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У�рез¾льтаті�±лінічно�о�дослідження�та�обстежен-
ня� на� дисбіоз� 143� ре±онвалесцентів� �остро�о�ши-
�ельоз¾� встановлено� висо±¾� частот¾� пор¾шень
мі±робіоценоз¾� ±ишечни±а� і� вини±нення� хронічно-
�о� ±оліт¾.�Ши�ельоз¾�Фле±снера� притаманне� �либ-
ше�й�триваліше�пор¾шення�дисбіоз¾�±ишо±,�порівня-
но� з� дизентерією� Зонне.� Стабільне� зниження
±іль±ості� представни±ів� біфідофлори� в� ¾сіх� хворих,
зміна� ±іль±ості� нормальних� ±иш±ових� паличо±� і� до-
мін¾вання� ¾мовно-пато�енних�мі±роор�анізмів� (УПМ)
та� ±иш±ових�паличо±� зі� зміненими�ферментативни-
ми�властивостями�ди±т¾ють�необхідність�проведен-
ня� своєчасної� ±оре±ції� дисбіоз¾,�що�форм¾ється.

Відома� важлива� роль� нормальної� мі³рофло-
ри� À� створенні� ³олонізаційної� резистентності� ³и-
шечни³а,� за� допомо�ою� я³ої� ³онтролюється� я³іс-
ний� і� ³іль³існий� с³лад� Àмовно-пато�енної� мі³ро-
флори� і� збері�ається� динамічна� рівнова�а� між
мі³роор�анізмами,�що� населяють� ³иш³и� і� надхо-
дять�ззовні� [1,�2].

Встановлено,�що� при�ши�ельозі� дисба³теріоз
розвивається�в�70-100�%�випад³ів�[1-3].�ПорÀшен-
ня� мі³робіоценозÀ� ³ишечни³а� сÀпроводжÀється
зниженням�йо�о�бар’єрної��фÀн³ції�та�анта�оністич-
ної� здатності� ³иш³ової� флори.� Дисба³теріоз� ³и-
шечни³а� затримÀє� елімінацію� збÀдни³а� з� ор�аніз-
мÀ� і� порÀшÀє� репарацію� слизової� оболон³и� [2,� 4].
ТомÀ� а³тÀальним� є� не� тіль³и� діа�ности³а� і� ³оре³-
ція� та³о�о� патоло�ічно�о� станÀ� в� �острий� період
недÀ�и,� але� й� в� ре³онвалесценції.

Метою� дослідження� бÀло� вивчити� стан� мі³ро-
флори� товстої� ³иш³и� після� перенесено�о� �остро-
�о�ши�ельозÀ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�перебÀвали�143�ре³онвалесценти�після

�остро�о�ши�ельозÀ�(Зонне�–�68,�Фле³снера�–�75).�ХворобÀ�ле�³о�о

стÀпеня�перенесли�29�(20,3�%),�середньо�о�–�76�(53,1�%),�тяж³о�о

–�38�(26,6�%)�обстежених�осіб�(табл.�1).�Усі�хворі�–�жін³и�ві³ом

19-52�ро³и,�я³і�відбÀвали�по³арання�À�виправній�³олонії.

4. Після� ви³ористання� монотерапії� ци³лофе-
роном� або� ³омбінації� ци³лоферонÀ� з� аци³ловіром
залиш³ові� явища� збері�ались� значно� рідше,� ніж
після� лі³Àвання� тіль³и� аци³ловіром.
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T H E  E F F I C I E N C Y  O F  C Y C L O F E R O N  I N
T H E  C O M P L E X  T R E A T M E N T  O F  T H E
H E R P E S  Z O S T E R  P A T I E N T S

M.A. Andreychyn, N.H. Zavidnyuk

SUMMARY.�54�patients�with�the�different�clinical�forms
of�herpes�zoster�(HZ)�were�investigated.�The�efficiency
of� application� of� endogenic� interferon� inducer
cycloferon� in�complex� treatment�of�HZ�patients�was
analysed.�With�the�purpose�of�an�estimation�used�the
clinical�data,�dynamics�of� immunological�parameters.
The� dynamics� of� the� most� of� clinical� data� and
immunological�parameters�showed�the�best�results�in
group�of�patients,�treated�by�combination�of�the�drugs
acyclovir� and�cycloferon.
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СтÀпінь�тяж³ості�
Ле�³ий��
(n=29)�

Середній�
(n=76)�

Тяж³ий��
(n=38)�

Вид��
збÀдни³а�

абс.��
число�

%�
абс.��
число�

%�
абс.��
число�

%�

Зонне��
(n=68)�

16� 23,5� 36� 53,0� 16� 23,5�

Фле³снера�
(n=75)� 13� 17,3� 40� 53,4� 22� 29,3�

Таблиця�1

Розподіл�хворих�залежно�від�тяж³ості�та�видÀ
ши�ельозÀ

У��остромÀ�періоді�ши�ельозÀ�в�103�осіб�діа�ноз�підтвердже-

но�ба³теріоло�ічно,�в�Àсіх�–�за�допомо�ою�ПЛР,�виявляючи�на-

явність�ДНК�ши�ел�À�випорожненнях�і�о³ремо�в�зіш³реб³ах�зі

слизової�оболон³и�прямої�³иш³и,�отримÀваних�за�допомо�ою

щіточ³и�«ORI�BRUSH�Orifice�Medical�AB�Lot�653».�ВраховÀючи

те,�що�Àсі�пацієнт³и�бÀли�з�одно�о�осеред³À,�в�я³омÀ�À�різні

періоди�вини³али�спалахи�ши�ельозÀ�Фле³снера�або�Зонне,�при

відсÀтності�ба³теріоло�ічно�о�підтвердження�вид�ши�ельозÀ

встановлювали�на�підставі�епідеміоло�ічних�³ритеріїв.�Хворі

отримÀвали�механічно�та�хімічно�щаднÀ�дієтÀ,�а�та³ож�5-деннÀ

терапію�фÀразолідоном�по�0,1���4�рази�на�добÀ.�Перебі��недÀ�и

сÀпроводжÀвався�типовими�проявами�і�тривав�до�7�діб.�Конт-

ролем�слÀжили�проби,�отримані�від�40�пра³тично�здорових�осіб

пенітенціарної�системи,�Àмови�Àтримання�та�харчÀвання�я³их

бÀли�та³ими�ж,�я³�і�À�хворих.�Отримані�резÀльтати�наближали-

ся�до�прийнято�о�нормально�о�вмістÀ�мі³рофлори�³ишо³�[1,�5].

Мі³робіоло�ічний�пейзаж�³алÀ�вивчали�з�ідно�з�методич-

ними�ре³омендаціями�[6].�Усі�мі³робіоло�ічні�дослідження�ви-

³онÀвали�в�ІнститÀті�мі³робіоло�ії�та�імÀноло�ії�ім.�І.І.�Мечни³о-

ва�АМН�У³раїни�(м.�Хар³ів),�за�що�висловлюємо�щирÀ�подя³À

дире³торÀ�ІнститÀтÀ�проф.�Ю.Л.�Волянсь³омÀ�та�завідÀвачці

лабораторією�ба³терійних�інфе³цій,�старшомÀ�наÀ³овомÀ�співро-

бітни³À�С.А.�Дер³ач.�Отримані�цифрові�дані�обробляли�з�ви³о-

ристанням�па³етÀ�при³ладних�про�рам�MS�Excel�2000�[7].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

На� 2-4-й� тиждень� після� ³лінічно�о� одÀжання
лише� в� 14� пацієнто³� не�бÀло�бÀдь-я³их� симптомів
Àраження� травно�о� ³аналÀ.� Інших,� я³і� перенесли
ши�ельоз� різної� тяж³ості,� тÀрбÀвали� несильний
біль� À� животі� або� відчÀття� дис³омфортÀ,� ³аш³о-
подібні� або� водянисті� випорожнення� до� 2-3� разів
на� добÀ.� У� 4� випад³ах� зазначені� диспепсичні� про-
яви� бÀли� яс³равішими;� вини³ли� вони� через� 12-
15� діб� після� �остро�о�ши�ельозÀ� і� томÀ� не� мо�ли
бÀти� проявами� перенесено�о� захворювання.� Ре³-
тороманос³опічне� обстеження� Àсіх� пацієнтів� за-
свідчило� наявність� ³атарально�о� про³тоси�моїдитÀ

різно�о� стÀпеня� (від� мінімальних� проявів� до� яс³-
раво�о� запалення).

