в динам³ц³ к³лькост³ хворих з високим р³внем sIgA в 

контрольн³й груп³ може вказувати на розвиток дисб³отичних 

порушень на тл³ антибактер³йної терап³ї. Достов³рне, пор³вняно з 

контрольною групою, зб³льшення к³лькост³ хворих з нормальними 

показниками sIgA в фекал³ях на фон³ застосування д³осмектиту 

гелю св³дчить про здатн³сть препарату захищати слизову оболонку ³ 

м³крофлору кишечника в³д негативного впливу антиб³отик³в.  

Таким чином, протягом курсу антиб³отик³в д³арея при 

вживанн³ д³осмектиту гелю розвивалась у 6 раз³в р³дше. П³сля 

в³дм³ни антиб³отик³в к³льк³сть хворих з нормальними показниками 

sIgA в фекал³ях у груп³ д³осмектиту гелю була в 2,4 разу 

б³льшою, н³ж у контрольн³й груп³ пац³єнт³в.  

Ю.І. Кундієв, М.А. Андрейчин 

ПРОБЛЕМА ПРОФЕСІЙНИХ ІНФЕКЦІЙНИХ ХВОРОБ 

В УКРАЇНІ  

²нститут медицини прац³ НАМН України, м. Київ, 

Медичний ун³верситет ³м. ².Я. Горбачевського, м. Терноп³ль  

Профес³йн³ ³нфекц³йн³ хвороби у св³т³ та Україн³ збер³гають 

свою актуальн³сть, оск³льки займають вагому частку в 

³нфекц³йн³й захворюваност³ та проявляють тенденц³ю до б³льшого 
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розповсюдження ³ еп³дем³чних ускладнень, можуть бути причи-

ною ³нвал³дност³ та смерт³. Серед ц³єї обширної групи лише 

В²Л-³нфекц³я ³ туберкульоз перебувають на найповн³шому обл³ку 

та контролю, але результати боротьби з ними ще скромн³. Багато 

прац³ потребує боротьба з парентеральними в³русними гепа-

титами, як³ набули пандем³чного поширення. Необх³дно кор³нним 

чином пол³пшити д³агностику та проф³лактику великої групи 

зоонозних ³нфекц³й, особливо в ендем³чних рег³онах. 

Сфера прац³ є одн³єю з найсприятлив³ших в еп³дем³ї В²Л-³н-

фекц³ї, що триває в Україн³, однак вона досить мало зад³яна у 

запровадженн³ результативних проф³лактичних заход³в. Дос³ 

проблема прац³ залишається невизнаною на законодавчому р³вн³ 

протид³ї В²Л-³нфекц³ї. Вагоме м³сце займають профес³йн³ ризики 

³нф³кування медичних прац³вник³в. Останн³м нер³дко притаманна 

досить ризикована повед³нка п³д час виконання своїх профес³йних 

обов’язк³в. Одна третина медичних прац³вник³в недостатньо 

використовує засоби ³ндив³дуального захисту, у тому числ³ небез-

печно поводиться з колючим ³нструментар³єм. Водночас, 

матер³ально-техн³чне забезпечення необх³дних проф³лактичних 

заход³в ще неповне. Рекомендац³ї ВООЗ з цих питань 

виконуються лише частково. 

Щоб покращити ефективн³сть проф³лактики профес³йного 

³нф³кування медичних прац³вник³в, надання першої медичної 

допомоги в раз³ виробничої авар³ї, необх³дно привести д³ючу 

³нструкц³ю у в³дпов³дн³сть до св³тових рекомендац³й та найнов³ших 

наукових надбань. Сл³д терм³ново розробити стандартн³ набори 

аптечки першої допомоги в раз³ виробничої травми з ³мов³рним 

³нф³куванням В²Л, розм³стити їх на робочих м³сцях медичних 

прац³вник³в заклад³в охорони здоров’я, створити окремий напрям 

проф³лактики В²Л-³нфекц³ї на робочому м³сц³ в загальн³й систем³ 

мон³торингу та оц³нки заход³в протид³ї еп³дем³ї В²Л-³нфекц³ї. 

Потр³бно забезпечити вс³ заклади охорони здоров’я сучасними 

засобами первинної проф³лактики профес³йного ³нф³кування В²Л, у 

тому числ³ препаратами антиретров³русної терап³ї. 

Проблема внутр³шньол³карняних парентеральних в³русних 

гепатит³в, незважаючи на вагом³ досягнення сучасної медичної 

науки та техн³ки, усе ще далека в³д остаточного вир³шення. До 

л³кувально-проф³лактичних заклад³в п³двищеного ризику ³нф³ку-

вання медичних прац³вник³в в³русами гепатит³в В ³ С сл³д 
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в³днести насамперед в³дд³лення гемод³ал³зу, гематолог³ї та 

переливання кров³, х³рург³чн³, акушерсько-г³неколог³чн³, стомато-

лог³чн³ в³дд³лення, кл³н³ко-д³агностичн³ лаборатор³ї та ряд ³нших, 

але фактично в будь-якому медичному п³дрозд³л³ л³кар³, середн³й, 

молодший, техн³чний персонал наражаються на ризик ³нф³ку-

вання, особливо при контакт³ з кров’ю та ³ншими б³олог³чними 

р³динами пац³єнт³в. 

Сьогодн³ в Україн³, на в³дм³ну в³д В²Л-³нфекц³ї, не ³снує 

нормативно ³нструктивної та методичної бази щодо обов’язкового 

документального п³дтвердження захворювання медичних прац³в-

ник³в на парентеральн³ в³русн³ гепатити, заходи з охорони прац³ 

часто є формальними, а персонал недостатньо по³нформований 

про потенц³йну небезпеку ³нф³кування в³русами гепатит³в В ³ С та 

необх³дн³сть дотримуватися в³дпов³дних правил безпеки. Система 

реєстрац³ї авар³йних ситуац³й в л³кувально-проф³лактичних 

закладах вкрай неефективна, що сприяє недооц³нц³ профес³йних 

ризик³в для медичних прац³вник³в. 

У зв’язку з цим необх³дна розробка й впровадження 

нормативно-методичних та ³нструктивних документ³в, як³ б 

регламентували та регулювали основн³ положення щодо захисту 

медичних прац³вник³в в³д профес³йних парентеральних гепатит³в. 

Конкретн³ заходи та сценар³ї запоб³жної повед³нки 

передбачають недопущення п³слятрансфуз³йного/п³слятранс-

плантац³йного ³нф³кування збудниками гепатит³в; переривання 

механ³зму штучного парентерального зараження п³д час 

проведення р³зних медичних ман³пуляц³й; належне впровадження 

програм ун³версальних заход³в проф³лактики профес³йних 

заражень медичних прац³вник³в з в³дпов³дним мон³торингом їх 

дотримання; п³двищення р³вня об³знаност³ представник³в р³зних 

медичних профес³й з питань ризику ³нф³кування; широке 

впровадження в практику безпечних ³нструмент³в ³ прилад³в; 

обов’язкову реєстрац³ю будь-якої травми медпрац³вника чи ³ншого 

³нциденту, що може призвести до зараження в³русами гепатит³в; 

диспансеризац³ю медичних прац³вник³в, у яких виявлено маркери 

³нф³кування в³русами гепатит³в В ³ С; впровадження програм 

вакцинопроф³лактики гепатиту В у медичних прац³вник³в. 

