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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 мовно-пато енними ба -
теріями (ГКІ-УПБ), і ГКІ нез’ясованої етіоло ії (ГКІ-
НЕ) досліджено вміст С-реа тивно о біл а (СРБ),
α1-антитрипсин (α1-АТ), α1- исло о лі опротеї-
н (α1-КГП), цер лоплазмін (ЦП).

Встановено, що вміст СРБ, α1-КГП і відношен-
ня ЦП/о сидазна а тивність найзначніше зроста-
ють хворих на сальмонельоз, а α1-АТ ЦП – на
ши ельоз. Ці по азни и перевищ ють норм в
період лінічно о од жання. Найслабша реа ція
острої фази встановлена при ГКІ-УПБ. Моніторин
рівня позитивних біл ів острої фази в динаміці
ГКІ може б ти орисним для діа ностично о по-
ш , а та ож про ноз нед и.

Я відомо, острофазна реа ція на стрес чи
інфе цію хара териз ється а тивацією біл ово о
обмін і підвищеною втратою біл а. А тивація
біл ово о обмін ви ли ається омпонентами за-
хисних і пристос вальних систем ор анізм . Особ-
ливістю більшості біл ів острої фази (БГФ) є їх
неспецифічність і висо а ореляція онцентрації
в рові з а тивністю нед и, стадією процес . Це
ви ідно вирізняє БГФ від та их по азни ів, я

швид ість осідання еритроцитів (ШОЕ), іль ість
лей оцитів і зр шення лей оцитарної форм ли [1].
Реа ція БГФ та їх значення при острій інфе цій-
ній патоло ії пра тично не вивчені.

Визначення БГФ лінічно доцільне, ос іль и
вони віді рають важлив роль боротьбі з інфе -
цією: впливають на мод лювання ф н ції Т-лімфо-
цитів і системи омплемент , о ислення емо ло-
бін ; захист цілісності здорових т анин від вплив
протеаз зр йнованих літин чи тих, що виробля-
ються пато енами [2].

Виходячи з цьо о, становить інтерес омпле с-
не вивчення ролі позитивних БГФ при різних ос-
трих інфе ційних захворюваннях для діа ности и,
з’яс вання ст пеня тяж ості, моніторин перебі ,
про ноз й дос оналення та ти и лі вання.
Подібні дослідження мож ть сприяти либшом ро-
з мінню пато енез інфе ційних захворювань і
виявленню тон их взаємин між різними лан ами
острофазної реа ції.

Кожен з та их БГФ, я СРБ, α1-АТ, α1-КГП, ЦП
несе певне ф н ціональне навантаження, вплива-
ючи на різні лан и пато енез захворювань. Та , СРБ
– оловний біло острої фази, що бере часть ме-
ханізмі неспецифічно о й ім нно о захист , α1-АТ –
ін ібітор протеаз; α1-КГП (орозом оїд) впливає на
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ім нореа тивність ор анізм ; ЦП – антио сидант, що
забезпеч є транспорт і депон вання іонів Cu+.

СРБ належить найважливіша роль механізмі
взаємодії неспецифічно о й ім нно о захист ,
підтримці анти енно о омеостаз в ор анізмі. Фор-
ми і значення цієї взаємодії змінюються на різних
етапах запалення: на почат процес СРБ діє я
опсонін, хемоатра тант, а тиватор нейтрофілів і ма -
рофа ів, а напри інці – я ін ібітор а тивності цих
та інших літин [3].

Тест іль існо о визначення СРБ рові отри-
мав широ е поширення в лабораторній пра тиці
для діа ности и і моніторин при різних захво-
рюваннях ( ревматоло ії, п льмоноло ії, емато-
ло ії, хір р ії, ардіоло ії, роло ії й ін.), а та ож для
оцін и а тивності запально о процес , вибор
аде ватно о лі вання, онтролю і про ноз хво-
роби. Б ло по азано, що СРБ – ч тливіший по-
азни , ніж ШОЕ, зо рема при ба терійних аст-
роентеритах, і орисний для моніторин при лі -
ванні інфе ційних хворих антибіоти ами [4]. Слід
зазначити, що міжнародний омітет зі стандарти-
зації ематоло ічних досліджень для оцін и особ-
ливостей запально о процес ре оменд вав пе-
ред сім іль існе визначення СРБ, а не ШОЕ [5].

