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SUMMARY.� During� the� period� of� 1994-2004� we
analyzed� the� investigation� results�of� 543�diagnostic
sera�by�means�of�PHT�with�measles�diagnosticum�and

459�sera�by�means�of�enzyme� immune�assay� (EIA)
method�with� the�purpose�of�estimating� the� immunity
level� to�measles� and� rubella� with� the� diagnostic
objective.� The� serologic� confirmation�of�measles�by
means�of�PHT�was�22,5�%,�by�means�of�EIA� it�was
4,5�%.�The�serologic�determination�of�measles�among
rubella� by�PHT�method�was�21,7�%,� by�EIA� it�was
3,3�%.�More� than�59,0�%�patients� investigated� for
measles�and�rubella�didn't�have�a�confirmation�of�any
infection.�Thus,�the�other�rash�of�non-identified�etiology
were�present.�Using�EIA�method� to� investigate�only
the�patients�with� the�diagnosis�measles�will� result� in
artificial�decrease�of�measles�morbidity.
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Наведено� рез¾льтати� обстеження� хворих� на
хронічні� алер�ічні� дерматози� (АД).�Виявлено� зміни
ім¾нної� системи� ¾� ви�ляді� Т-лімфопенії� за� рах¾но±
зниження� рівня� CD8+,� зростання� ім¾норе�¾лятор-
но�о� інде±с¾,�зростання�титрів� IgА,� IgМ� і�рідше� IgЕ,
зниження�а±тивації�за�ально�о�±омплемент¾�та�зро-
стання� вміст¾� цир±¾люючих� ім¾нних� ±омпле±сів
(ЦІК).� Причом¾� ¾� хворих� з� цитоме�аловір¾сною
інфе±цією� (ЦМВІ)� вміст� IgМ� і� IgЕ� б¾в� вищий,� ніж� ¾
неінфі±ованих.� Виявлені� зміни� свідчать� про� пере-
важання� в� пато�енезі� хронічних�АД� ім¾но±омпле±с-
но�о� та� цитото±сично�о� типів� алер�ічної� реа±ції.

Зростання� ³іль³ості� алер�ічних� захворювань
за� останнє� десятиріччя� призвело� до� то�о,�що,� за
даними� ВООЗ,� вони� зайняли� третє� місце� після
серцево-сÀдинної� та� он³оло�ічної� патоло�ії� [1].
Важливе�місце� серед� алер�ічної� патоло�ії� посіда-
ють� АД� –� алер�ічний� дерматит,� е³зема,� ³ропив’-
ян³а,�атопічний�дерматит�та� ін.� [2].

За�³ласифі³ацією�P.�Gell�і�R.�Coombs�(з�доповнен-
нями),�розвито³�алер�опатоло�ії� реалізÀється� чотир-
ма�основними�типами�реа³цій� [3]:� I� тип�–�реа�іновий,

я³ий� зÀмовлений� Àтворенням� цитотропних� антитіл
³ласÀ� IgE� (реа�інів);� II� тип�–� цитото³сична� �іперчÀт-
ливість,�я³а�реалізÀється�системою�³омплементÀ,�³літи-
нами-³ілерами�за�Àчасті� IgG�та/або�внÀтрiшньо³літин-
ним� цитолізом� опсонізовано�о� анти�енÀ� в� ма³ро-
фазі� під� впливом� лізосомних�ферментів;� III� тип� –
реа³ція�пош³одження� імÀнними�³омпле³сами;� IV� тип
–� сповільнена� �іперчÀтливість� я³� чисто� ³літинний
феномен.�V�тип�–�рецепторно-опосеред³ований.�Він
зÀмовлюється� IgG,� спрямованими�проти�рецепторів
³літин,�що� ви³ли³ає� або� стимÀляцію� їх�фÀн³ції,� на-
при³лад,� Àтворення� тÀбер³ÀлінÀ,� або� бло³Àвання
(синтезÀ�інсÀлінÀ�і�т.п.).�VI�тип�–�неспецифічна��іпер-
чÀтливість,�що� реалізÀється� через� а³тивацію� ³омп-
лементÀ� за� альтернативним�шляхом� й� настÀпною
ад�езією� ³омпле³сів� до� еритроцитів� і� лей³оцитів.
Слід� заÀважити,�що�в�розвит³À� алер�ічних� захворю-
вань�берÀть� Àчасть�де³іль³а�механізмів.�Одна³�мож-
ливе� виділення� основно�о,� ведÀчо�о�механізмÀ� [3].