Роль ³ р³зновиди профес³йних чинник³в у розповсюдженн³ 

зооноз³в не однаков³ при р³зних хворобах. Так, при бруцельоз³ до 

груп населення з п³двищеним ризиком зараження сл³д в³днести 
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тваринник³в ³ роб³тник³в, як³ зайнят³ переробкою тваринницької 

сировини. Чинниками передач³ бруцел можуть бути терм³чно не 

оброблен³ молоко та молочн³ продукти, м’ясо, шкури, вовна, 

абортован³ плоди й пл³дн³ оболонки хворих тварин, а також 

контам³нован³ бруцелами п³дстилка, реманент, вода, ґрунт тощо. 

²нф³кування збудником еризипелоїду в³дбувається при контакт³ з 

контам³нованими еризипелотриксами сирою свининою, яловичи-

ною, м’ясом риби. В³дпов³дно найчаст³ше хвор³ють прац³вники 

м’ясокомб³нат³в, ковбасних цех³в, свиноферм, рибної промисло-

вост³, домогосподарки, мисливц³, продавц³ м’яса та риби. 

Природн³ осередки гемораг³чної гарячки з нирковим синдромом 

локал³зуються переважно в долинах ³ заплавах р³чок, на берегах 

озер, у л³состепов³й ³ тайгов³й зонах тощо. Резервуаром ханта-

в³рус³в, що спричиняють гемораг³чн³ гарячки з нирковим 

синдромом, є гризуни з родин хом’якових, мишиних ³ землерийок, 

деяк³ комахоїдн³. Для кожного природного осередку характерний 

певний вид гризун³в та ³нших тварин, що служать резервуаром 

збудника. Част³ше хвор³ють мешканц³ села, а також л³созагот³-

вельники, мисливц³, геологи та деяк³ ³нш³ профес³йн³ групи 

людей. 

В³дносно кожної нозолог³чної форми розроблено проф³лак-

тичн³ та протиеп³дем³чн³ заходи, спрямован³ на вс³ три ланки 

еп³зоотичного та еп³дем³чного процес³в. В ендем³чн³й м³сцевост³ 

можна використовувати специф³чну проф³лактику захворювань за 

допомогою вакцин проти бруцельозу, кл³щового енцефал³ту, ку-

гарячки, Лайм-борел³озу, лептосп³розу, сиб³рки, тулярем³ї. 

Серед зооноз³в, про як³ йдеться мова, лише бруцельоз 

оф³ц³йно визнаний за профес³йне захворювання, при якому 

держава бере на себе в³дпов³дальн³сть за стан здоров’я працю-

ючих у певн³й галуз³ народного господарства, забезпечує 

л³кування та реаб³л³тац³ю постраждалих. 

Щоб суттєво покращити проф³лактику профес³йних зооноз³в 

на робочих м³сцях, необх³дно зд³йснити ряд заход³в: розширити 

оф³ц³йний перел³к зооноз³в, як³ на державному р³вн³ належать до 

профес³йних у раз³ ³нф³кування на робочому м³сц³, в умовах вироб-

ництва; пол³пшити сп³впрацю медичної й ветеринарної служб, 

забезпечити пост³йний мон³торинг еп³зоотолог³чної та еп³дем³оло-

г³чної ситуац³й на ендем³чних територ³ях; розробити й впровадити у 

практику сучасн³ р³вн³ захисту персоналу в³д можливого зара-
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ження, а також нов³ ефективн³ засоби ³мунопроф³лактики; 

забезпечити ч³тке картографування вс³х стац³онарно неблагопо-

лучних пункт³в ³ законодавчо закр³пити стратег³ю зниження 

потенц³йної небезпеки ³снуючих скотомогильник³в та недопущення 

орган³зац³ї нових. Наявний регламент протид³ї зоонозним ³нфек-

ц³ям, у тому числ³ зараженням у виробничих умовах, конче 

необх³дно привести у в³дпов³дн³сть до стандарт³в Євросоюзу. 

Таким чином, профес³йн³ ³нфекц³йн³ хвороби складають 

серйозну загрозу здоров’ю ³ життю населення України. Тому 

потр³бна оптим³зац³я проф³лактичних, протиеп³дем³чних ³ проти-

еп³зоотолог³чних заход³в та ³нтенсиф³кац³я наукових досл³джень в 

ц³й д³лянц³ медицини, ветеринар³ї й фундаментальних наук. 

В.В. Ніколов  

ЛОКАЛЬНА ТЕРАПІЯ БЕШИХОВОЇ ІНФЕКЦІЇ  

Медичний ун³верситет ³м. ².Я. Горбачевського, м. Терноп³ль  

Проблема п³д назвою бешиха в сучасн³й практичн³й медицин³ 

належить до числа найб³льш актуальних. За даними л³тератури, 

бешихове запалення займає 5 м³сце за поширен³стю серед 

³нфекц³йної патолог³ї, поступаючись лише грипу, кишковим 

³нфекц³ям, в³русним гепатитам ³ В²Л-³нфекц³ї. В³домо ще з роб³т 

².². Мечникова, що збудник бешихової ³нфекц³ї (Streptococcus 

pyogenes) виявляється на м³сц³ ³нфекц³йно-запального локусу. 

Тому доц³льно застосовувати зовн³шнє локальне л³кування для 

санац³ї бешихового вогнища.  

Незважаючи на те, що бешиха описана вперше в 

Еберсовому пап³рус³ в Давньому Єгипт³ у 3 710 р. до н. е., усе ще 

немає єдиної думки про її топ³чну терап³ю. На жаль, ³дея про 

локальний терапевтичний вплив на ³нфекц³йно-запальне вогнище 

прийшла в медицину т³льки в к³нц³ X ст. з роботами Ав³ценни, 

який рекомендував примочки з охолодженими св³жовитиснутими 

фруктовими та овочевими соками. З цього моменту ³ дос³ питання 

про локальну терап³ю бешихової ³нфекц³ї залишається в³дкритим 

для наукових дискус³й.  

Основних завдань топ³чної терап³ї при бешис³ два: санац³я 

³нфекц³йно-запального вогнища ³ зб³льшення регенеративних мож-

ливостей шк³ри.  
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Ряд досл³дник³в бешихи обґрунтовує ефективн³сть м³сцевого 

л³кування антиб³отичними або антисептичними примочками. 

Враховуючи зазначене вище, пропонуємо комб³нувати їх з 

дерматотропним засобом (Патент України № 87285). У медика-

ментозну сум³ш, яка застосовується нами для топ³чної терап³ї 

бешихової ³нфекц³ї у вигляд³ примочок, входять: метрон³дазол 

5,0 г, сульфацетам³д 30% водний розчин 40,0 мл, декспантенол 

75% 10,0 мл, предн³золон 0,050 г ³ вода дистильована 50,0 мл. 