Виявили� взаємозв’язо³� між� �либиною� змін
мі³рофлори� та� ³лінічною�формою� й� тяж³істю� по-
передньо�о� захворювання.

Та³,� À� �острий� період�ши�ельозÀ� Зонне� ле�³о-
�о� стÀпеня� мі³робіоло�ічне� дослідження,� я³� пра-
вило,� засвідчÀвало� зниження� ³онцентрації� енте-
роба³терій� À� випорожненнях,� À� томÀ� числі� ³олі-
формних� анаеробів,� я³і� в� нормальних� Àмовах
переважно� ³олонізÀють� тон³À� ³иш³À.

У� разі� ши�ельозÀ�Фле³снера� ле�³о�о� стÀпеня
мі³робіоло�ічні� дослідження�фе³алій� Àсіх� пацієнтів
свідчили� про� порÀшення�мі³рофлори� ³ишечни³а� зі
зниженням� ³іль³ості� представни³ів� анаеробної
флори:� біфідофлора� не� перевищÀвала� по³азни³
105� КУО/�,� а� ла³тофлора� –� 104� КУО/�� (Р<0,05).
Відзначено� зміни� в� �рÀпі� основно�о� по³азни³а
аеробної� нормофлори:� зменшення� ³іль³ості� E.� coli
з� нормальною�ферментативною�а³тивністю� і� підви-
щення� чисельності� Е.� coli� зі� зниженою�фермента-
тивною�а³тивністю.�Це�є�озна³ою�I�стÀпеня�дисбіозÀ,
я³ий�реєстрÀвався� À�10� (76,9�%)� з�13� та³их� хворих.

У� період� ранньої� ре³онвалесценції� (до� 1� міс.
після� ³лінічно�о� одÀжання)� мі³робний� пейзаж� ви-
порожнень� пацієнтів,� я³і� перенесли� ши�ельоз
Зонне� чи�Фле³снера� бÀдь-я³ої� ³лінічної� форми,
сÀттєвих� змін� не� зазнавав.�Одна³� À� пізніші� термі-
ни� ³іль³ість� аналізованих� мі³роор�анізмів� сÀттєво
не� відрізнялася� від� по³азни³ів� здорових� осіб.

У� �острий� період�ши�ельозÀ� середньо�о� стÀпе-
ня� тяж³ості,� незалежно� від� йо�о� етіоло�ії,� ³іль³ість
ентеро³о³ів� À� товстій� ³ишці� перевищила� фізіо-
ло�ічні� по³азни³и� в� 10-100� разів.� НедÀ�а� призве-
ла�не�тіль³и�до�дисбалансÀ�À�нормофлорі,�але�й�до
заселення� товстої� ³иш³и� УПМ.� Та³,� À� цих� хворих
виявляли� �емолітичнÀ�формÀ� Е.�coli� та� частішÀ� на-
явність�епідермально�о� стафіло³о³а.� Крім� цьо�о,� À
них� знаходили� одно�о� з� найа�ресивніших� пред-
ставни³ів� УПМ� –� S.� aureus.� У� більшості� недÀжих
³іль³ість� дріжджоподібних� �рибів� родÀ� Candida� пе-
ревищÀвала�фізіоло�ічний� по³азни³� À� 10-100�разів.

Виявлене� статистично� достовірне� збільшення
³іль³ості�Àмовно-пато�енних�ентероба³терій:�Klebsiella
pneumoniae,� Enterobacter� aerogenes,� Е.� cloacae.� У
пацієнтів�цієї� �рÀпи,�я³�правило,�виявляли�ще�й�про-
тей�(P.�mirabilis,�Р.�vulgaris)�і�цитроба³тер�(C.�diversus).