Алер�ічні� захворювання� є� причиною� вини³нен-
ня� імÀнодефіцитних� станів,� я³і,� в� свою� чер�À,� зÀ-
мовлюють� а³тивацію� опортÀністичних� інфе³цій,� од-
нією� з� я³их� є� цитоме�алія.
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Метою� дослідження� бÀло� вивчити� дея³і� меха-
нізми�формÀвання� хронічних� АД�шляхом� виявлен-
ня� змін� ³літинної� та� �Àморальної� лано³� імÀнітетÀ,
а³тивності� за�ально�о� ³омплементÀ� і� вмістÀ�ЦІК,
виявити� вплив� на� ці� зміни�ЦМВІ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�59�пацієнтів�ві³ом�23-59�ро³ів,�з�них�13�чо-

лові³ів�та�46�жіно³.�47�хворих�мали�хронічнÀ�рецидивнÀ�ідіо-

патичнÀ�³ропив’ян³À,�12�–�інші�хронічні�алер�одерматози�(³ро-

пив’ян³À,�спричиненÀ�дією�низь³ої�температÀри,�сонячнÀ�³ро-

пив’ян³À,�атопічний�дерматит,�алер�ічний�дерматит,�набря³

Квін³е,�е³земÀ,�дермо�рафічнÀ�³ропив’ян³À).�Тривалість�за-

хворювання�³оливалась�від�1�міс.�до�10�ро³ів�(28,9±6,5�міс.).

Крім�АД�À�3�пацієнтів�діа�ностовано�нормохромнÀ�анемію,�в

1�–�синдром�Рейтера,�в�1�–�меди³аментознÀ�алер�ію�на�³шталт

набря³À�Квін³е�на�антибіоти³и�пеніциліново�о�рядÀ,� в�1�–

вари³ознÀ�хворобÀ�поверхневих�вен�обох��оміло³,�в�1�–��епа-

тит�С,�À�2�жіно³�в�анамнезі�самовільні�ви³идні.

Клітинний� імÀнітет� визначали� підрахÀн³ом� сÀбпопÀ-

ляцій�лімфоцитів�(CD3+,�CD4+,�CD8+,�CD22+,�CD16+)�методом

непрямої�імÀнофлюоресценції�з�допомо�ою�моно³лональних

антитіл.�Рівень�сироват³ових�імÀно�лобÀлінів�³ласів�А,�М,�G

визначали�методом�радіальної�імÀнодифÀзії�за�Манчіні,�IgЕ

–�за�допомо�ою�твердофазно�о�ензимно�о�імÀноаналізÀ�типÀ

ELISA�на�тест-системах�DIAMED.�Концентрацію�ЦІК�дослід-

жÀвали�методом�преципітації�в�10�%�розчині�поліетилен�лі-

³олю�з�моле³Àлярною�масою�6�КД�з�настÀпним�фотометрÀван-

ням�за�Ю.А.�Гриневич,�Л.Я.�Каменець.�А³тивність�системи

³омплементÀ�визначали�за�50�%��емолізом�(CH
50
).