Готова взбовтувальна сум³ш – водна м³кстура, яка у процес³ 

збер³гання розшаровується на дв³ частини: верхню – р³дку та 

прозору, жовто-оранжевого кольору, ³ нижню – у вигляд³ темно-

оранжевого осаду з легким специф³чним запахом. При взбов-

туванн³ сум³ш набуває вигляду однор³дної р³дкої суспенз³ї 

оранжевого кольору. Безпосередньо перед застосуванням її 

³нтенсивно збовтують й наносять на двошарову марлеву серветку, 

яку накладають на уражену патолог³чним процесом поверхню 

шк³ри на 20 хв 5 раз³в на добу.  

Показанням для застосування примочок з вказаної вище 

сум³ш³ є вс³ кл³н³чн³ форми бешихової ³нфекц³ї.  

Запропонованим способом проведено локальну терап³ю 

200 хворих на бешиху. Пац³єнти були под³лен³ на 2 групи: перша 

(основна) включала 100 ос³б, м³сцеве л³кування яким зд³йснювали 

запропонованим способом, друга (контрольна) – 100, як³ отриму-

вали стандартну терап³ю.  

П³д впливом топ³чної терап³ї запропонованим способом 

в³дбулося скорочення тривалост³ гарячки до 1 доби (у груп³ конт-

ролю – 3-4 доби), в³дновлення стану шк³ри вже на 2-3-тю добу (у 

друг³й груп³ – 7-10-ту), повна ерадикац³я β-гемол³тичного стреп-

токока групи А, золотистого стаф³локока та ³нших бактер³й уже 

на 3-4-ту добу (у контрол³ – на 10-15-ту), в³дсутн³сть лущення ³ 

постзапальної г³перп³гментац³ї у стад³ї реконвалесценц³ї в основ-

н³й груп³ (у контрольн³й залишков³ явища були до 20-30-ї доби) ³ 

скорочення л³жко-дн³в до 5-7 д³б (у контрол³ – 14-20 д³б).  

Лейкоцитарний ³ндекс ³нтоксикац³ї п³сля проведеного 

м³сцевого л³кування хворих, пор³вняно з групою контролю, був 

суттєво меншим – 2,09±0,14 проти 3,25±0,35 (p0,05).  

Поб³чних явищ при застосуванн³ ц³єї методики не було.  
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В.В. Ніколов  

ПОРІВНЯЛЬНИЙ КЛІНІКО-ЕПІДЕМІОЛОГІЧНИЙ 

АНАЛІЗ БЕШИХОВОЇ ІНФЕКЦІЇ В БОЛГАРІЇ ТА УКРАЇНІ  

Медичний ун³верситет ³м. ².Я. Горбачевського, м. Терноп³ль  

Мета роботи  провести пор³вняльний анал³з кл³н³ко-еп³де-

м³олог³чних особливостей бешихи в Болгар³ї та Україн³.  

Проанал³зовано 460 ³стор³й хвороби пац³єнт³в з бешиховим 

запаленням, як³ проходили л³кування в кл³н³ц³ дерматовенеролог³ї 

УМБАЛ “Олександр³вська” (м. Соф³я, Болгар³я) за 5-р³чний 

пер³од (01.10.2009-01.11.2013 рр.), ³ 240 ‒ в ³нфекц³йному 

стац³онар³ Терноп³льської комунальної м³ської л³карн³ швидкої 

допомоги (м. Терноп³ль, Україна) за 6-р³чний пер³од (01.01.2009-

31.12.2014 рр.).  

Серед болгарських пац³єнт³в переважали чолов³ки (52,2%), а 

серед українських – ж³нки (56,7%). В³ковий д³апазон хворих був 

дуже широкий – в обстежених у Болгар³ї в³н коливався в³д 18 до 

80 рок³в, а в Україн³ – в³д 21 до 87 рок³в. В обох країнах 

в³дзначалася ч³тка сезонн³сть: л³тньо-ос³нн³й пер³од у Болгар³ї у 

70,0% ³ в Україн³ у 85,8% переважав над зимово-весняним – 

30,0 ³ 14,2% в³дпов³дно. Серед кл³н³чних вар³ант³в еритемн³ 

форми (у Болгар³ї у 90,2%, в Україн³ у 94,9% випадк³в) в обох 

країнах значно дом³нували над гемораг³чними (в³дпов³дно 9,8 ³ 

5,1%). Локал³зац³я ³нфекц³йно-запального бешихового вогнища 

була розпод³лена таким чином: у Болгар³ї – нижн³ к³нц³вки у 

82,6% ос³б, обличчя – у 9,3%, молочн³ залози – у 5,1%, тулуб – 

в 1,5% ³ зовн³шн³ статев³ органи (т³льки у чолов³к³в) – в 1,5%; в 

Україн³ – нижн³ к³нц³вки у 78,8% пац³єнт³в, обличчя – у 18,6%, 

молочн³ залози – в 1,4%, верхн³ к³нц³вки – в 0,8% ³ тулуб – у 

0,4%. За кратн³стю в обох державах значно переважала первинна 

бешиха (у Болгар³ї 63,0% випадк³в, в Україн³ – 66,7%) над 

рецидивною ³ повторною (у Болгар³ї – у 23,9 ³ 13,1%, а в 

Україн³ – у 21,7 ³ 11,6% в³дпов³дно). Найчаст³ше спостер³галася 

бешиха середньої тяжкост³ (в³дпов³дно – 59,8 ³ 85,4%), р³дше – 

легка (17,4 ³ 2,5 %) ³ тяжка – (у 22,8 ³ 12,1%). З фонових 

захворювань у болгарських пац³єнт³в переважали м³коз стоп 

³/або он³хом³коз н³гтьових пластинок нижн³х к³нц³вок (58,3%) ³ 

цукровий д³абет II типу (9,3%), а в українських – ³шем³чна 



 

 265 

хвороба серця (15,0%), артер³альна г³пертон³я (8,8%) ³ варикоз 

вен нижн³х к³нц³вок (6,7%). Ускладнення хвороби (т³льки 

м³сцев³) в Болгар³ї спостер³галися у 4,3% ос³б у вигляд³ 

л³мфедеми (1,7%), абсцесу (1,3%) ³ л³мфангоїта з л³мфаден³том 

(1,3%), а в Україн³ ‒ у 8,3% (слонов³сть 7,5% ³ абсцедування 

0,8%). Тривал³сть стац³онарної терап³ї коливалась у широкому 

д³апазон³ – в³д 5 до 15 дн³в у Болгар³ї ³ в³д 2 до 43 дн³в в Україн³.  

Таким чином, спостер³гається статева в³дм³нн³сть пац³єнт³в з 

бешихою  у Болгар³ї переважають чолов³ки, а в Україн³  ж³нки. В 

обох державах в³дзначається ч³тка сезонн³сть захворюваност³ з 

л³тньо-ос³нн³м п³ком, еритемн³ форми бешихової ³нфекц³ї значно 

переважають над гемораг³чними, пров³дна топограф³я уражень – 

нижн³ к³нц³вки, дом³нують середньотяжк³ форми бешихи. В Україн³ 

м³сцев³ ускладнення зустр³чаються удв³ч³ част³ше, н³ж у Болгар³ї.  