Розбалансованість� е³осистеми� ³ишечни³а� при
ши�ельозі� знайшла� своє� відображення� в� появі
мі³робних�асоціацій�УПМ�в�Àсіх�хворих:�з�двох,�трьох�і,
навіть,�чотирьох�видів.�Асоціації�с³ладали:�E.�coli��емо-
літична,� �риби�родÀ� Candida,� S.�aureus�і� Proteus�spp.
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або�Klebsiella�spp.;�E.�coli�ла³тозоне�ативна,��риби�родÀ
Candida�і� Klebsiella� spp.;� E.� coli� ла³тозоне�ативна� і
Klebsiella�spp.�або�Enterobacter�spp.,�чи�Citrobacter�spp.

Встановили,�що� при� середній� тяж³ості� перене-
сено�о�ши�ельозÀ,� незалежно� від� видÀ� збÀдни³а,
що�йо�о� спричинив,� я³� À� розпал� недÀ�и,� та³� і� про-
тя�ом� перших� 14� діб� після� ³лінічно�о� одÀжання
рівень� біфідоба³терій,� ла³тобацил� і� ла³тозопози-
тивної� ³иш³ової� палич³и� бÀв� знижений� (Р<0,05;
табл.� 2).� Не� властиві� для� нормоценозÀ� ³ишечни³а
�емолітичні� та� слаб³оферментÀючі� форми� E.� coli
виявлені� À� більшості� пацієнтів.� Умовно-пато�енна
мі³рофлора� À� ³іль³остях,�що� перевищÀють� припÀс-
тимі,�виявлена�в�30,0-34,2�%�осіб;�переважали��рам-
не�ативні�ба³терії�–�S.�aureus,�Klebsiella�pneumoniae,
ентероба³тер,� псевдомонади,� цитроба³тер;� в� оди-
ничних� випад³ах� виділені� стрепто-� або� стафіло³о-
³и,� в�абсолютної�більшості�–�асоціації� УПМ.

Через� 15-30� діб� ³іль³ість� біфідоба³терій� дещо
зросла,� одна³�не�дося�ла�норми:� середнє� значення

У�період�ре³онвалесценції�(n=76)�У�розпал��
недÀ�и� до�14�діб� через�15-30�діб� через�1-2�міс.� через�3-6�міс.� через�7-12�міс.�

Мі³рофлора�
Здорові��
особи��
(n=40)� Зонне�

(n=36)�

Фле³-
снера��
(n=40)�

Зонне�
(n=36)�

Фле³-
снера�
(n=40)�

Зонне�
(n=36)�

Фле³-
снера�
(n=40)�

Зонне�
(n=36)�

Фле³-
снера�
(n=40)�

Зонне�
(n=36)�

Фле³-
снера�
(n=40)�

Зонне�
(n=36)�

Фле³-
снера�
(n=40)�

Кіль³ість�мі³роор�анізмів,�lg�КУО/��
Bifidobacterium�
spp.�

8,49±0,34�
6,82±�
0,32*�

5,97±�
0,48*�

6,98±�
0,18*�

6,42±�
0,23*�

7,14±�
0,14*�

6,65±�
0,22*�

7,20±�
0,17*�

6,69±�
0,37*�

7,22±�
0,20*�

6,87±�
0,31*�

7,29±�
0,19*�

6,90±�
0,34*�

Lactobacillus��
spp.�

7,56±0,21�
5,31±�
0,28*�

5,06±�
0,32*�

5,88±�
0,19*�

5,54±�
0,25*�

5,95±�
0,20*�

5,06±�
0,33*�

6,12±�
0,18*�

5,84±�
0,34*�

6,11±�
0,21*�

5,75±�
0,25*�

6,18±�
0,22*�

5,82±�
0,42*�

E.�coli� 7,40±0,20�
5,22±�
0,39*�

4,85±�
0,35*�

5,45±�
0,10*�

5,20±�
0,19*�

5,52±�
0,13*�

5,17±�
0,34*�

5,56±�
0,11*�

5,09±�
0,26*�

5,58±�
0,18*�

5,24±�
0,33*�

5,64±�
0,19*�

5,13±�
0,23*�

Частота�поширення�порÀшень�(%�від�³іль³ості�осіб�À��рÀпі)�
E.�coli��емолі-�
тичні�та�слаб³о-�
ферментÀючі�

15,0±5,6� 35,5±�
5,5*�

37,5±�
7,7*�

31,6±�
5,3*�

35,0±�
7,5*�

7,9±�
3,1�

25,0±�
6,8�

10,5±�
3,5�

17,5±�
6,0�

28,9±�
5,2�

12,5±�
5,2�

11,8±�
3,7�

10,0±�
4,7�

УПМ� 17,5±6,0� 34,2±�
5,4*�

30,0±�
7,2*�

34,2±�
5,4*�

32,5±�
7,4*�

28,9±�
5,2�

20,0±�
6,3�

31,6±�
5,3�

22,5±�
6,6�

7,9±�
3,1�

15,0±�
5,6�

10,5±�
3,5�

17,5±�
6,0�

УПМ+E.�coli��емо-�
літичні�та�слаб³о-�
ферментÀючі�

7,5±4,2� 30,3±�
5,3*�

32,5±�
7,4*�

34,2±�
5,4*�

32,5±�
7,4*�

35,5±�
5,5*�

40,0±�
7,7*�

39,5±�
5,6*�

35,0±�
7,5*�

36,8±�
5,5*�

30,0±�
7,2*�

11,8±�
3,7�

27,5±�
7,1�

СтÀпінь�дисбіозÀ�(%�від�³іль³ості�осіб�À��рÀпі)�

I� 10,0±4,7� 9,2±�
3,3�

10,0±�
4,7�

13,2±�
3,9�

12,5±�
5,2�

14,5±�
4,0�

7,5±�
4,2�

9,2±�
3,3�

10,0±�
4,7�

6,6±�
2,8�

17,5±�
6,0�

30,3±�
5,3*�

40,0±�
7,7*�

II� 5,0±3,4� 82,9±�
4,3*�

30,0±�
7,2*�

25,0±�
5,0*�

32,5±�
7,4*�

50,0±�
5,7*�

35,0±�
7,5*�

60,5±�
5,6*�

32,5±�
7,4*�

65,8±�
5,4*�

35,0±�
7,5*�

60,5±�
5,6*�

45,0±�
7,9*�

III� 0,0� 6,6±�
2,8*�

37,5±�
7,7*�

57,9±�
5,7*�

35,0±�
7,5*�

31,6±�
5,3*�

40,0±�
7,7*�

29,0±�
5,2*�

35,0±�
7,5*�

26,3±�
5,1*�

35,0±�
7,5*�

9,2±�
3,3*�

12,5±�
5,2*�

IV� 0,0�
1,3±�
1,3�

22,5±�
6,6*�

3,9±�
2,2�

20,0±�
6,3*�

3,9±�
2,2�

17,5±�
6,0*�

1,3±�
1,3�

22,5±�
6,6*�

1,3±�
1,3�

12,5±�
5,2*�

0,0�
2,5±�
2,5�

Таблиця�2

РезÀльтати�віддалених�спостережень�за�станом�мі³рофлори�³ишечни³а�після��остро�о�ши�ельозÀ
середньої�тяж³ості�(M±m)

Ïðèì³òêà. * – äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ ïîð³âíÿíî ç³ çäîðîâèìè îñîáàìè (Ð<0,001-0,05).