Для�виявлення�цитоме�аловірÀсно�о�інфі³Àвання�À�сироватці

³рові�проводили�³іль³існе�виявлення�специфічних�до�ЦМВ�імÀ-

но�лобÀлінів�³ласів�M�і�G�методом�твердофазно�о�ензимно�о�імÀ-

ноаналізÀ�типÀ�ELISA�на�тест-системах�UBI�MAGIWELLTM.�Методом

полімеразної�ланцю�ової�реа³ції�знаходили�ДНК�ЦМВ�À�сироватці

³рові�та�слині,�перева�ою�я³о�о�є�можливість�виявляти�ранні�стадії

патоло�ічно�о�процесÀ,�латентнÀ�та�персистÀючÀ�інфе³цію�[4].

Ос³іль³и�зміни�імÀнної�системи�бÀли�ідентичними�À�хво-

рих�з�хронічною�ідіопатичною�³ропив’ян³ою�та�іншими�хроніч-

ними�алер�одерматозами,�їх�об’єднали�в�однÀ��рÀпÀ�і�порівнян-

ня�резÀльтатів�проводили�між�хворими�на�АД�(з�ЦМВІ�та�без�неї)

і�здоровими�людьми�(8�чолові³ів�та�16�жіно³�ві³ом�18-46�ро³ів).

Отримані�дані�обробляли�за�допомо�ою�про�рамно�о�про-

дÀ³тÀ�Microsoft�Excel�з�ви³ористанням�методів�варіаційної

статисти³и�та�³ореляційно�о�аналізÀ.�Достовірність�різниці

середніх�по³азни³ів�оцінювали�за�t-³ритерієм�Стьюдента.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Із�59�пацієнтів�з�АД�À�54� (91,5�%)�виявлено�ан-
титіла�IgM�і/або�IgG�до�ЦМВ�À�титрі,�я³ий�відповідає

наявності� інфе³ції.� В� той� час� серед� 24� здорових
людей� (�рÀпа� порівняння)� серопозитивними� бÀли
10�осіб�(41,7�%),�сероне�ативними�–�14�(58,3�%).

У� �рÀпі� серопозитивних� хворих�ДНК�ЦМВ�бÀло
виявлено�À�43,3�%�(з�них�À�53,8�%��–�À�слині,�в�7,7�%�–
À� ³рові� та� в� 38,5�%� –� і� À� ³рові,� і� À� слині).� Серед
сероне�ативних�хворих�ДНК�ЦМВ�знайдено�в�³рові
1�пацієнта� (20�%).

У�всіх�хворих�на�АД�бÀли�порÀшення�в�³літинній
ланці� імÀнно�о��омеостазÀ.�У�серопозитивних� і�се-
роне�ативних� до� ЦМВ� осіб� бÀла� істотно� знижена
³іль³ість�CD3+�(на�24,0�і�27,0�%�відповідно)�порівня-
но� з� нормальними� по³азни³ами,� знижений� рівень
CD8+� (на� 32,4� і� 41,1�%);� ³іль³ість�CD4+� сÀттєво� не
змінювалась� в� обох� �рÀпах� хворих.� Спостері�а-
лось� збільшення� імÀноре�Àляторно�о� інде³сÀ
(CD4+/CD8+)�на�44,0�%�À�хворих,� інфі³ованих�ЦМВ,
та� на� 55,0�%� серед� тих,� хто� цієї� інфе³ції� не� мав
(Р<0,001).�СÀттєвих�змін�числа�CD22+�та�NK�не�ви-
явлено� (табл.� 1).

Дефе³т�Т-³літинної�лан³и� імÀнітетÀ�можна�по-
яснити� тим,�що� в� нормі� À� дермі� представлені� Т-
лімфоцити� і� ³літини� Лан�ер�анса� та� Гренстейна
(дермальні� й� епідермальні� ма³рофа�и),� я³ і
відповідають� за� Т-³літинні� реа³ції� імÀнітетÀ.� В-
лімфоцитів� À� нормі� в� с³ладі� ³літин� ш³іри� немає
або� їх� наявність� ³орот³очасна.� Крім� то�о,� в� дер-
мальних� стрÀ³тÀрах� сосоч³ово�о�шарÀ�ш³іри,� де
розвивається� запалення,� надзвичайно� розви-
нÀта� дренажна� система� ³апілярної� лімфатичної
сіт³и,�що�забезпечÀє�достав³À�анти�енÀ�в�лімфа-
тичні� вÀзли.� Та³им� чином,� бÀдь-я³ий� запальний
процес� À� ш³ірі� (в� томÀ� числі� й� алер�ічний)� сÀ-
проводжÀється� залÀченням� і� фÀн³ціональними
змінами� перш� за� все� Т-³літинно�о� імÀнітетÀ� [5].
Дефіцит� Т-³літинно�о� ланцю�а� імÀнітетÀ� за� рахÀ-
но³� зниження� рівня� Т-³літин� з� фенотипом� CD8+

