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При�обстеженні� 48� хворих�на� �острий�ши�ельоз
Фле±снера� 2а,� я±ий� перебі�ав� на� тлі� ВІЛ-інфе±ції/
СНІД¾,� встановлено,�що�більш� інформативним�по-
±азни±ом� форм¾вання� ре±онвалесцентно�о� но-
сійства�ши�ел� (с¾б±лінічно�о� перебі�¾� дизентерії)
є� виявлення�ДНК� зб¾дни±а� за� допомо�ою�ПЛР� не
¾� випорожненнях,� а� в� зіш±реб±¾� зі� слизової� обо-
лон±и� прямої� ±иш±и.� Доведено,� що� ши�ельоз� ¾
ВІЛ-інфі±ованих� осіб� ¾� I-II� ±лінічних� стадіях� пере-
бі�ає� не� тяжче,� ніж� ¾� хворих� без� ім¾нодефіцит¾,
одна±�ВІЛ-інфе±ція/СНІД�навіть�при�безсимптомній
формі� сприяє� тривалом¾� с¾б±лінічном¾� перебі�¾
ши�ельоз¾.

За�альновизнано,� що� ши�ельоз� –� інфе³ція,
я³а� самолімітÀється� і,� я³� правило,� за³інчÀється
повним� видÀжанням.� Проте� особливості� перебі�À
цьо�о� захворювання� À� ВІЛ-інфі³ованих� осіб� ви-
вчені� недостатньо,� зо³рема� не� відома�швид³ість� і
повнота� звільнення� ор�анізмÀ� від� пато�енних� ен-
тероба³терій.

Відомо,�що�під� впливом�ВІЛ� виснажÀється� сÀб-
попÀляція� ³літин� CD4,� при�нічÀється� їх� реа³ція� на
анти�ени� та� порÀшÀються� інші�фÀн³ції.� Адже� в� ос-
нові� імÀнодефіцитÀ�при�ВІЛ-інфе³ції� лежить�про�ре-
сÀюче� зменшення� ³іль³ості� СD4-лімфоцитів,�що� є
резÀльтатом� їх� постійно�о� рÀйнÀвання� та� недостат-
ньо�о� поповнення� з� ³літин-попередни³ів.�Щодня� з
інфі³ованих� ³літин� вивільняється� 109-1010� вірÀсних
часто³� і� та³а�ж� ³іль³ість� нових� ³літин� підля�ає� Àра-
женню�ВІЛ� та� �ине.�Одна³�протя�ом� тривало�о� часÀ
³лінічних� проявів� цієї� недÀ�и� немає� [1-3].

Та³,� I� ³лінічна� стадія� ВІЛ/СНІДÀ� (асимптомний
перебі�� або� персистÀюча� �енералізована� лімфа-
денопатія)� хара³теризÀється� відсÀтністю� бÀдь-я³их
³лінічних� проявів� захворювання.� У� ³рові� та³их
хворих� вдається� виявити� антитіла� до� анти�енів
ВІЛ.� Рівень� РНК� ВІЛ� À� ³рові� досить� дов�о� зали-
шається� низь³им,� мас³Àючи� дÀже� швид³і� темпи
реплі³ації� вірÀсÀ� та� йо�о� рÀйнÀвання� À� лімфоїдній
т³анині.

Синдром� ПГЛ� (персистÀюча� �енералізована
лімфаденопатія)� є� типовим�проявом�ВІЛ-інфе³ції� на
ранніх� і� середніх� стадіях� захворювання,� одна³� не
має�про�ностично�о� значення.�Доведено,�що� À�ВІЛ-
інфі³ованих� хворих� з�ПГЛ�про�ресія�до�стадії�СНІДÀ
(за�визначенням�CDC)�відбÀвається� та³� само,� я³� і� в
хворих�без�ПГЛ-синдромÀ.�Адже�я³�À�період�³лінічної
латенції,� та³� і� при�ПГЛ�вірÀс�ні³оли�не�перебÀває� в
дійсно�латентномÀ�стані.�У�цей�період�відзначається
постÀпове�зниження�рівня�CD4-лімфоцитів,� À�серед-
ньомÀ�зі�швид³істю�0,05-0,07�Г/л�на�рі³.

