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Вивчено особливості лінічно о перебі та
стан с динно-тромбоцитарно о емостаз в осіб
похило о ві , хворих на лептоспіроз. Встановлені
істотні пор шення мі ро емодинамі и, збільшен-
ня числа тяж их і затяжних форм хвороби, полі-
синдромність ражень.

Клінічний поліморфізм лептоспіроз , особливо в
почат овом періоді йо о розвит , с ладнює своє-
часн діа ности хворих з поліор анною недостат-
ністю. Методи ранньої діа ности и та про ноз вання
перебі лептоспіроз значною мірою сприяють за-
побі анню та их с ладнень, я остра нир ова, нир-
ово-печін ова недостатність, інфе ційно-то сичний
шо , синдром дисеміновано о вн трішньо-с динно-
о з ортання [1, 2]. За останні ро и відмічено зрос-
тання відсот а осіб старшо о ві серед хворих на
лептоспіроз. Важливою проблемою для лінічної
пра ти и є вивчення особливостей лептоспіроз
та их хворих, розроб а раціональних методів лі -
вання, врахов ючи знижен реа тивність ор анізм і
ре енераційн здатність літин й т анин. О ремі по-
відомлення під реслюють, що хворих на лептоспі-
роз похило о ві розвивається пор шення діяль-
ності серцево о м’яз , ритм , прояви серцево-с дин-
ної недостатності, розлади мі роцир ляції [3].

Мета роботи – на підставі виявлення і визна-
чення ролі первинної лан и емостаз та пор шен-
ня мі роцир ляторних процесів в осіб похило о
ві , хворих на лептоспіроз, запропон вати мето-
ди діа ности и та оре ції виявлених пор шень.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Рез льтати роботи ґр нт ються на матеріалах вивчення

мі роцир ляторних пор шень в осіб похило о ві , хворих на

лептоспіроз. Обстеженохворихзжовтяничноюформоюлептос-

піроз , я і переб вали на стаціонарном лі ванні в Івано-

Фран івсь ій обласній лінічній лі арні в 2000-2004 рр.

Клінічний діа ноз захворювання встановлювали на основі ти-

пових проявів лептоспіроз , лінічних і лабораторних даних,

додат овихметодів обстеження. Кінцевий діа ноз лептоспіро-

з в стаціонарі б в підтвердженийпозитивноюреа цієюмі ро-

а лютинації в сіх хворих з наростанням титр антитіл ди-

наміці захворювання: з L. icterohaemorrhagiae – 27 (75,0 %)

хворих, зL.grippotyphosa – 4 (11,2%), зL.canicola– 2 (5,5%),

з L. hebdomadis – 3 (8,3 %) пацієнтів.

Усіх обстежених б ло поділено на 2 р пи: 16 хворих (чо-

лові и – 13, жін и – 3) ві ом понад 60 ро ів с лали основн

р п та 20 пацієнтів (чолові и – 14, жін и – 6) старших 45

ро ів с лали онтрольн р п . При форм ванні р п прово-

дили типоло ічний підбір хворих за ви люченням пацієнтів

із с п тньою патоло ією серцево-с динної системи. Виділені

р пи б ли зіставні за співвідношенням хворих із середньо-

тяж им і тяж им перебі ом лептоспіроз .

Поділ хворих на р пи за ві ом б ло проведено відповідно

до ре омендацій ВООЗ: 45-59 ро ів – особи середньо о ві ,

60-74 ро и – похило о ві .

Вивчали основні с б’є тивні та об’є тивні лінічні прояви

лептоспіроз , в динаміці хвороби б ли проведені за аль-

но лінічні, біохімічні дослідження рові та сечі. Стан мі роцир-

ляції вивчали методом он’юн тивальної біомі рос опії за

В.С. Вол овим (1977), стан с динно-тромбоцитарної лан и е-

мостаз – запо азни амирезистентності апілярів (методКон-

чаловсь о о-Р мпеля-Леєде),фа торВіллебранда– заWeiss в

модифі ації О.А. Ци льової (1968), іль ість тромбоцитів – за

методом І.І. Даниліна і В.Л. Крижанівсь о о (1967), а ре ацію

тромбоцитів – за методом Воrn в модифі ації В.П. Бал ди

(1968), ад езивність тромбоцитів – за Salzman (1967) [4].