більш� хара³терний� для� реа�іново�о� типÀ� алер-
�ічної� реа³ції,� хоча� зміни� ³іль³ості� ре�Àляторних
сÀбпопÀляцій� Т-лімфоцитів� можÀть� спостері�а-
тись� і�при� імÀно³омпле³сномÀ,� і�при�цитото³сич-
номÀ� типах� [6].

Вміст�ЦІК�мав�тенденцію�до�зростання:�в�інфі³о-
ваних�ЦМВ�зростав�À�2,8�разÀ,�À�неінфі³ованих�–�À
3,2�разÀ�(Р<0,001).�Це�може�свідчити�про�наявність
імÀно³омпле³сно�о� типÀ� алер�ічної� реа³ції� (за� ре-
а�іново�о� типÀ� їх� рівень� підвищÀється� незначно)
[6].�У�нормі�імÀнні�³омпле³си,�що�Àтворюються�при
�Àморальній� імÀнній� відповіді,� ефе³тивно� елімінÀ-
ють� ³омпоненти� ма³рофа�альної� системи.� Одна³
нерід³о� їх� ³онцентрація� дося�ає� висо³их� значень,
що� призводить� до� преципітації� ЦІК,� а� це,� À� свою
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чер�À,� ви³ли³ає� розвито³� системно�о� або� місце-
во�о� запалення� [7].

А³тивність� системи� ³омплементÀ� в� сироватці
³рові� бÀла� істотно� зниженою� –� À� серопозитивних
хворих� на� 37�%,� À� сероне�ативних� –� на� 41,8�%
порівняно� із� здоровими.�ФÀн³ція� ³омплементÀ� іn
vivo � поля�ає� в� попередженні� формÀвання� вели-
³их�імÀнних�³омпле³сів,�томÀ�в�здоровомÀ�ор�анізмі
їх� вини³нення� ÀтрÀднене.� ЗапÀс³� ³ас³адÀ� а³тивації
³омплементÀ� імÀнними� ³омпле³сами,�що�формÀ-
ються,�призводить�до�Àтворення�різних�йо�о�фра�-
ментів.� Ці� фра�менти� обÀмовлюють� в� ор�анізмі
процеси,� нормальний� хід� я³их� нерід³о� змінюєть-
ся� при� порÀшеннях� в� системі� ³омплементÀ� [3].
Можливо,�саме�цей�механізм�має�місце�À�сероне-
�ативних�до�ЦМВІ�пацієнтів.�Та³ож�відомо,�що� IgG
(особливо� противірÀсні� антитіла� сÀб³ласів� IgG1� і
IgG3)�мають� здатність� зв’язÀвати� ³омплемент� [8],
чим� можна� пояснити� зниження� а³тивності� ³омп-
лементÀ� в� поєднанні� з� нормальними� по³азни³а-
ми� IgG� À� хворих,� інфі³ованих� цитоме�аловірÀсом.

Ці³авими� виявились� зміни� �Àморально�о� імÀ-
нітетÀ.� СÀттєво� зростала� ³онцентрація� IgА,� основ-
ним� призначенням� я³о�о� є� захист� слизових� обо-
лоно³:� À� серопозитивних� до�ЦМВ� –� в� 1,8� разÀ,� À
сероне�ативних� до�ЦМВ�–� в� 1,7� разÀ� порівняно� із
здоровими� (Р<0,001).