Ба ато дослідни ів вважають, що СРБ має ве-
ли е про ностичне значення для моніторин інфе -
ційних захворювань та с ладнень, пов’язаних з
інфі ванням. СРБ б в найнадійнішим мар ером
діа ностиці і моніторин ефе тивності лі вання
ба терійної пневмонії, інфе ціях сечовидільних
шляхів і ба терійно о менін іт [3]. Б ло по азано,
що хворих на аденовір сн інфе цію динамі а
онцентрації СРБ рові (при відс тності вторинної
ба терійної інфе ції) б ла подібна до запальної ре-
а ції на ба терійн інфе цію [6]. Треба відзначити,
що при острих діареях дітей цей біло б в мало-
інформативним для діа ности и і моніторин пе-
ребі нед и [3, 7]. Можливо, це з мовлено тим, що
в дітей ранньо о ві омпле сний ім нний захист
повною мірою ще не сформований.

Питання про значення α1-АТ пато енезі інфе -
ційних хвороб зараз залишається від ритим. Я
фа тор неспецифічно о захист α1-АТ має пот жн
ба теріостатичн дію проти широ о о ола ба терій
наслідо спол чення з о сидом азот (NO), тво-
рюючи S-NO-α1-АТ [8]. Передбачається, що α1-АТ
я ендо енний фа тор мод лює с ладний механізм
фібро енез не тіль и внаслідо йо о відомої анти-
протеолітичної ф н ції, але й завдя и при нічен-
ню проліферації фібробластів [9].

Дисбаланс між протеазами й ін ібіторами проте-
аз віді рає величезн роль пато енезі ба атьох

захворювань. Та , по азане значення α1-АТ при
різних патоло ічних станах [2]: хронічних обстр тив-
них захворюваннях ле ень, м овісцидозі, ломер -
лонефриті, ревматоїдном артриті, ш ірном вас літі.
Про ностична роль цьо о біл а острої фази б ла
виявлена хворих з арциномою простати, острим
пан реатитом, епатоцелюлярною арциномою.

Фізіоло ічна роль α1-КГП та ож залишається до
інця неясною. α1-КГП бере часть роботі ім нних
механізмів, має превентивн захисн дію при рам-
не ативних інфе ційних хворобах [10]. Є е спери-
ментальні дані про про ностичне значення α1-КГП
при пневмонії [11], септичном шо [12]. Без мов-
но, серед позитивних БГФ α1-КГП привабливий для
з’яс вання йо о ролі в острофазній реа ції при ГКІ.

ЦП ви он є й ряд важливих і взаємозалежних
фізіоло ічних ф н цій, найважливішою з я их є
о сидазна [13]. ЦП при ніч є пере исне о ислення
ліпідів (ПОЛ), ви ли ане феритином [14]. Останні
дані свідчать про те, що цей біло може та ож
виявляти проо сидантн а тивність і ви ли ати
о исн змін ліпопротеїнів низь ої щільності [15].
Отже, ЦП може роз лядатися я а тивний часни
і ре лятор вільноради альних процесів. Недав-
но отримані дані пере онливо підтвердж ють мо-
д лювальн дію ЦП на фа оцитарн а тивність
моноцитів і нейтрофілів [16].

Та им чином, БГФ при інфе ційних с ладнен-
нях присвячено чимало досліджень, але в дост пній
нам літерат рі знайдено лише одиничні дані про їх
роль неспецифічних захисних та ім нних реа ці-
ях ор анізм при острих інфе ційних діареях.

Метою дослідження б ло вивчити динамі он-
центрації СРБ, α1-АТ, α1-КГП, ЦП при ГКІ залежно
від етіоло ії діареї і тяж ості нед и, а та ож вста-
новити значення острофазної відповіді для оцін-
и стан запальної реа ції в ор анізмі. Можливість
про ноз особливостей патоло ічно о процес в
перші дні діареї має принципове значення зв’яз
з необхідністю диференційовано о підход до етіо-
пато енетичної терапії. Варто врах вати, що на
почат ових етапах хвороби досить с ладно дифе-
ренціювати діареї різної етіоло ії, а ви онання ба -
теріоло ічних аналізів вима ає я мінім м 3-5 діб.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під спостереженням переб вало 98 хворих (чолові ів –