О.Л. Панасюк  

ХРОНІЧНИЙ ПРОГРЕДІЄНТНИЙ ПЕРЕБІГ 

НЕЙРОІНФЕКЦІЇ  

²нститут еп³дем³олог³ї та ³нфекц³йних хвороб 

³м. Л.В. Громашевського НАМН України, м. Київ  

Мета досл³дження: вивчити ет³олог³чну структуру, частоту ³ 

механ³зми формування хрон³чних прогред³єнтних форм нейро-

³нфекц³й.  

У досл³дження було включено 118 пац³єнт³в (81 ж³нка, 

37 чолов³к³в, середн³й в³к  (36,7±8,4) рок³в), патолог³я нервової 

системи в яких первинно була зумовлена нейро³нфекц³єю. 

Тривал³сть спостереження за пац³єнтами п³сля виписки з³ 

стац³онару складала в³д 2 до 10 рок³в. Основними критер³ями 

залучення у досл³дження були: первинне обстеження ³ л³кування 

в ²Е²Х; дотримання пац³єнтами кратност³ обстежень у пер³од 

диспансерного спостереження; вид³лення одного пров³дного 

патогену в розвитку ³ прогресуванн³ захворювання. 

За результатами катамнестичного спостереження ус³ 

пац³єнти були розд³лен³ на 3 групи: 1-ша – 48 (40,7%) ос³б, в 

яких д³агностовано хрон³чний рецидивний або прогред³єнтний 

переб³г нейро³нфекц³ї; 2-га – 43 (36,4%) пац³єнти, зм³ни стану 
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яких були пов’язан³ з трансформац³єю хвороби (розс³яний 

склероз, церебральн³ васкул³ти, синдром Парк³нсона, г³пота-

лам³чний синдром); 3-я – 27 (22,9%) ос³б з³ ст³йкою вогнищевою 

невролог³чною ³  психопатолог³чною симптоматикою. Пер³одичн³ 

зм³ни стану пац³єнт³в 3-ї групи були зумовлен³ або загостреннями 

соматичної патолог³ї, або надм³рним страхом ³ насторожен³стю 

в³дносно подальшого прогресування хвороби. 

За даними анамнезу, пер³оду загострення або рецидиву 

нейро³нфекц³ї у пац³єнт³в 1-ї групи передували: запальн³ захво-

рювання ЛОР-орган³в – у 75,0%; захворювання зуб³в, ясен – у 

58,3%; травми голови – у 20,8%; ендокринопат³я (цукровий 

д³абет, патолог³я щитопод³бної залози, г³поталам³чний синдром) – 

у 45,8%; част³ ГРВ² – у 70,8%; соматична патолог³я (ШКТ, 

сечовид³льної системи) – у 83,3%; герпетичн³ висипання на шк³р³ 

(б³льше 2 раз за р³к) – у 72,9%. За даними анал³зу ³ мон³торингу 

за ет³олог³чними агентами, хрон³чний переб³г нейро³нфекц³ї у 

пац³єнт³в 1-ї групи був спричинений: у 19 (39,6%) випадках 

герпесв³русами; у 10 (20,8%) – в³русом кору; у 7 (14,6%) – 

Вorrelia burgdorferi; у 6 (12,5%) – в³русом краснухи; по 

2 (4,17%) випадки – JC-в³русом ³ Treponema pallidum, по 

1 (2,1%) – в³русом кл³щового енцефал³ту ³ пр³онами. Серед 

пац³єнт³в з хрон³чним переб³гом герпесв³русної нейро³нфекц³ї 

переважали чолов³ки (63,2%), середн³й в³к яких складав 

43,4 року. Основними кл³н³чними формами при цьому були: 

мен³нгоенцефал³т, розс³яний енцефалом³єл³т, синдром БАС. Кл³-

н³чно було характерне поєднання ст³йкої вогнищевої симпто-

матики ³ прогресу когн³тивних ³ психоемоц³йних порушень, 

част³ше еп³зоди еп³напад³в. За даними досл³дження л³квору, 

сироватки кров³ у 31,6% хворих були виявлен³ асоц³ац³ї 

герпесв³рус³в (HSV+CMV, HSV+EBV, EBV+HHV6).  

З числа ос³б, в яких ми вперше виявили в л³квор³ специф³чн³ 

антит³ла IgG до в³русу кору (26) ³ краснухи (13), в³дсутн³сть 

позитивного ефекту в³д першого курсу терап³ї, неухильне 

прогресування захворювання спостер³галося у 38,5 ³ 46,2% 

випадк³в в³дпов³дно. Найб³льш частою кл³н³чною формою при 

цьому був лейкоенцефал³т. У 30,8% пац³єнт³в з коровою 

нейро³нфекц³єю ³ у 23,1% – з краснушною спостер³гали хрон³ч-

ний рецидивний переб³г.  
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Таким чином, хрон³чний переб³г нейро³нфекц³ї спостер³-

гається у 40,7% пац³єнт³в. Ет³олог³чними агентами, що найчас-

т³ше д³агностуються, при цьому є герпесв³руси, в³руси кору, 

краснухи, Вorrelia burgdorferi. Несприятливими є кл³н³чн³ фор-

ми, що супроводжуються дем³єл³н³зац³єю ³ ураженням п³дкор-

кових структур головного мозку.  

Л.В. Пипа, М.М. Мургіна, Я.М. Гейващук, О.Д. Рикун  

ПРЕСЕПСИН – НОВИЙ БІОМАРКЕР ДЛЯ РАННЬОЇ 

ДІАГНОСТИКИ СЕПСИСУ У ДІТЕЙ  

Нац³ональний медичний ун³верситет ³м. М.². Пирогова, 

м. В³нниця, М³ська дитяча л³карня, м. Хмельницький  

Б³омаркер пресепсин (ПСП) є б³лком з молекулярною масою 

13 кДа, специф³чний для фагоцитозу. Утворюється внасл³док 

каскаду реакц³й з mCD14 – мембранним рецептором макрофаг³в 

при зв’язуванн³ бактер³й з рецептором TLR4.  

Мембранний рецептор mCD14 п³сля зв’язування з 

ендотоксинами активує запальну в³дпов³дь, п³сля чого в³н 

в³дщеплюється в³д макрофаг³в ³ вже в розчинн³й форм³ (як 

sCD14) потрапляє в кровот³к. П³сля активац³ї фагоцитозу 

катепсин D та ³нш³ протеїнази розщеплюють циркулюючий sCD14 

з утворенням його вкороченого фрагменту sCD14-ST (субтипу), 

який ³ отримав назву пресепсин. У норм³ його концентрац³я у 

плазм³ кров³ дуже низька.  

ПСП був в³дкритий у 2005 р. в Япон³ї ³ у 2011 р. ‒ запатен-

тований як б³ох³м³чний маркер р³вня фагоцитозу. Показано, що 

його р³вень у кров³ п³двищується вже через 1,5-2 год п³сля 

³ндукц³ї фагоцитозу. 

Метаанал³з досл³джень виявив, що чутлив³сть ³ 

специф³чн³сть прокальцитон³ну (ПКТ), СРБ та IL-6 ставлять п³д 

сумн³в здатн³сть в³др³знити сепсис в³д ССЗР. Пор³вняно з ³ншими 

маркерами ПСП має найб³льшу специф³чн³сть ³ чутлив³сть для 

д³агностики сепсису. При концентрац³ї 400 пг/мл чутлив³сть для 

д³агностики сепсису складає 80,3%, а специф³чн³сть  78,5%. 