В�1,8�разÀ�À�інфі³ованих�та�в�1,4�разÀ�À�неінфі³о-
ваних�збільшÀвався�вміст�IgМ�–�антитіл�ранньої�фази
імÀнної�відповіді,�я³і�мають�висо³À�авідність�до�³рÀп-
них� анти�енів� (еритроцитів,�фа�ів,� вірÀсів).�ПричомÀ

Хворі�на�АД�
По³азни³�

Здорові�люди��
(n=11)� із�ЦМВІ�(n=54)� без�ЦМВІ�(n=5)�

Р1� Р2�

CD3,�%� 65,2±4,8� 49,8±0,7� 47,7±2,7� <0,01� <0,01�
CD4,�%� 38,8±3,2� 35,9±0,5� 35,0±2,0� >0,05� >0,05�
CD8,�%� 20,7±2,1� 14,0±0,4� 12,2±0,9� <0,01� <0,01�
CD4/CD8� 1,87±0,11� 2,70±0,09� 2,90±0,30� <0,001� <0,001�
CD22,�%� 10,1±1,0� 10,2±0,4� 10,0±0,9� >0,05� >0,05�
NK,�%� 13,3±1,8� 11,0±0,2� 9,5±0,9� >0,05� >0,05�
CH50,��ем.�од.� 285,0±6,6� 178,6±4,9� 166,7±20,8� <0,001� <0,001�
ЦІК,�Àм.�од.� 60,9±1,5� 173,3±11,7� 195,0±20,6� <0,001� <0,001�
IgA,��/л� 1,83±0,09� 3,30±0,40� 3,20±0,30� <0,001� <0,001�
IgM,��/л� 1,46±0,08� 2,70±0,20*� 2,10±0,10� <0,001� <0,001�
IgG,��/л� 10,30±0,37� 11,10±0,40� 10,70±0,80� >0,05� >0,05�

Таблиця�1

ІмÀноло�ічні�зміни�À�хворих�на�АД

Ïðèì³òêè: * – Ð<0,01 ïîð³âíÿíî ç õâîðèìè, íå³íô³êîâàíèìè ÖÌÂ; Ð1 – ð³çíèöÿ ì³æ ³íô³êîâàíèìè ÖÌÂ ³ çäîðîâèìè;
             Ð2 – ì³æ íå³íô³êîâàíèìè ÖÌÂ ³ çäîðîâèìè.

виявлена� істотна� різниця�між� досліджÀваними� �рÀ-
пами� хворих:� À� серопозитивних� пацієнтів� вміст� IgM
бÀв�на�28�%�вище,� ніж� À� сероне�ативних.�Концент-
рація� IgG,� я³і� ³раще�зв’язÀються� із� простими�біл³о-
вими�анти�енами,� сÀттєво�не� змінювалась.

Зміни� ³онцентрації� цих� ³ласів� імÀно�лобÀлінів
хара³терні� для� імÀно³омпле³сно�о� та� цитото³сич-
но�о� механізмів� алер�ії� [6].

На³опичення� в� ор�анізмі� IgА� або� IgМ� з� одно-
часним� постÀпленням� анти�енÀ� неспецифічно� сти-
мÀлюють� імÀннÀ� відповідь� на� ньо�о,� тоді� я³� IgG
мають� здатність� �альмÀвати� Àтворення� специфіч-
них� антитіл� À� та³их� Àмовах� [3].

Неоднозначною� виявилась� ³артина� змін� ³он-
центрації� за�ально�о� IgЕ,� я³ий� при� взаємодії� з
анти�еном� ви³ли³ає� де�ранÀляцію� ³літин� і� вивіль-
нення� медіаторів� �іперчÀтливості� не�айно�о� типÀ.
В�23,7�%�хворих�на�АД�відмічалось� її� зростання� (À
серопозитивних� підвищений�рівень� IgЕ�бÀв� À� 24�%
випад³ів,� À� сероне�ативних�–� À�20�%).�Але�різнив-
ся� стÀпінь� зростання:� в� інфі³ованих� ЦМВ� хворих
титр� IgЕ�бÀв�вище�в�2,6�разÀ,� тоді� я³�серед�серо-
не�ативних�до�ЦМВ�–�в�1,2�разÀ.�Зростання�вмістÀ
цьо�о� ³ласÀ� імÀно�лобÀлінів� відбÀвається� при� ре-
а�іновомÀ� типі� алер�ічної� реа³ції� [9]� (мал.� 1).