45, жіно – 53) на ГКІ, ві ом 18-55 ро ів. Пацієнти б ли на

стаціонарном лі ванні в інфе ційном відділенні 7-ї місь ої

лі арні м. Сімферополя. Хворих на сальмонельоз б ло 28,ши-

ельоз – 23, ГКІ-УПБ – 20 і ГКІ-НЕ – 27 осіб. Усі пацієнти

б ли поділені на р пи за етіоло ією та тяж істю нед и. За
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статтю, ві ом і ст пенем тяж ості р пи б ли ціл ом репре-

зентативними. Контролем сл жили пра тично здорові люди

віці від 18 до 55 ро ів (17 осіб). Забір рові для визначення

α1-АТ,α1-КГП, ЦП здійснювали в остром періоді (1-а доба

переб вання в стаціонарі) і в період ре онвалесценції (перед

випис ванням) – на 5-7- доб , оли зни али лінічні озна-

и інто си ації, зневоднення, діарейний синдром. Етіоло іч-

н ідентифі ацію зб дни а здійснювали за альноприйняти-

ми ба теріоло ічними методами. Визначення вміст СРБ

сироватці хворих проводили методом радіальної ім ноди-

ф зії за G. Manchini [17]. Концентрацію α1-АТ, α1-КГП, ЦП
визначалиметодомра етно о ім ноеле трофорез заЛорел-

лом [18]. Специфічні антитіла до еле трофоретично чистих

біл ів люб’язно надані відділом моле лярної енети и

НДІЕМ РАМН (С-Петерб р , Росія). В я ості стандартів ви о-

ристов вали чисті препарати цих біл ів. Вміст ЦП рові

встановлювали ензимним методом. Для математичної об-

роб и отриманих даних ви ористов вали методи описової

статисти и, t- ритерій Стьюдента для парних порівнянь і

дея і методи непараметричної статисти и [19].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Дослідження по азали (табл. 1), що вміст СРБ
рові хворих на сальмонельоз зростає в остро-

м періоді 7-8 разів при ле ом й 20-30 разів –
при середньом ст пені тяж ості нед и. У розпал
ши ельоз рівень СРБ підвищ вався в 4-5 разів
при ле ом й 20-25 разів – при середньом ст -
пеню тяж ості. При иш ових інфе ціях, спричине-
них мовно-пато енною флорою, і ГКІ нез’ясова-
ної етіоло ії онцентрація СРБ зростала в 5 рази
при ле ом 10-16 разів – при середньом ст пені
тяж ості. Привертає ва значна розбіжність по-
азни ів рівня СРБ при ГКІ-НЕ, що, очевидно, з -
мовлено їх різною етіоло ічною стр т рою (ротаві-
р си, пато енні анаероби й ін.).

У динаміці захворювання рівень СРБ рові знач-
но зниж вався, але се ж перевищ вав нормальні
по азни и в період ре онвалесценції: при середньо-
м ст пені тяж ості сальмонельоз 7-8 разів, а ши-
ельоз – 3-4 рази. В інших р пах рівень СРБ
період ре онвалесценції наближався до норми.

Вміст α1-АТ остром періоді інфе ційних діа-
рей ле о о ст пеня значно зростав тіль и разі
ГКІ-НЕ ( 1,9 раз ). У періоді ре онвалесценції рівень
α1-АТ зниж вався майже до норми, одна після пе-
ренесеної ГКІ-НЕ перевищ вав норм на 30 %.

При середньом ст пені тяж ості онцентрація α1-
АТ рові помітно підвищ валася в сіх р пах, але

По азни
Ст пінь
тяж ості

Період
Сальмоне-
льоз (n=28)

Ши ельоз
(n=23)

ГКІ-УПБ
(n=20)

ГКІ-НЕ
(n=27)

Здорові
особи
(n=17)

розпал 8,8±3,4* 6,9±2,5* 5,6±3,2* 5,2±3,8*ле ий
ре онвалесценції 3,2±2,0 2,2±1,2 1,2±0,6 1,5±0,7

розпал 29,6±9,2* 26,5±7,8* 16,5±5,8* 10,2±5,4*
СРБ,
м /100 мл

середній
ре онвалесценції 7,4±2,8* 5,4±3,2* 2,5±1,4 2,1±1,1

1,0±0,4

розпал 282,2±53,8 284,6±57,8 262,2±41,6 374,1±47,7*ле ий
ре онвалесценції 205,9±36,1 215,4±28,7 198,6±27,4 259,9±37,2