ло�арифма�становило�7,14±0,14�при�ши�ельозі�Зон-
не� та�6,65±0,22�при�дизентерії�Фле³снера� (P<0,05);
рівень� ла³тобацил� і� ³иш³ової� палич³и� залишився
попереднім,� одна³� �емолітичні� та� слаб³оферментÀ-
ючі� її�форми�виявлялися�рідше.�УПМ�виділені�лише�À
10�ре³онвалесцентів�ши�ельозÀ�Зонне�та�À�8�–�Фле³-
снера,�асоціації�УПМ�–�відповідно�À�13�та�16�осіб.�При
зіставленні� частоти� виділення� УПМ� À� різні� періоди
встановили,�що� з� плином� часÀ� с³лад�мі³рофлори
достовірно� поліпшÀвався.�Одна³,� при� порівняльно-
мÀ� аналізі� сÀмарних� по³азни³ів,�що� в³лючають� по-
ширеність�УПМ�та�ешерихій�з� �емолітичними�власти-
востями� і� неповноцінною�ферментацією�вÀ�леводів,
достовірні�відмінності� виявлені� тіль³и�через�7-12�міс.
Важливо,�що�для�ши�ельозÀ�Фле³снера�бÀло�прита-
манним��либше�й�триваліше�порÀшення�дисбіозÀ�³и-
шо³,�порівняно�з�дизентерією�Зонне.�Зазначені� роз-
лади� ÀтримÀвалися� навіть� через� 7-12�міс.,� ³оли� À
більшості�ре³онвалесцентів,� я³� правило,� виявляли� I-
II�і�значно�рідше�–�III�стÀпінь�дисбіозÀ.
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Подібні� особливості� бÀли� притаманні� і� для� ре-
³онвалесценції� після�ши�ельозÀ� тяж³о�о� стÀпеня.
Рівень� біфідо-� і� ла³тоба³терій� –� �оловних� пред-
ставни³ів� нормальної� мі³рофлори� протя�ом� Àсьо-
�о� спостереження� бÀв� істотно� знижений� і� не� мав
ва�омої� тенденції� до� збільшення.� Частота� виділен-
ня� УПМ� при� віддаленомÀ� спостереженні� хара³те-
ризÀвалася� тенденцію� до� зниження.� Проте� сÀмар-
ний� по³азни³� виявлення� УПМ,� �емолітичних� і
³иш³ових� слаб³оферментÀючих� паличо³� протя�ом
6�міс.�залишався�на�рівні�³інця�першо�о�місяця�спо-
стереження,� потім� дещо� знижÀвався.� Стабільність
середніх� по³азни³ів� ло�арифмів� від� ³іль³ості� ³иш-
³ових� паличо³� не� відображає� численних� відхилень
³он³ретних� параметрів� від� норми� в� більшості� хво-
рих.�Оцінити�динамі³À�мі³рофлори� À� цих� осіб�мож-
на� при� зіставленні� частоти� виявлення� дисбіозÀ
різних� стÀпенів� на� етапах� спостереження.� У� перші
2� тиж.� після� перенесено�о�ши�ельозÀ� превалюва-
ли� значні� порÀшення� біоценозÀ,� переважно� з� ³он-
тамінацією�УПМ;�дисбіоз�III�стÀпеня�діа�ностовано�À
10� (62,5�%)� осіб,� я³і� перенесли�ши�ельоз�Зонне,� і
в� 19� (86,4�%)� –�Фле³снера.�Співвідношення� осіб� з
дисбіозом�II� і� III�стÀпеня�змінилося�до�³інця�першо-
�о�місяця;�À�настÀпномÀ�дисбіоз�II�стÀпеня�виявляв-
ся� в� більшої� частини� ре³онвалесцентів� –� À� них
відзначалося� збільшення� або� зниження� ³іль³ості
³оліба³терійної�флори� і� з’являлися� ³иш³ові� палич-
³и� зі� зміненими�ферментативними� властивостями.

МабÀть,� ці� дані� можна� вважати� підтверджен-
ням�дисбіотичної�реа³ції�після�ши�ельозÀ.�Очевид-
но,�що� вживання� À� �остромÀ� періоді�фÀразолідонÀ
не� запобі�ало�формÀванню� дисбіозÀ.�Можна� при-
пÀстити,� що� значення� цьо�о� меди³аментÀ� ніве-
люється�на�фоні�«�остро�о�дисбіозÀ»,�я³им�є�бÀдь-
я³а� ³иш³ова� інфе³ція,� À� томÀ� числі�ши�ельоз.

За� даними� дослідни³ів,� дисбіотична� реа³ція
не�повинна�тривати�більше�10-14�діб�[1,�2,�5].�Од-
на³� встановили,�що� після� перенесено�о� �остро�о
ши�ельозÀ� адаптивні� процеси� з� часом� та³� і� не
приводять� до� відновлення� біоценозÀ� ³ишечни³а.