Та³им� чином,� підтверджÀється� той� фа³т,� що
імÀнна� система,� я³а� має� висо³ий� дестрÀ³тивний
потенціал,� може� не� тіль³и� попереджати� розвито³
захворювань,� але� й� сприяти� їх� вини³ненню� при
неаде³ватномÀ� анти�енномÀ� впливі� або� при� зни-
женні� здатності� до� імÀнної�ре�Àляції� [6,� 7].
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Мал.� 1.� Вплив� інфі³Àвання�ЦМВ� на� ³онцентрацію� IgE� À� хворих� на� АД.

Âèñíîâêè

1. У�всіх�хворих�на�АД�істотно�порÀшÀється�імÀн-
на�система�À�ви�ляді�Т-лімфопенії� за�рахÀно³�зни-
ження� рівня� CD8+,� збільшення� імÀноре�Àляторно-
�о�інде³сÀ,�зростання�вмістÀ�IgА,� IgМ�і�IgЕ,�знижен-
ня� а³тивності� системи� ³омплементÀ� та� зростання
вмістÀ�ЦІК.

2. У�хворих�на�АД,�інфі³ованих�ЦМВ,�вміст�IgМ�на
28�%,�а�IgЕ�в�2,2�разÀ�вище,�ніж�À�пацієнтів�без�ЦМВІ.

3. Зміни� імÀнної� системи� свідчать� про� перева-
жання� в� пато�енезі� хронічних� АД� імÀно³омпле³с-
но�о� та� цитото³сично�о� типів� алер�ічної� реа³ції,
незалежно� від� інфі³Àвання� цитоме�аловірÀсом.
Реалізація� алер�ічно�о� процесÀ� через� реа�іновий
тип� відбÀвається� лише� À� 24�%� випад³ів.
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C H A R A C T E R I S T I C  F E A T U R E S  O F
A L L E R G I C  R E A C T I O N  A T  A L L E R G I C
D E R M A T O S E S  A G A I N S T  A  B A C K G R O U N D
O F  C Y T O M E G A L O V I R U S  I N F E C T I O N

Ì.À. Andreychyn, Î.V. Bakalets

SUMMARY.�The�results�of�examination�the�patients
with� chronic� allergic� dermatoses� (AD)� are
represented.�The�changes�of�the�immune�system�as
T-lymphopenia� due� to� decrease� of� CD8+� level,

growth�of� immunoregulative� index,� growth�of� titres
of� IgA,� IgM� and� more� rarely� IgE,� decrease� of
general� complement� activation� and� growth� of
contents� of� circulatory� immune� complexes� have
been� revealed.� Thus,� at� patients� with
cytomegalovirus�infection�the�contents�maintenance
of�IgM�and�IgE�was�higher,�than�in�uninfected�ones.
The� revealed� changes� testify� to� predominance� of
immunocomplex� and� cytotoxic� types� of� allergic
reaction� in�pathogenesis�of�chronic�AD.
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Ëóãàíñüêèé äåðæàâíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò

Черевний� тиф� ¾� с¾часних� ¾мовах� має� типові
±лінічні� прояви,� але� привертає� ¾ва�¾� значніший
відсото±� рецидивів� і� ¾с±ладнень,� що� може� б¾ти
пов’язане� з� полірезистентністю� зб¾дни±а� до� ан-
тимі±робних� препаратів.� Том¾� черевний� тиф� про-
довж¾є� залишатися� небезпечною� інфе±цією,� а±-
т¾альною� для� охорони� здоров’я,� перед¾сім� в� епі-
демічних� ре�іонах.