розпал 349,1±32,5* 452,8±48,7* 323,6±45,2* 402,9±44,6*
α1-АТ,
м /100 мл

середній
ре онвалесценції 244,2±39,5 556,6±45,2* 255,3±33,5 278,8±45,9

195,6±34,8

розпал 91,2±28,6 89,4±31,9 90,8±35,3 91,3±39,7
ле ий

ре онвалесценції 82,5±34,3 84,3±28,5 83,5±27,7 83,6±32,2
розпал 109,6±30,9 95,7±24,3 92,2±27,5 162,5±42,5*

α1-КГП,
м /100 мл

середній
ре онвалесценції 80,8±31,9 87,4±29,7 82,5±30,6 128,4±45,8

85,6±31,5

розпал 52,1±24,5 53,7±23,0 53,0±17,3 51,4±19,5
ле ий

ре онвалесценції 37,3±15,3 39,4±17,8 36,5±14,6 38,2±18,5
розпал 64,7±23,7* 73,2±28,3* 52,6±19,5 71,8±26,6*

ЦП,
м /100 мл

середній
ре онвалесценції 41,5±15,3 48,1±14,6 39,9±18,3 43,2±15,2

35,4±9,6

розпал 1,45 1,36 1,18 1,28
ле ий

ре онвалесценції 1,11 1,05 1,0 1,08
розпал 1,75 1,64 1,55 1,45

ЦП/о си-
дазна
а тивність середній

ре онвалесценції 1,25 1,15 1,12 1,16

1,00

Таблиця 1

Вміст біл ів острої фази рові хворих на ГКІ різної етіоло ії та тяж ості (M±m)

Ïðèì³òêà. * – äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ ïîð³âíÿíî ç êîíòðîëåì (Ð<0,05-0,001).
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більшою мірою при ши ельозі ( 2,3 рази) і ГКІ-НЕ ( 2
рази). Я що в період ре онвалесценції вміст α1-АТ
зниж вався після перенесено о сальмонельоз , ГКІ-
УПБ, ГКІ-НЕ, перевищ ючи норм лише на 25-40 %, то
в р пі хворих на ши ельоз він навіть дещо зростав.

Ст пінь підвищення α1-КГП при інфе ційних
діареях ле о о ст пеня незначний. При ГКІ серед-
ньої тяж ості вміст α1-КГП острий період зрос-
тав: при сальмонельозі – середньом на 30 %,
при ГКІ-НЕ – 2 рази і в період ре онвалесценції
залишався значно вищим від норми ( 1,5 раз ).

При всіх ГКІ ле о о ст пеня о сидазна а тивність
ЦП сироватці рові хворих зростала незначно, а
вміст ім нореа тивно о ЦП збільш вався в серед-
ньом на 40-50 % і повертався до норми в період
ре онвалесценції. Одна при ГКІ середньо о ст пе-
ня тяж ості рівень ім нореа тивно о ЦП острий
період підвищ вався в середньом в 1,8-2 рази –
при сальмонельозі, ши ельозі, ГКІ-НЕ, тоді я при
ГКІ-УПБ він зростав лише на 40 %. Найвищі по аз-
ни и відношення ЦП/о сидазна а тивність б ли при
сальмонельозі та ши ельозі.

Та им чином, визначення в рові вміст БГФ
доцільне для діа ности и і моніторин ГКІ серед-
ньо о ст пеня тяж ості. Ці дані свідчать про певні
розбіжності пато енез ГКІ різної етіоло ії і не-
обхідність ба теріоло ічної ідентифі ації інфе ц-
ійних діарей нез’ясованої етіоло ії. Визначення
рівня дея их БГФ (СРБ, α1-АТ, α1-КГП, ЦП) си-
роватці рові хворих на ГКІ різної етіоло ії може
б ти орисним для попередньо о діа ностично о
пош , оцін и особливостей запально о проце-
с , про ноз вання перебі хвороби, що має ве-
ли е значення для диференційовано о підход
до пато енетичної та антиба терійної терапії.