Симптоматичний�перебі��недÀ�и�(II�³лінічна�ста-
дія� –� втрата� ва�и� менше� 10� %� від� почат³ової;
мінімальні� Àраження�ш³іри� та� слизових� оболоно³;
часті� рецидивні� інфе³ції� верхніх� дихальних
шляхів)� сÀпроводжÀється� нормальним� рівнем� по-
вся³денної� а³тивності� пацієнта,� але� ³іль³ість
³літин� CD4� різ³о� зменшÀється� через� їх� за�ибель,
спричиненÀ� ВІЛ.� Зниження� ³іль³ості� числа� CD4
пов’язано� зі� зростанням� вірÀсно�о� навантажен-
ня� À� ³рові.� Концентрації� РНК� ВІЛ� À� плазмі� ³рові
спочат³À� вибÀхоподібно� зростають� À� �остромÀ� пе-
ріоді� інфе³ції,� а�потім�знижÀються�до�певно�о�ста-
більно�о� по³азни³а� в� резÀльтаті� серо³онверсії� та
розвит³À� імÀнної�відповіді�[1,� 4,�5].

Відта³� за³ономірне� питання:� а� я³� позначаєть-
ся� ВІЛ-інфі³Àвання� (передÀсім� безсимптомна�ВІЛ-
інфе³ція� і� ПГЛ)� на� перебі�À� інших� захворювань,
зо³рема�ши�ельозÀ?

Мета� роботи� –� оцінити� особливості� ре³онва-
лесценції� після� �остро�о�ши�ельозÀ� À� ВІЛ-інфі³о-
ваних� осіб.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�48�хворих�на��острий�ши�ельоз�Фле³снера�2а,�що

перебі�ав�на�тлі�ВІЛ-інфе³ції/СНІДÀ.�Ши�ельоз�в�Àсіх�пацієнтів

бÀв�підтверджений�за�допомо�ою�ПЛР,�що�виявляла�наявність

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

оболон³и�прямої�³иш³и,�отримÀваних�за�допомо�ою�щіточ³и
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недÀ�и�лише�в�29�осіб�(60,4�%)�ши�ели�вдалося�виділити�шля-

хом�ба³теріоло�ічно�о�дослідження�випорожнень.

Діа�ноз� ВІЛ-інфе³ції� підтверджÀвали� традиційно,� на

підставі�позитивних�ІФА-тестів.�31�пацієнт³а�перебÀвала�в�I

³лінічній�стадії�ВІЛ/СНІДÀ�(асимптомний�перебі��або�перси-

стÀюча��енералізована�лімфаденопатія)�за�³ласифі³ацією

ВООЗ�(2002),�16�–�À�II�(мінімальні�ш³ірно-слизові�прояви),�1

–�À�IV�(сар³ома�Капоші).

ГрÀпÀ�порівняння�с³лали�53�хворі�на��острий�ши�ельоз

Фле³снера�2а,�в�я³их�ВІЛ-інфе³ції�виявлено�не�бÀло.�Діа�ноз

дизентерії�в�Àсіх�бÀв�підтверджений�за�допомо�ою�ПЛР,�а�À

34�(64,2�%)�з�них�–�ба³теріоло�ічно.�Усі�пацієнт³и�–�жін³и

ві³ом�19-52�ро³и,�я³і�відбÀвали�по³арання�À�виправній�³о-

лонії�і�захворіли�під�час�одно�о�з�харчових�спалахів�ши�е-

льозÀ�Фле³снера�À�цьомÀ�за³ладі.�Вони�отримÀвали�5-деннÀ

терапію�фÀразолідоном�по�0,1���4�рази�на�добÀ.�Антиретрові-

рÀсне�лі³Àвання�хворим�не�проводили.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

У�6�(12,5�%)�ВІЛ-інфі³ованих�осіб�(1�з�них�мала
сар³омÀ� Капоші,� в� інших� бÀв� безсимптомний� пе-
ребі�� імÀнодефіцитÀ)� встановлено� тяж³ий� стÀпінь
ши�ельозÀ,� À� 24� (50,0�%)� –� середньої� тяж³ості,� в
інших� 18� (37,5�%)� –� ле�³ий.� У� �рÀпі� порівняння
відзначений� приблизно� та³ий�же� розподіл� за� стÀ-
пенем� тяж³ості�ши�ельозÀ,�що� становив� відповід-
но�11,3,�49,1�і�39,6�%.