Отримані рез льтати опрацьов вали методом варіацій-

ної статисти и з ви ористанням ритерію Стьюдента.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

У всіх обстежених осіб хвороба починалася
остро, без продромальних явищ, з озноб , болю
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Таблиця 1

Основні с б’є тивні та об’є тивні лінічні прояви лептоспіроз

Гр па хворих
Основна, n=16 Контрольна, n=20Симптом

абс. число % абс. число %
Незд жання 16 100,0 20 100,0
Біль олови 16 100,0 18 90,0
Озноб 16 100,0 20 100,0
Зниження апетит 16 100,0 20 100,0
Н дота 14 87,5 11 55,0
Міал ії 16 100,0 20 100,0
Біль с лобах 12 75,0 3 15,0
Свербіж 8 50,0 2 10,0
Біль животі 11 68,7 3 15,0
Важ ість правом підребер’ї 14 87,5 7 35,0
Біль ділянці серця 12 75,0 6 30,0
Підвищення температ ри тіла 16 100,0 20 100,0
Жовтяниця 16 100,0 20 100,0
Зд ття живота 14 87,5 6 30,0

Збільшення печін и 16 100,0 17 85,0
Позитивний симптом Пастернаць о о 16 100,0 20 100,0
Ін’є ція с дин с лер 15 93,7 12 60,0
Крововиливи в с лер 12 75,0 7 35,0

Гемора ічні висипання 9 56,2 5 25,0
Підвищена ровоточивість 10 62,5 6 30,0
При л шення серцевих тонів 16 100,0 12 60,0
Аритмія 14 87,5 9 45,0

Артеріальна іпотонія 11 68,7 5 25,0
Олі рія 10 62,5 9 45,0
Ан рія 6 37,5 2 10,0

олови, фебрильної температ ри тіла, за альної
слаб ості, м’язових болів.

Незд жання, біль олови, озноб, зниження апе-
тит , міал ії, підвищення температ ри тіла, жовтя-
ниця хара терні для хворих на лептоспіроз обох
р п. Та і симптоми, я болі в с лобах, свербіж
ш ірних по ривів, болі в животі та серці, частіше
спостері алися хворих похило о ві , відповідно
75,0, 50,0, 68,7, 75,0 %. Одним з хара терних про-
явів лептоспіроз є раження ренальної системи.
В азані раження проявлялися позитивним сим-
птомом Пастернаць о о, наявністю в сечі біл а,
збільшенням іль ості лей оцитів, еритроцитів, іа-
лінових і зернистих циліндрів, підвищенням рові
рівня реатинін та сечовини.

Прояви емора ічно о синдром хара терні для
обох р п хворих, але та а озна а, я ін’є ція с дин
с лер, пацієнтів основної р пи становила 93,7 %,
онтрольної – 60,0 %, рововиливи в с лер – 75,0 і

35,0 %, емора ічні висипання – 56,2 і 25,0 %, підви-
щена ровоточивість – 62,5 і 30,0 % відповідно.

Збільшення печін и спостері али всіх хворих
на лептоспіроз і різниця за ві ом б ла нес ттєвою.
Зменшення розмірів печін и в динаміці хвороби
осіб похило о ві тривало довше і при випис ванні
зі стаціонар печін а залишалася збільшеною 35
% хворих основної р пи, а в онтрольній – лише
15 % осіб (Р<0,05).

Біохімічні по азни и, я і свідчать про зміни в
епаторенальній системі, та ож демонстр ють за-
лежність від ві хворих. Чим старший ві , тим часті-
ше виявлявся висо ий рівень білір бін , реатині-
н та сечовини в сироватці рові. Триваліша іперб-
ілір бінемія старших пацієнтів спостері алася 3
рази частіше, ніж пацієнтів онтрольної р пи. Іден-
тично змінювались по азни и реатинін і сечови-
ни. У пацієнтів похило о ві достовірно частіше спо-
стері аються іперхолестеринемія, збільшення ШОЕ.
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Таблиця 2

По азни и он’юн тивальної мі роцир ляції хворих на лептоспіроз, бали

Інде с Основна р па, n=16 Контрольна р па, n=20 Р

С динних змін 4,54±0,08 3,88±0,06 <0,05

Перивас лярних змін 1,14±0,07 0,97±10,08 >0,05

Вн трішньос динних змін 1,68±0,06 0,99±0,04 <0,01

За альний он’юн тивальний 7,36±0,07 5,84±0,06 <0,05

Ïðèì³òêà. Ð – äîñòîâ³ðí³ñòü ð³çíèö³ ì³æ ïîêàçíèêîì ó õâîðèõ îñíîâíî¿ òà êîíòðîëüíî¿ ãðóï.