Черевний� тиф� (ЧТ)� –� тяж³е� інфе³ційне� захво-
рювання,�що� хара³теризÀється� �аряч³ою,� симпто-
мами� за�альної� інто³си³ації,� ба³теріємією,
збільшенням�печін³и�і�селезін³и,�ентеритом�і�своє-
рідними� морфоло�ічними� змінами� лімфатично�о
апаратÀ� ³ишечни³а� [1-4].� У� зв’яз³À� з� �лобальним
поширенням,� наявністю� епідемічних� спалахів� і
відносно� висо³ою� летальністю� ЧТ� залишається
а³тÀальною� проблемою� охорони� здоров’я.� Нині� À
зв’яз³À� з�мі�рацією� населення,� поширеністю� тÀри-
стичних� поїздо³� дане� захворювання� трапляється
в� ба�атьох� ³раїнах,� особливо� я³і� розвиваються� [2,
5,�6].�Кіль³ість�хворих�на�ЧТ�À�світі�ся�ає�приблиз-
но�16�млн�на�рі³,�600�з�я³их�помирає� [4].

Останнє� десятиріччя� бÀло� відзначено� де³іль³о-
ма� значними�епідемічними� спалахами�ЧТ� À� ³раїнах
СНД.� Наведені� в� джерелах� літератÀри� описання
³лінічно�о� перебі�À� ЧТ� відрізняються� між� собою
співвідношенням� ³іль³ості� тяж³их�форм� захворю-
вання,� о³ремих� симптомів,� Àс³ладнень,� рецидивів

ЧТ.�Поряд� з� ле�³ою�формою�ЧТ� бÀвають�форми� з
тяж³им� і� тривалим� перебі�ом,� серйозними� в� про-
�ностичномÀ�плані� Àс³ладненнями.�Вели³і� трÀднощі
вини³ають�при�лі³Àванні�тяж³охворих�À�зв’яз³À�з�на-
ростанням� в� останні� ро³и� резистентності� збÀдни³а
до� традиційно� ви³ористовÀваних� антиба³терійних
засобів� [7-11].� Зараз� збільшÀється� попÀляція� полі-
резистентних�штамів� черевно�о� тифÀ� [12-14].

Перераховані� причини� визначили� а³тÀальність
нашо�о�дослідження,�основною�метою�я³о�о�бÀло�ви-
вчення�³лінічних�особливостей�ЧТ�À�сÀчасних�Àмовах.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�бÀло�574�хворих�на�ЧТ�ві³ом�від�17

до�60�ро³ів,�що�перебÀвали�на�стаціонарномÀ�лі³Àванні�з

приводÀ�дано�о�захворювання.�З�обстежених�осіб�295�(51,4�%)

становили�чолові³и�і�279�(48,6�%)�–�жін³и.

Більшість�(60,6�%)�хворих��оспіталізовані�пізніше�7-�о

дня�хвороби,�в�перший�тиждень�захворювання��оспіталізо-

вано�39,4�%�пацієнтів.

Діа�ноз�підтверджÀвався�виділенням�із�³рові�збÀдни³а

ЧТ,�а�та³ож�Àрино³ÀльтÀрою�і�³опро³ÀльтÀрою,�сероло�ічними

дослідженнями.�У�всіх�хворих�À�динаміці�недÀ�и�проводили

за�альний�аналіз�³алÀ,�сечі,�³рові.�Ба³теріоло�ічне�досліджен-

ня�здійснювали�ба�аторазовим�посівом�³рові,�фе³алій,�сечі�в

перші��одини�від��оспіталізації�хворих�до�почат³À�етіотропної

терапії.�Поряд�з�цим,�після�³ÀрсÀ�лі³Àвання�антибіоти³ами,

триразово�з�дводенним�інтервалом�—�посів�³алÀ,�сечі�й�жовчі.