Як вказує Q. Zou (2014), чутлив³сть ПСП незначно в³др³зня-

ється м³ж хворими на грамнегативний ³ грампозитивний сепсис.  
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Зг³дно з даними K. Yin et al. (2011), чутлив³сть бактер³о-

лог³чного досл³дження кров³ у д³агностиц³ сепсису склала 35,4%, 

ПКТ ‒ 89,9%, IL-6 – 88,9%, у той час як ПСП – 91,9%. Бакте-

р³олог³чне досл³дження виконувалось протягом 48-72 год, ПКТ 

зб³льшувався у кров³ через 4 год п³сля початку ³нфекц³ї ³ досягав 

плато через 8-24 год. 

У досл³дженн³ T. Shozushima еt al. (2011) ПСП був кращим 

маркером для д³агностики сепсису, пор³вняно з ПКТ. Концент-

рац³я ПСП 415 пг/мл мала чутлив³сть 80,1%, специф³чн³сть – 

81,0% ³ зб³льшувалася лише у хворих на сепсис, на в³дм³ну в³д 

ПКТ, вм³ст якого зб³льшувався вже при ССЗР.  

Кр³м того, р³вн³ ПСП, як вказують R. Sato ³ B. Liu (2013), 

добре корелюють з³ шкалами APACHEII ³ SOFA.  

Як виявилося п³зн³ше, ПСП як б³омаркер був корисним не 

т³льки у д³агностиц³ сепсису, а також у визначенн³ тяжкост³ ³ 

прогнозу сепсису у дорослих. У досл³дженн³ T. Vodnik еt al. 

(2013) р³вень ПСП у померлих в³д сепсису складав у середньому 

2 268 пг/мл (1145-4305 пг/мл), а у хворих, як³ вижили – 

1 184 пг/мл (855-2158 пг/мл), р³зниця м³ж групами достов³рна 

(р=0,001). Також на 7-му добу у хворих, як³ вижили, середн³й 

р³вень ПСП зменшився ³ складав 974 пг/мл (674-1927 пг/мл). 

Кр³м того, р³вень ПСП корелював з³ шкалою синдрому ПОН, а 

90-денна летальн³сть у хворих з високим р³внем ПСП була значно 

вищою, н³ж у хворих з низьким р³внем (75 ³ 42%, в³дпов³дно). У 

передоперац³йн³й д³агностиц³ сепсису р³вень ПСП 630 пг/мл мав 

чутлив³сть 100% ³ специф³чн³сть 98%, тод³ як ПКТ з р³внем 

0,494 нг/мл – в³дпов³дно 87 ³ 97%.  

Останн³ досл³дження показали, що ПСП є високоспеци-

ф³чним маркером сепсису ³ фагоцитозу. ПСП точно д³агностує 

локальну ³нфекц³ю, сепсис ³ септичний шок ³ диференц³ює їх в³д 

ССЗР, що не пов’язаний з ³нфекц³єю.  

Досл³дження ПСП нами проводиться у д³тей з генера-

л³зованими ³ локал³зованими гн³йно-септичними захворюваннями. 

Про отриман³ результати буде пов³домлено у наступних 

публ³кац³ях.  
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А.О. Руденко, Л.В. Муравська, В.Ю. Луценко, П.А. Дьяченко, 

Б.А. Пархомець, Ж.П. Сидорова 

ДІАГНОСТИКА І ЛІКУВАННЯ ГОСТРИХ ТА ХРОНІЧНИХ 

ФОРМ ЛАЙМ-БОРЕЛІОЗУ НА СУЧАСНОМУ ЕТАПІ  

²нститут еп³дем³олог³ї та ³нфекц³йних хвороб 

³м. Л.В. Громашевського НАМН України, м. Київ  

Лайм-борел³оз (ЛБ) – ³нфекц³йне, мультисистемне, трансм³-

сивне, природно-осередкове захворювання, збудниками якого є 

сп³рохети Borrelia burgdorferi, що переносяться ³ксодовими 

кл³щами, характеризується схильн³стю до затяжного та 

хрон³чного переб³гу з переважним ураженням шк³ри, нервової 

системи, опорно-рухового  апарату ³ серцево-судинної системи.  

Мета: вивчити особливост³ д³агностики ³ л³кування гострого 

та хрон³чного Лайм-борел³озу на сучасному етап³.  

Обстежено 72 хворих на ЛБ, з них ж³нок – 52, чолов³к³в –

20. Середн³й в³к хворих складав (37,5±2,5) року. Проводили 

оц³нку невролог³чного статусу, магн³тно-резонансну томограф³ю 

головного ³ спинного мозку, офтальмоскоп³ю, електронейро-

м³ограф³ю, комплексну ³мунограму. Серолог³чна д³агностика ЛБ 

рунтувалася на досл³дженн³ сироватки кров³ на наявн³сть антит³л 

IgM та IgG до борел³й за допомогою ³муноферментного анал³зу 

³/або ³муноблоту.  

Вестерн-блот трактується залежно в³д того, як³ смужки 

реактивн³. 41KD-смужки з’являються ран³ше за ³нш³, але можуть 

перехресно реагувати з ³ншими сп³рохетами. 18KD-, 23-25KD- 

(Osp C), 31KD- (Osp A), 34KD- (Osp B), 37KD-, 39KD-, 83KD- ³ 

93KD-смужки реагують на специф³чн³ види, але з’являються 

п³зн³ше або можуть взагал³ не з’явитися. Сл³д проанал³зувати 

хоча б 41KD ³ одну з³ специф³чних смужок. Смужки 55KD, 60KD 

³ 73KD неспециф³чн³ ³ нед³агностичн³.  

Встановлено так³ кл³н³чн³ д³агнози: ураження шк³ри у 

вигляд³ к³льцепод³бної еритеми було у 18 хворих, опорно-рухового 

апарату – у 4, нервової системи у 50.  

Серед 50 пац³єнт³в з ураженням нервової системи у 12 за-

ф³ксовано гострий (тривал³сть хвороби до 3 м³с.), у 38 – 

хрон³чний переб³г хвороби (б³льше 6 м³с.).  
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П³сля укусу кл³ща B. burgdorferi швидко розс³юються 

кров’ю ³, наприклад, можуть бути виявлен³ в центральн³й 

нервов³й систем³ вже через 20 год п³сля потрапляння в кров. 

Тому нав³ть на ранн³й стад³ї ³нфекц³я вимагає антиб³отикотерап³ї 

з повним дозуванням ³ здатн³стю препарату проникати в ус³ 

тканини у концентрац³ях, бактерицидних для орган³зму.  

На ранн³х стад³ях препаратом вибору вважається тетра-

цикл³н в доз³ 1,0-1,5 г/добу протягом 10-14 дн³в. Не вил³кувана 

м³груюча к³льцепод³бна еритема може зникнути спонтанно, у 

середньому через 1 м³с. (в³д 1 дня до 14 м³с.), проте анти-

бактер³йне л³кування сприяє зникненню еритеми у коротш³ 

терм³ни, а головне  може запоб³гти переходу в II ³ III стад³ї 

захворювання. Поряд з тетрацикл³ном ефективний при хвороб³ 

Лайма ³ доксицикл³н (в³брам³цин), який необх³дно призначати 

хворим з³ шк³рними проявами хвороби (м³груюча к³льцепод³бна 

еритема, доброяк³сна л³мфома шк³ри) по 0,1 г 2 рази на добу, 

курс л³кування – 10 дн³в.  