У� хворих� обох� �рÀп� протя�ом� 5-14� діб� (залеж-
но� від� тяж³ості� недÀ�и)� зни³ли� ³лінічні� озна³и
ши�ельозÀ.� В� Àсіх� ВІЛ-інфі³ованих� (незалежно� від
стÀпеня� тяж³ості� хвороби)� протя�ом� 2�тиж.� після
нормалізації� випорожнень� і� зни³нення� інших
³лінічних� озна³� захворювання� ³ласичне� ба³тері-
оло�ічне� дослідження� випорожнень�ши�ел� не� ви-
явило.�Одна³�ПЛР� (мал.�1),�проведена�À�цей�пері-
од,� свідчила� про� наявність� ДНК� з�адано�о� збÀд-
ни³а� À� ³алі,� а� та³ож� À� слизовій� оболонці� прямої
³иш³и� 40� (83,3�%)� ре³онвалесцентів,�що� в³азÀва-
ло� на� формÀвання� ре³онвалесцентно�о� ши�ело-
носійства.

У� 2� (3,8�%)� осіб� з� �рÀпи� порівняння� ши�елÀ
Фле³снера� бÀло� виділено�шляхом� ба³теріоло�іч-
но�о� дослідження� випорожнень,� À� 5� (9,4�%)� її� ДНК
знайдено� в� ³алі,� а� À� 7� (13,2�%)� –� в� зіш³реб³À� зі
слизової� оболон³и� прямої� ³иш³и� (мал.� 2).� При-
мітно,�що� Àсі� носії� ши�ел� з� �рÀпи� порівняння� пе-
ренесли� дизентерію� середньої� тяж³ості.

За� допомо�ою� ба³теріоло�ічно�о� дослідження
випорожнень� À� 4� (8,3�%)�ВІЛ-інфі³ованих� ре³онва-
лесцентів�(3�–�À�I�і�1�–�À�IV�³лінічній�стадії�ВІЛ/СНІДÀ)
через� 2� міс.� після� ³лінічно�о� одÀжання� повторно

бÀли� виділені�ши�ели.�ПЛР,� проведена� із� сÀперна-
тантом�фе³алій� цих� осіб,� по³азала,�що�ДНК�ши�ел
містилася� À� випорожненнях� 10� (20,8�%)� ре³онва-
лесцентів�(7�–�À�I,�2�–�À�II�та�1�–�À�IV�³лінічній�стадії
ВІЛ/СНІДÀ).�Одна³� À� зіш³реб³À� зі� слизової� оболон-
³и� прямої� ³иш³и� 17� (35,4�%)�ВІЛ-інфі³ованих�ДНК
ши�ел� продовжÀвала� виявлятися� протя�ом� 2�міс.
після� повно�о� зни³нення� ³лінічних� озна³� недÀ�и
(12�–�À�I,�4�–�À�II�та�1�–�À�IV�³лінічній�стадії�ВІЛ/СНІДÀ).
У�цей�же�період�в�1�особи� (1,9�%)�поза�ВІЛ-інфі³À-
ванням� збÀдни³а�ши�ельозÀ� виявили� за� допомо-
�ою� ба³теріоло�ічно�о� дослідження�фе³алій.� ПЛР
та³ож� засвідчÀвала� наявність�ДНК� цьо�о� збÀдни³а
я³� À� ³алі,� та³� і� в� слизовій� оболонці� –� À� ³ожномÀ
випад³À� по� 2� (3,8�%)� ре³онвалесценти.