В осіб основної р пи переважали тяж і фор-
ми хвороби, іль ість я их порівняно з онтрольною
р пою достовірно вища (75 проти 40 %, Р<0,05).

З метою виявлення та підтвердження мі ро-
цир ляторних ражень, я і в подальшом впли-
вають на перебі хвороби, вивчали стан мі роцир-
ляції б льбарної он’юн тиви, ф н ціональний

стан ендотелію, реоло ічні властивості рові та
а тивність вн трішньос динно о тромбо творення.

Аналіз по азни ів б льбарної біомі рос опії
свідчить (табл. 2), що хворих основної р пи
переважав спасти о-атонічний тип мі роцир -
ляції (68,7 %), а хворих онтрольної р пи – вено-
атонічний тип (55,0 %).

У хворих обох р п найчастіше виявляли та і
с динні, вн трішньос динні та перивас лярні зміни:
перивас лярний набря , спад вен л і апілярів,
зменшення іль ості ф н ціон ючих апілярів, зви-
вистість с дин, нерівномірність алібр . Та , хво-
рих основної р пи перивас лярний набря спо-
стері ався 62,5 проти 60,0 % онтрольній р пі,
спад вен л – 87,5 і 40,0 % відповідно, апілярів –
87,5 і 30,0 %, зменшення іль ості ф н ціон ючих
апілярів – 75,0 і 40,0 %, звивистість с дин –
93,7 % і 55,0 %, нерівномірність алібр – 87,5 і
35,0 %, мі роаневризми – 56,2 і 10,0 % пацієнтів.

Спостереження за он’юн тивальною мі роцир-
ляцією по азали, що при лептоспірозі хара терні

зміни не тіль и з бо с динної стін и, але й с дини
в цілом . У хворих основної р пи б ли більш чіт о
виражені та і зміни, я зменшення іль ості ф н -
ціон ючих апілярів; нерівномірність алібр с дин,
звивистість вен л й артеріол, поява в пост апіляр-
них вен лах і апілярах вн трішньос динних а ре-
атів, сповільнення ровоплин , спазм, стаз.

При визначенні резистентності с динної стін и
за допомо ою проби Р мпеля-Леєде-Кончаловсь-
о о іль ість петехій на ш ірі з инальної поверхні
передпліччя 5 (31,3 %) хворих основної р пи
б ла в межах норми, в 11 (68,7 %) пацієнтів –
15,4±1,1 з діаметром петехій 1,4±0,7 мм. У 12 (60,0 %)

хворих онтрольної р пи іль ість петехій спосте-
рі али в межах норми, 7 (35,0 %) – 11,2±1,2 з
діаметром 1,1±0,5 мм. Отже, хворих основної р -
пи майже в 2 рази частіше виявляли зниження
резистентності с динної стін и.

У більшості осіб спостері али підвищення он-
центрації фа тора Віллебранда. Та , пацієнтів ос-
новної р пи онцентрація фа тора Віллебранда
становила (284,4±14,3) %, дося аючи 295-308 %
4 (30,6 %) хворих з тяж им перебі ом і проявами
емора ічно о синдром . У хворих онтрольної р -
пи онцентрація фа тора Віллебранда дорівнюва-
ла (226,7±12,7) %. Тобто, онцентрація цьо о фа -
тора б ла значно вища пацієнтів основної р пи.
Підвищення онцентрації цьо о фа тора в подаль-
шом орелювало з тяж істю захворювання та
інтенсивністю емора ічно о синдром .

Не менш важлив роль розвит пор шень
мі роцир ляції віді рає іль існий та ф н ціо-
нальний стан тромбоцитів. Хоча механічні влас-
тивості тромбоцитів внаслідо їх невели о о роз-
мір та обмеженої іль ості віді рають менш роль,
але підвищення а ре аційної а тивності ров’я-
них пластино і форм вання мі рос динних
тромбів мож ть значною мірою по іршити стан а-
пілярно о ровоплин .