Л³кування хрон³чного ЛБ, як правило, вимагає комб³нування 

антиб³отик³в. Для цього ³снує чотири причини: 2 вогнища 

локал³зац³ї; внутр³шньокл³тинна ³нкапсуляц³я; L-форма (сферо-

пласти); цистна форма. Антиб³отики, як³ зазвичай застосовують 

проти хвороби Лайма, не знищують B. burgdorferi у цистн³й 

форм³. Однак є лабораторн³ св³дчення, що метрон³дазол ³ 

тин³дазол ефективн³ проти такої форми.  

У деякого числа хворих, що мають тривалу хворобу у тяжк³й 

форм³, збер³гається персистуюча ³нфекц³я, незважаючи на 

попередню антиб³отикотерап³ю, достатню для менш тяжких 

пац³єнт³в. Механ³зм такої резистентност³ був предметом багатьох 

зм³стовних статей. У них розглядається можлив³сть виживання 

B. burgdorferi у захисних н³шах, ³нг³бування ³ л³зис л³мфоцит³в, 

виживання всередин³ фагоцитних вакуолей, антигенн³ зрушення, 

пов³льне зростання, зм³на форми, пасивн³сть ³ латентн³сть. На 

сучасному етап³ рекомендується дозування цефтриаксону (лорак-

сону) по 4 г у день, або по 2 г внутр³шньовенно дв³ч³ на день, по 

4 дн³ посп³ль, 3 дн³ перерва, протягом 14 або б³льше тижн³в.  

Лабораторна д³агностика Лайм-борел³озу повинна рунту-

ватись на досл³дженн³ титру антит³л IgM та IgG до борел³й та 

результат³в ³муноблоту. Л³кування хрон³чних форм Лайм-

борел³озу потребує пульс-терап³ї цефтриаксоном (лораксоном).  
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А.Б. Сухарєв, С.А. Сміян  

УЛЬТРАЗВУКОВА ОЦІНКА СТАНУ 

ФЕТОПЛАЦЕНТАРНОГО КОМПЛЕКСУ ПРИ ХРОНІЧНІЙ 

ГЕРПЕТИЧНІЙ ІНФЕКЦІЇ  

Ун³верситет, медичний ³нститут, м. Суми  

Метою досл³дження було вивчити фетоплацентарний комп-

лекс у ваг³тних ³з загостренням хрон³чної герпетичної ³нфекц³ї. 

Основну групу склали 30 ваг³тних. Ус³ ж³нки мали хрон³чну 

герпетичну ³нфекц³ю протягом дек³лькох рок³в до ваг³тност³. До 

ц³єї ваг³тност³ перебували на обл³ку в центр³ планування с³м’ї у 

зв’язку з безпл³ддям, невиношуванням попередн³х ваг³тностей. 

Ус³ обстежен³ на TORCH-³нфекц³ї. У сироватц³ їх кров³ визначали 

IgG до в³русу герпесу типу 2, а у деяких (46,6 %) – IgM. 

Контрольну групу склали 20 ваг³тних ж³нок з ф³з³олог³чним 

переб³гом ваг³тност³, в яких були в³дсутн³ екстраген³тальн³ та 

г³неколог³чн³ захворювання, обтяжений акушерський анамнез та 

IgG до в³русу герпесу типу 2. Ус³ ж³нки госп³тал³зован³ у 

в³дд³лення патолог³ї ваг³тних у терм³нах 28-34 тиж. ваг³тност³ у 

зв’язку з болями внизу живота, наявн³стю нездужання, субфеб-

рильної температури т³ла, рецидивом везикульозних висипань на 

ген³тал³ях.  

Ус³м ваг³тним проведено ультразвукове досл³дження. При 

анал³з³ його результат³в потр³бно вид³лити найб³льш суттєв³ 

ехограф³чн³ маркери ураження фетоплацентарного комплексу при 

загостренн³ хрон³чної герпетичної ³нфекц³ї. Серед них: ознаки 

загрози переривання ваг³тност³ у вигляд³ г³пертонусу м³ометр³я 

були част³ше виявлен³ в ус³х ваг³тних як у д³лянц³ плацентац³ї 

(63,3%), так ³ поза м³сцем плацентац³ї (36,7%). Синдром 

“³нфекц³ї навколопл³дних вод” (багатоводдя, потовщення 

оболонок, др³бнодисперсн³ включення в навколопл³дних водах) 

встановлено у 13,0% ваг³тних. У 19 (63,3%) пац³єнток ³з 

загостренням хрон³чної герпетичної ³нфекц³ї виявлено ознаки 

плацентиту у вигляд³ потовщення плаценти за рахунок набряку 

та її г³перплаз³ї, зниження ехогенност³ ³ гетерогенност³ паренх³ми, 

нев³дпов³дност³ стану дозр³вання плаценти гестац³йному терм³ну, 

а також характерних ехопозитивних включень на плодов³й 

поверхн³ плаценти.  
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При проведенн³ плацентометр³ї встановлено, що товщина 

плаценти в³дпов³дала певним терм³нам гестац³ї лише у 30,0% 

ваг³тних. При цьому потовщення плаценти мало м³сце у 54% 

випадк³в. У ж³нок ³з загостренням хрон³чної герпетичної ³нфекц³ї 

част³ше, н³ж у контрольн³й груп³, спостер³гали г³поплаз³ю 

плаценти (16,0%, р <0,05). При досл³дженн³ в³дпов³дност³ 

ступеня зр³лост³ плаценти терм³ну гестац³ї у ваг³тних ³з 

загостренням хрон³чної герпетичної ³нфекц³ї найчаст³ше виявлено 

передчасне дозр³вання плаценти (63,3 ³ 10,0% в³дпов³дно). 

В³дставання ступеня зр³лост³ плаценти було т³льки в 6,7% 

ваг³тних основної групи. Майже в ус³х випадках мала м³сце 

затримка внутр³шньоутробного розвитку плода (ЗВРП) з 

асиметричним типом (г³потроф³чний вар³ант). Багатоводдя у 

ваг³тних основної групи визначали достов³рно част³ше, н³ж у 

ж³нок контрольної групи (40,0 ³ 10,0% в³дпов³дно, р<0,001). У 

6 (20,0%) ваг³тних основної групи виявлено пом³рне маловоддя, 

що част³ше, н³ж у ж³нок контрольної групи.  

Таким чином, у ваг³тних з наявн³стю загострення 

герпетичної ³нфекц³ї статевих шлях³в мають м³сце ознаки 

фетоплацентарної недостатност³ з наступною появою ЗВРП.  

Л.А. Ходак, В.І. Браілко, Н.І. Скріпченко  

ТЕРАПІЯ СЕРОЗНИХ МЕНІНГІТІВ ІЗ ЗАТЯЖНИМ 

ПЕРЕБІГОМ У ДІТЕЙ  

Медична академ³я п³слядипломної осв³ти, 

Обласна дитяча ³нфекц³йна кл³н³чна л³карня, м. Харк³в  

Анал³з спостережень за 341 хворим на серозний мен³нг³т 

(СМ) протягом останн³х 5 рок³в (2010-2014 рр.) показав, що в 

ет³олог³чн³й структур³ переважали ентеров³руси – 206 (60,4%). 