У�більшості�жіно³,�я³і�перенесли�ши�ельоз�різно-
�о� стÀпеня� тяж³ості,� �астроентероло�ічний� анамнез
протя�ом� 6-12�міс.� бÀв� сприятливим,� незважаючи
на� те,�що� в� 11� з� них� до� перенесеної� інфе³ційної
недÀ�и� відзначалися� ³лінічні� прояви� хронічно�о� �а-
стритÀ� і�холециститÀ.�Одна³�À�95�пацієнтів�(34�з�них
перенесли�ши�ельоз� Зонне,� решта� –�Фле³снера)
за� час� спостереження� вини³али� епізоди� ³ліні³и
ентеро³олітÀ�різної�тяж³ості�та�тривалості.�Ма³симÀм
³лінічної�маніфестації� припадав�на�перші�2�міс.:� 8� з
цих� осіб� с³аржилися� на� інтенсивний�біль� À�животі,
метеоризм� і� рід³і� або� ³аш³оподібні� випорожнення

з�частотою�від�3�до�6�разів�на�добÀ�і�більше;�1�хвора
почÀвала�себе�добре,� в� інших�диспепсія� і� больовий
синдром�бÀли�незначними.� У� настÀпні� терміни�пре-
валювали� помірні� дієтозалежні� порÀшення�фÀн³ції
травно�о� ³аналÀ.� Ре³тороманос³опічне� досліджен-
ня,� здійснене� протя�ом�перших� 2�міс.� ре³онвалес-
ценції,� дало� змо�À� встановити,�що� À� половини� об-
стежених�осіб� (більшість� з� них�перенесли�ши�ельоз
Фле³снера)� Àперше� з’явилися� і� з�одом� збере�ли-
ся�ма³рос³опічні� озна³и� хронічно�о� ³олітÀ.� 23� паці-
єнт³и,� я³і� в� минÀломÀ� мали� хронічнÀ� патоло�ію
ор�анів� травної� системи� (�астрит,� пан³реатит,� �епа-
тит,� холецистит),� відзначали� почастішання� за�ост-
рень� ³олітÀ.

Варто� звернÀти� Àва�À� на� те,�що� лише� о³ремі
пацієнти� зверталися� за� ³онсÀльтацією� À� зв’яз³À� з
дисфÀн³цією� ³ишечни³а,� в� інших� тіль³и� а³тивне
обстеження�дало�змо�À�виявити�дисбіотичні�зміни.

Âèñíîâêè

1.� РезÀльтати� віддалених� ³лінічних� досліджень
та� обстеження� на� дисбіоз� пацієнтів,� я³і� перенес-
ли� �острий�ши�ельоз� Зонне� і�Фле³снера,� демон-
стрÀють� висо³À� частотÀ� порÀшень�мі³робіоценозÀ
³ишечни³а� і� вини³нення� хронічно�о� ³олітÀ.

2.� Для� ши�ельозÀ� Фле³снера� притаманне
�либше� й� триваліше� порÀшення� дисбіозÀ� ³ишо³,
порівняно� з� дизентерією� Зонне.

3.� Стабільне� зниження� рівня� біфідофлори� в
Àсіх� хворих,� зміна� ³іль³ості� нормальних� ³иш³ових
паличо³� і� значне� поширення� УПМ� та� ³иш³ових
паличо³� зі� зміненими�ферментативними� власти-
востями� ди³тÀють� необхідність� проведення� своє-
часної� ³оре³ції� дисбіозÀ,�що�формÀється.
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R E M O V E D  C H A N G E S  O F  I N T E S T I N A L
M I C R O F L O R A  A F T E R  A C U T E
S H I G E L L O S I S

V.S. Kopcha

SUMMARY.�As�a�result�of�clinical�research�and�dysbiosis
examination�of�143�reconvalescents�of�acute�shigellosis

it� was� marked� a� high� frequency� of� intestinal
microbiocenosis� disturbances� and� appearance� of
chronic�colitis.�Shigellosis�Flexneri�is�characterized�by
deeper�and�more� lingering�disturbance�of� intestinal
dysbiosis�as�compared�with�dysentery�Sonnei.�Stable
decrease�of�amount�of�bifidoflora�representatives� in
all� the� patients,� change� of� amount� of� normal
intestinal� bacilli� and�predomination� of� conditionally
pathogenic�microorganisms�and�intestinal�bacilli�with
changed�enzymatic� properties� cause� the� necessity
of�timely�correction�of�dysbiosis�to�be�formed.
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У� сироватці� ±рові� 98� хворих� на� �острі� ±иш±ові
інфе±ції� (ГКІ)� різної� етіоло�ії� –� сальмонельоз,�ши-
�ельоз,� ГКІ,� спричинені� ¾мовно-пато�енними� ба±-
теріями� (ГКІ-УПБ),� і� ГКІ�нез’ясованої�етіоло�ії� (ГКІ-
НЕ)� досліджено� вміст� С-реа±тивно�о� біл±а� (СРБ),
α1-антитрипсин¾� (α1-АТ),� α1-±исло�о� �лі±опротеї-
н¾� (α1-КГП),� цер¾лоплазмін¾� (ЦП).