Кіль ість тромбоцитів хворих на лептоспіроз
обох р п б ла статистично достовірно зменше-
ною (Р<0,05). А ре аційна здатність тромбоцитів
б ла вищою, ніж в нормі, 12 (75,0 %) хворих ос-
новної та 7 (32,0 %) – онтрольної р п. Зниже-
на а тивність спостері алася 4 (25,0 %) хворих
основної та 3 (15,0 %) – онтрольної р п. Відпо-
відно нормальні величини ст пеня а ре ації спо-
стері али 3 (18,7 %) та 7 (35,0 %) хворих. Нор-
мальні по азни и ст пеня деза ре ації виявлені
6 (37,5 %) хворих основної та 4 (20,0 %) хворих
онтрольної р п. Ад езивна а тивність відповід-
но б ла підвищена 12 (75,0 %) та 8 (40,0 %)
хворих. Індивід альні оливання іль ості тром-
боцитів хворих на лептоспіроз б ли в межах



2 7

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

(115-260) Г/л. Отримані рез льтати свідчать, що
хворих основної р пи значніша тромбоцитопенія,
а ре ація та ад езія тромбоцитів. Тобто, виявлені
пор шення сприяють вн трішньос динном зсідан-
ню рові, творенню а ре атів тромбоцитів і мі рот-
ромбів, що с ладнює перебі лептоспіроз .

Отже, отримані дані свідчать про значні відмін-
ності перебі лептоспіроз в осіб середньо о та
похило о ві . З перших днів переб вання в ста-
ціонарі зафі совані відмінності в лінічном пе-
ребі , рез льтатах біохімічних по азни ів, розла-
ди с динно-тромбоцитарної лан и емостаз та
мі роцир ляторні пор шення.

Проведені дослідження либше роз ривають
пато енетичні зміни лептоспіроз в осіб похило о
ві , дозволяють їх іль існо об’є тивіз вати і ви о-
ристов вати для діа ности и та аде ватної оцін и
лі вальних заходів.

Отримані рез льтати дають підстав в лючати
до терапії хворих на лептоспіроз похило о ві
середни и, я і по ращ ють мі роцир ляцію, ма-
ють здатність зменш вати прони ність с динної
стін и і по ращ вати ф н ціональні властивості
тромбоцитів.

Âèñíîâêè

1. Клінічний перебі лептоспіроз в осіб по-
хило о ві хара териз ється полісиндромністю,
переважанням тяж их форм хвороби та затяжним
перебі ом.

2. Рез льтати он’юн тивальної біомі рос опії
по азали с ттєвіші зміни мі роцир ляції в осіб по-
хило о ві та достовірне зростання с динних,
вн трішньос динних і за ально о он’юн тиваль-
но о інде сів.

3. Лептоспіроз спричиняє пор шення мі ро-
цир ляції, я і поля ають вини ненні перивас -
лярно о набря , спад вен л і апілярів, звивис-

тості с дин, зменшенні іль ості ф н ціон ючих а-
пілярів, стаз .

4. Пор шення мі роцир ляції хворих на
лептоспіроз проявляються своєрідною лінічною
артиною, підвищенням прони ності с динної
стін и, підвищеним рівнем фа тора Віллебранда,
тромбоцитопенією та пор шенням ф н ціональної
а тивності тромбоцитів.

5. У пацієнтів похило о ві виявлені либші по-
р шення с динно-тромбоцитарної лан и емостаз .

Ë³òåðàòóðà

1. ВасильєваН.А. Кліні а та лабораторнадіа ности алеп-

тоспіроз // Інфе ційні хвороби. – 1997. –№ 2. – С. 42-46.

2. Барштейн Ю.А., Андрейчин М.А., Васильєва Н.А.,

Юн а Н.Р. Пор шення ровото і пош одження ендотелію

с дин хворих на лептоспіроз // Керовані інфе ції: Матер.

на .-пра т. онф. – Івано-Фран івсь , 2003. – С. 259-261.

3. Мощич П.С., Михайлова А.М. Ураження серця і ро-

воносних с дин при інфе ційних хворобах // Інфе ційні хво-

роби. – 1998. – № 1. – С. 5-10.

4. Бал да В.П. Лабораторныеметоды исследования си-

стемы емостаза. – М.: Медицина, 1980. – 254 с.

P E C U L I A R I T I E S  O F  L E P T O S P I R O S I S
C O U R S E  A N D  S T A T E  O F  V A S C U L A R -
T H R O M B O C Y T I C  H E M O S T A S I S  I N  O L D
P A T I E N T S

B.M. Dyky, V.F. Pyuryk, O.Ya. Pryshlyak, T.O. Nikiforova,
I.H. Hryzhak

SUMMARY. The peculiarites of clinical course and
the state of vascular-thrombocytic hemostasis in old
patients with leptospirosis have been studied. The
essential disorders of microhemodynamics, the
increasing of number of severe and lingering forms
of the disease, polysyndromic character of
damages were determined.