Герпесв³русний мен³нг³т д³агностували р³дко – у 14 (4,4%) хво-

рих, част³ше герпесв³русна ет³олог³я в³дзначалася при мен³нго-

енцефал³т³ та енцефал³т³. СМ також був обумовлений бакте-

р³йними збудниками: борел³ями, м³кобактер³ями туберкульозу – 

2 (0,6%). У 119 (34,6%) д³тей ет³олог³ю недуги не встановили. 

В³дсоток ет³олог³чної розшифровки СМ залежав в³д засто-

совуваних метод³в обстеження ³ значно зр³с ³з впровадженням у 

практику методу ПЛР (2012-2014 рр.) – 76,3% пор³вняно з 
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обстеженням т³льки культуральним ³ серолог³чним методами 

(2010-2011 рр.) – 46,9%.  

У 76 (22,3%) хворих на ентеров³русний мен³нг³т ³ 

36 (30,2%) д³тей ³з СМ невстановленої ет³лог³ї в³дзначався 

затяжний переб³г захворювання, який характеризувався тривалою 

гарячкою у середньому (9,3±1,6) дня, болем голови протягом 

(7,1±0,9) дня, мен³нгеальним синдромом – (7,8±1,1) дня, 

пов³льною санац³єю л³квору – (24,2±3,8) дня (p<0,05). В 

1 дитини л³квор санувався наприк³нц³ 2-го м³сяця захворювання. 

У той час як ентеров³русний мен³нг³т як моно³нфекц³я у б³льшост³ 

випадк³в мав гладкий переб³г ³ сприятливий висл³д. Нормал³зац³я 

температурної реакц³ї у таких хворих в³дзначалася на (4,1±1,1)-й 

день, б³ль голови припинявся на (2,8±0,9)-й день в³д початку 

л³кування, мен³нгеальн³ знаки регресували до (5,4±0,7) дня, 

санац³я л³квору в³дбувалась на (12,1±1,8)-й день перебування у 

стац³онар³ (p<0,05).  

В ус³х хворих ³з затяжним переб³гом захворювання методом 

²ФА виявлено специф³чн³ антит³ла IgG до герпесв³рус³в 

(ВПГ 1/2, ВГЛ-3, ЦМВ, ВЕБ, ВГЛ-6) у високому титр³. 

Найчаст³ше в³дзначалося ³нф³кування цитомегалов³русом, ВГЛ 

6-го типу, ВЕБ. В анамнез³ у цих д³тей були част³ гостр³ 

респ³раторн³ ³нфекц³ї – у 102 (91,1%), синдром л³мфаденопат³ї – 

у 28 (25,0%), герпетичний висип на шк³р³ ³ слизових – у 

22 (19,6%), ³нфекц³йний мононуклеоз – у 12 (10,7%).  

В³дсутн³сть маркер³в гострої фази до герпесв³рус³в дозволила 

встановити персистуючу герпесв³русну ³нфекц³ю як супутню 

патолог³ю. Призначення специф³чної против³русної терап³ї з 

використанням препарат³в ациклов³ру внутр³шньовенно крап-

линно з розрахунку 30 мг/кг/добу протягом 5-7 дн³в з 

наступним прийомом через рот до 10 дн³в дозволило отримати 

позитивну кл³н³чну ³ ликворолог³чну динам³ку – скорочення три-

валост³ гарячки на 2,8 дня, болю голови – на 2,4 дня, мен³н-

геального синдрому – на 1,7 дня, санац³ї л³квору – на 7,6 дня. 

Наш³ спостереження вказують на необх³дн³сть обстеження 

д³тей ³з затяжним переб³гом СМ на герпесв³руси ³ раннє 

призначення таким хворим препарат³в ациклов³ру внут-

р³шньовенно крапельно, нав³ть за в³дсутност³ лабораторної 

активност³ ³ наявност³ т³льки антит³л класу IgG до герпесв³рус³в у 

високому титр³.  
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І.В. Шестакова, О.А. Гудзенко, Т.І. Гайнутдінова, 

Л.В. Мінова, О.В. Куценко  

АНАЛІЗ ІНФЕКЦІЙНОЇ ЗАХВОРЮВАНОСТІ В м. КИЄВІ 

У 2014 р., ЗА РЕЗУЛЬТАТАМИ РОБОТИ КЛІНІКИ 

ІНФЕКЦІЙНИХ ХВОРОБ НМУ ім. О.О. БОГОМОЛЬЦЯ 

В ОЛЕКСАНДРІВСЬКІЙ ЛІКАРНІ  

Нац³ональний медичний ун³верситет ³м. О.О. Богомольця, 

Олександр³вська л³карня, м. Київ  

У 2014 р. у кл³н³ц³, до складу якої входять 2 багато-

проф³льних в³дд³лення на 82 л³жка ³ в³дд³лення ³нфекц³йної 

реан³мац³ї на 6 л³жок, прол³ковано 2 512 хворих, б³льш³сть з яких 

госп³тал³зован³ за екстреними показаннями – 2 420 (96,3%). 

Переважали пац³єнти ³з захворюваннями з пов³тряно-

крапельним механ³змом передач³, у тому числ³ 584 (23,2%) 

хворих на ГРЗ, 518 (20,6%) – на гострий тонзил³т, 9 (0,4%) – 

на мен³нгококову ³нфекц³ю. Чимала група представлена 

пац³єнтами з герпесв³русними захворюваннями – 159 (6,3%), у 

тому числ³ 13 (8,2%) – з ураженнями центральної нервової 

системи у вигляд³ мен³нгоенцефал³та (5 – EBV, 1 – HHV1-

ет³олог³ї). Почаст³шали випадки тяжкого переб³гу в³тряної в³спи: 

у 2 ос³б спостер³гали мен³нгоенцефал³т, в 1 випадку захво-

рювання ускладнилося флегмоною стегна, 1 пац³єнт з гемо-

раг³чною формою недуги помер.  

Прол³ковано 830 (33,0%) хворих з кишковими ³нфекц³ями. 

Серед них переважали пац³єнти з гастроентерокол³тами ³ 

харчовими токсико³нфекц³ями – 788 (94,9%).  

Знаходились на л³куванн³ 110 (4,4%) хворих на в³русн³ 

гепатити, у вс³х д³агноз п³дтверджено специф³чними маркерами. 1 

пац³єнт з м³кст-гепатитом В+С, переб³г якого ускладнився 

токсичним ураженням печ³нки внасл³док вживання парацетамолу 

на догосп³тальному етап³, помер.  

У 74 (2,9%) пац³єнт³в д³агностовано патолог³ю центральної 

нервової системи у вигляд³ мен³нг³ту, мен³нгоенцефал³ту ³ 

розс³яного енцефалом³єл³ту. Мен³нгококова ет³олог³я мен³нго-

енцефал³ту встановлена у 5, герпесв³русна – у 7 випадках. В 

1 пац³єнтки з ознаками серозного мен³нг³ту п³сля х³м³отерап³ї з 

приводу раку грудної залози проводили диференц³йну д³агностику 
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з метастатичним ураженням мозкових оболонок, останн³й д³агноз 

вериф³кований цитолог³чним досл³дженням л³квору.  