Âèñíîâêè

1. У острий період ГКІ пропорційно до їх ст пе-
ня тяж ості зростають по азни и БГФ: СРБ та відно-
шення ЦП/о сидазна а тивність – найзначніше при
сальмонельозі, α1-АТ і ЦП – при ши ельозі.

2. При середньом ст пені тяж ості ГКІ, незважаю-
чи на лінічне вид жання, трим ється підвищений
вміст БГФ: α1-АТ, СРБ, ЦП – хворих на ши ельоз,
α1-КГП, ЦП – на ГКІ-НЕ, СРБ, ЦП – на сальмонельоз.
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T H E  C O N T E N T S  O F  P O S I T I V E  A C U T E
P H A S E  P R O T E I N S  I N  B L O O D  O F
P A T I E N T S  W I T H  A C U T E  I N T E S T I N A L
I N F E C T I O N S

I.Z. Karimov

SUMMARY. The contents of C-reactive protein
(СRP), α1-antitrypsin (α1-АТ), α1-acid glycoprotein
(α1-AGP), ceruloplasmin (CP) in blood serum of
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98 patients in age of 18-55 years with acute
intestinal infections (AII) of different aetiology –
salmonellosis, shigellosis, AII, caused by
conditionally pathogenic bacteria, AII of the obscure
etiology was investigated.
It was shown the most expressed rising contents of
СRP, α1-AGP, ratio CP/oxidase activity in the
patients with salmonellosis, α1-АТ and CP in the
patients with shigellosis in comparison with AII of other
etiology. These indices remain above the norm
during the period of clinical convalescence. The
least expressed acute phase reaction is marked at
AII, caused by conditionally pathogenic bacteria. The
monitoring of a level of positive acute phase proteins
in dynamics of AII can be useful for diagnostic
search, and also for prognosis of disease.

Наведено дані, отримані при дослідженні рівня
ормонів щитоподібної залози (ЩЗ) 65 дітей з
острими иш овими інфе ціями різної етіоло ії.
Виявлено, що в мовах розвит иш ово о то -
си оз дітей форм ється дисбаланс тиреоїдних
ормонів, я ий не с проводж ється лінічними
симптомами дисф н ції ЩЗ.

Відомо, що дисбаланс ормонів ЩЗ і, перш за
все, «синдром низь о о трийодтиронін », б ває
при ба атьох нетиреоїдних захворюваннях, в лю-
чаючи острі запальні патоло ічні стани [1, 2]. При
цьом лінічні озна и дисф н ції ЩЗ відс тні, тоб-
то хворо о онстат ється е тиреоз. Зміни рівня
ормонів тиреоїдної лінії при нетиреоїдних захво-
рюваннях мож ть б ти з мовлені пор шеннями
транспорт та периферично о метаболізм тиро -
син (Т4) і трийодтиронін (Т3), розладами се реції
тиреотропно о ормон іпофіз (ТТГ) або (рід о)
дисф н цією самої ЩЗ. При цьом чим тяжче ос-
новне захворювання, тим сильніше виражені пе-
релічені пор шення [3, 4]. Існ є ореляція між

рівнем за ально о Т4 і про нозом основно о захво-
рювання: чим нижчий рівень за ально о Т4, тим
ірший про ноз [5]. Та , врахов ючи наявні дані
про те, що в основі дії Т3 і Т4 лежить здатність впли-
вати на хід ф ндаментальних вн трішньо літинних
процесів, зміни рівня цих ормонів сироватці
рові дітей з острими иш овими інфе ціями ви -
ли ають інтерес [ 2].

Ми поставили перед собою завдання вивчи-
ти вміст ТТГ, Т3 і Т4 в сироватці рові дітей з остри-
ми иш овими інфе ціями, я і перебі ають з то -
си озом, залежно від тяж ості нед и.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено 65 хворих ві ом від 11 міс. до 12 ро ів: 38

хлопчи ів і 27 дівчато . Діа ноз встановлювали на підставі

лінічних, лабораторних, ба теріоло ічних і сероло ічних да-

них. У 20 пацієнтів б ло діа ностовано сальмонельоз, 12 –

ши ельоз, 9– стафіло о оз, 24 дітей – ГКЗ невстановленої

етіоло ії. У 36випад ах захворювання перебі ало із середнім

ст пенем тяж ості і с проводж валось помірними проявами