Встановено,�що�вміст�СРБ,� α1-КГП� і�відношен-
ня� ЦП/о³сидазна� а³тивність� найзначніше� зроста-
ють� À� хворих� на� сальмонельоз,� а� α1-АТ� ЦП� –� на
ши�ельоз.� Ці� по³азни³и� перевищÀють� нормÀ� в
період� ³лінічно�о� одÀжання.� Найслабша� реа³ція
�острої�фази�встановлена�при�ГКІ-УПБ.�Моніторин�
рівня� позитивних� біл³ів� �острої� фази� в� динаміці
ГКІ� може� бÀти� ³орисним� для� діа�ностично�о� по-
шÀ³À,� а� та³ож� про�нозÀ� недÀ�и.

Я³� відомо,� �острофазна� реа³ція� на� стрес� чи
інфе³цію� хара³теризÀється� а³тивацією� біл³ово�о
обмінÀ� і� підвищеною� втратою� біл³а.� А³тивація
біл³ово�о� обмінÀ� ви³ли³ається� ³омпонентами� за-
хисних� і�пристосÀвальних�систем�ор�анізмÀ.�Особ-
ливістю� більшості� біл³ів� �острої� фази� (БГФ)� є� їх
неспецифічність� і� висо³а� ³ореляція� ³онцентрації
в� ³рові� з� а³тивністю� недÀ�и,� стадією� процесÀ.� Це
ви�ідно� вирізняє� БГФ� від� та³их� по³азни³ів,� я³

швид³ість� осідання� еритроцитів� (ШОЕ),� ³іль³ість
лей³оцитів� і�зрÀшення�лей³оцитарної�формÀли�[1].
Реа³ція� БГФ� та� їх� значення� при� �острій� інфе³цій-
ній� патоло�ії� пра³тично� не� вивчені.

Визначення� БГФ� ³лінічно� доцільне,� ос³іль³и
вони� віді�рають� важливÀ� роль� À� боротьбі� з� інфе³-
цією:� впливають� на�модÀлювання�фÀн³ції� Т-лімфо-
цитів� і� системи� ³омплементÀ,� о³ислення� �емо�ло-
бінÀ;� захист� цілісності� здорових� т³анин� від� впливÀ
протеаз� зрÀйнованих� ³літин� чи� тих,�що� виробля-
ються� пато�енами� [2].

Виходячи� з� цьо�о,� становить� інтерес� ³омпле³с-
не� вивчення� ролі� позитивних� БГФ�при� різних� �ос-
трих� інфе³ційних� захворюваннях� для� діа�ности³и,
з’ясÀвання� стÀпеня� тяж³ості,�моніторин�À� перебі�À,
про�нозÀ� й� Àдос³оналення� та³ти³и� лі³Àвання.
Подібні�дослідження�можÀть�сприяти� �либшомÀ�ро-
зÀмінню� пато�енезÀ� інфе³ційних� захворювань� і
виявленню� тон³их� взаємин� між� різними� лан³ами
�острофазної� реа³ції.

Кожен�з� та³их�БГФ,� я³�СРБ,� α1-АТ,� α1-КГП,�ЦП
несе� певне�фÀн³ціональне� навантаження,� вплива-
ючи�на�різні�лан³и�пато�енезÀ�захворювань.�Та³,�СРБ
–��оловний�біло³��острої�фази,�що�бере�Àчасть�À�ме-
ханізмі� неспецифічно�о�й� імÀнно�о�захистÀ,� α1-АТ�–
ін�ібітор�протеаз;� α1-КГП� (орозомÀ³оїд)� впливає� на