У 15 (0,6%) пац³єнт³в д³агностовано В²Л-³нфекц³ю. Б³льш³сть 

з них госп³тал³зован³ з приводу тривалої гарячки або з д³агнозом 

“мен³нгоенцефал³т”. З них 4 (26,6%) хворих померли, у тому 

числ³ у 2 причиною був церебральний токсоплазмоз, в 1 – кахек-

с³я, енцефалопат³я, орофарингеальний кандидоз на тл³ вживання 

наркотичних речовин, в 1 – гостра печ³нкова недостатн³сть 

внасл³док хрон³чного гепатиту С з виходом у цироз печ³нки на тл³ 

туберкульозу легень.  

Перебували на л³куванн³ 6 (0,2%) пац³єнт³в з троп³чною 

маляр³єю, ус³ зав³зн³ випадки. У л³куванн³ застосовували х³н³н з 

тетрацикл³ном або препарати артем³зину з далацином Ц, ус³ 

пац³єнти одужали.  

Лептосп³роз д³агностовано у 10 (0,4%) ос³б. 1 хворий з 

лептосп³розом, спричиненим L. pomona, помер.  

35 (1,4%) пац³єнт³в були госп³тал³зован³ з приводу хвороби 

Лайма, у 5 випадках окр³м шк³рних прояв³в спостер³гали 

ураження суглоб³в.  

У 122 (5,0%) хворих ³нфекц³йну патолог³ю було виключено.  

Таким чином, у 2014 р. в³дм³чалось зб³льшення хворих з 

герпесв³русним ураженням центральної нервової системи ³ 

тяжким переб³гом в³тряної в³спи. Серед госп³тал³зованих 

збер³гається значна частка непроф³льних хворих, що потребує 

покращення якост³ дифд³агностики на догосп³тальному етап³. 

В³дм³чались труднощ³ в ет³олог³чн³й розшифровц³ д³агнозу 

внасл³док недостатнього лабораторного забезпечення л³карн³.  

Н.А. Ярмухамедова  

КЛЕЩЕВОЙ СЫПНОЙ ТИФ В РЕСПУБЛИКЕ 

УЗБЕКИСТАН  

Медицинский институт, г. Самарканд, Узбекистан  

Одной из задач практического здравоохранения в 

Республике Узбекистан является этиологическая расшифровка 

острых лихорадочных заболеваний, в том числе риккетсиозных 

инфекций.  
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Цель исследования: изучение роли и удельного веса 

клещевого сыпного тифа среди остро-лихорадочных больных в 

условиях нашего региона. 

Под нашим наблюдением находилось 396 больных с 

лихорадкой 5 и более дней, которым общеизвестными методами 

исследования, используемыми в таких случаях, не удалось 

установить диагноз, вследствие чего нашими врачами им выстав-

лялся диагноз ОРВИ или лихорадка неизвестной этиологии. 

В соответствии с целью и поставленными задачами, нами 

проведено иммуноферментный анализ с определением 

специфических IgM к риккетсиозам, а именно к клещевому 

сыпному тифу (КСТ). У всех обследованных нами больных был 

тщательно изучен анамнез, особо обратили внимание на тесный 

контакт с домашними животными. При осмотре больных 

обращали внимание также на укусы насекомых (клещи, комары, 

блохи, вши). Диагноз устанавливался на основании эпиде-

миологического анамнеза, клинического течения и положи-

тельного анализа, а именно обнаружение в крови иммунофер-

ментным методом у 80 больных специфических IgM к клещевому 

тифу. По тяжести у 32 больных заболевание протекало в легкой 

форме, у 26  в среднетяжелой, а у 22  в тяжелой форме. Из 

анамнестических данных, у 64 (80,0%) больных заболевание 

началось остро, в виде общей интоксикации, повышения 

температуры тела, озноба, головной боли, болей в мышцах и 

суставах,  недомогания, быстрой утомляемости. У 16 (20,0%) 

больных начало болезни было постепенным. При поступлении в 

стационар больные жаловались на повышение температуры – 

80 (100,0%) человек, озноб и чувство жара – 47 (58,6%), общую 

слабость и вялость  80 (100,0%), головную боль – 72 (90,0%), 

снижение аппетита – 78 (97,5%) больных. Наблюдение за 

характером лихорадки позволило выделить ряд типов 

температурных кривых. Ремиттирующая лихорадка отмечалась у 

46 (57,7%) больных. У 22 (27,5%) больных температурная 

кривая носила волнообразный характер, интермиттирующая 

лихорадка была у 6 (7,5%) больных и еще у 6 (7,5%) – 

наблюдалась постоянная лихорадка. Средняя продолжительность 

лихорадки у наблюдаемых больных составила (16,05±2,70) дней, 

с колебаниями от 2 до 35 дней. Сыпь  наиболее постоянный 
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признак КСТ, однако некоторые авторы указывают на ее 

отсутствие у больных. В наших наблюдениях элементы сыпи 

розеолезного и геморрагического характера выявлены лишь у 

5 больных, что составило всего 6,3% от общего числа 

обследованных. Поражение верхних отделов дыхательной 

системы проявлялось жалобами на боли в горле, сухой кашель – 

у 7 (16,3%) больных, катаральные явления – у 19 (23,8%). У 

54 (67,5%) больных в легких выслушивали жесткое дыхание и 

единичные сухие хрипы и у 7 (8,8%) больных были обнаружены 

изменения, характерные для пневмонии. Изменения со стороны 

сердечно-сосудистой системы были выраженными и характе-

ризовались тахикардией у 74 (92,5%) больных. У 38 (47,5%) 

больных наблюдались расстройства стула, у 25 (31,5%) – 

кратковременная диарея, увеличение печени – у 51 (63,8%) 

больного. Ведущим признаком поражения центральной нервной 

системы в разгаре заболевания была головная боль у 78 (97,5%) 

больных и нарушение сна, проявляющееся  в виде бессонницы. В 

периферической крови выявлены: анемия – у 79 (98,75%) 

больных, лейкоцитоз – у 9 (11,25%), в 19 (23,75%) случаях – 

лимфоцитоз и в 22 (27,50%) – эозинофилия. СОЭ в течение 

болезни была повышена у 40 % больных. Итак, наши данные 

указывают на необходимость использования иммуноферментного 

анализа крови при лихорадке неизвестной этиологии для 

диагностики клещевого сыпного тифа в условиях Республики 

Узбекистан.  
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Пап³р офсетний. Гарн³тура Antiqua. Друк офсетний. 

Ум. друк. арк. 17,1. Обл.-вид. арк. 16,3 

Наклад 300 прим. Зам. № 175 

 

Видавець ³ вигот³вник 

Терноп³льський державний медичний ун³верситет 

³мен³ ².Я. Горбачевського 

Майдан Вол³, 1, м. Терноп³ль, 46001, Україна 

 

Св³доцтво про внесення 

до державного реєстру суб’єкт³в видавничої справи 

ДК № 348 в³д 02.03.2001 р. 