Обстеження� в� пізніший� період� (4� і� 6�міс.)� дало
можливість�Àстановити,�що�в�9� (18,7�%)�з�них�сфор-
мÀвалося� затяжне� або� хронічне� носійство.� 7� з� цих
носіїв�перебÀвали�À�I,�2�–�À�II�³лінічній�стадії�ВІЛ/СНІДÀ.
Навіть�через�12�міс.�в�1�пацієнт³и�(2,1�%)�з�II�³лінічною
стадією�ВІЛ/СНІДÀ�ПЛР�із�зіш³реб³ом�зі�слизової�обо-
лон³и� прямої� ³иш³и� засвідчила� наявність�ДНК�ши-
�ел�(мал.�2).�Важливо,�що�À�випорожненнях�жодної�з
цих�жіно³� ні�ши�ел� (не�ативне� ба³теріоло�ічне� до-
слідження),� ані� їх� ДНК� (обстеження� за� допомо�ою
ПЛР)�не�бÀло.�Очевидно,�це�може�бÀти�до³азом�інва-
зивної� здатності� й�можливості� тривало�о� паразитÀ-
вання�ши�ел� Àсередині� слизової� оболон³и.�СтÀпінь
тяж³ості� хвороби�не�мав�помітно�о� впливÀ� на�фор-
мÀвання�носійства,� ос³іль³и� з�адані� ре³онвалесцен-
ти�перенесли�ши�ельоз�різно�о�стÀпеня�тяж³ості� (2�–
ле�³о�о,�6�–�середньо�о,�1�–� тяж³о�о�стÀпеня).

Мал.�1.�Оцін³а�резÀльтатів�ПЛР�при�ши�ельозі.�Світіння
³онтролю�(в�орі)�та�позитивних�проб�(знизÀ)�–�наявність
À�сÀбстраті�ДНК�ши�ел.
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Необхідно� відзначити,� що� дося�ти� повної� са-
нації� ³ишечни³а� від� ши�ел� при� відсÀтності� ВІЛ-
інфе³ції� вдалося� À� всіх� ре³онвалесцентів.�Що-
правда,�в�1�особи�ДНК�ши�ел�містилися�À�слизовій
оболонці� прямої� ³иш³и� Àпродовж� 4�міс.

Але� чи�може� знаходження� �енетично�о�матеріа-
лÀ�ши�ел� в� ендотелії� прямої� ³иш³и� свідчити� про
персистÀвання�самих�ба³терій?�На�нашÀ�дÀм³À,�три-
вале� внÀтрішньо³літинне� збері�ання� тіль³и� ДНК

ши�ел� чи� їх� Àлам³ів� Àнеможливлюється�швид³им
фізіоло�ічним�відновленням�ендотелію� товстої� ³иш-
³и.�Цей�фа³т�дав�змо�À�А.В.�Цинзерлін�À�(1993)�навіть
заперечÀвати� внÀтрішньоендотеліальне� паразитÀ-
вання�цих�ба³терій�[6].�Та³им�чином,�виявлення�ДНК
ши�ел�À�зіш³реб³À�зі�слизової�оболон³и�прямої�³иш-
³и�ВІЛ-інфі³ованих� осіб� протя�ом�де³іль³ох�місяців
після� стихання� �острих� проявів� хвороби�можливе
тіль³и� за� Àмови� постійно�о� внÀтрішньо³літинно�о
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����
����
ПЛР�із�сÀпернатантом
випорожнень

9,4 3,8 0,0 0,0 0,0

����
ПЛР�із�зіш³реб³ом�зі
слизової�оболон³и��������������
прямої�³иш³и

13,2 3,8 1,9 0,0 0,0

2�тиж. 2�міс. 4�міс. 6�міс. 12�міс.

Мал.�2.�Частота�виявлення�ши�ел�та�їх�ДНК�À�різні�періоди�ре³онвалесценції�після�перенесено�о��остро�о�ши�ельозÀ�(À�%).
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репродÀ³Àвання�самих�збÀдни³ів� і� свідчить�про� три-
валий� сÀб³лінічний� перебі��ши�ельозÀ.

Наші� резÀльтати� пере�À³Àються� з� численними
дослідженнями� інших�авторів,�я³і�по³азали,�що�хоча
в� дорослих� осіб,� недавно� заражених�ВІЛом,� і� спо-
стері�ається� «³лінічно� латентний»� період�між� зара-
женням�ВІЛ� та� появою� ³лінічних� озна³� і� симптомів
СНІДÀ,� я³ий� затя�Àється� на� де³іль³а� ро³ів,� проте� з
почат³À� інфе³ції� є� дані� про�а³тивнÀ�реплі³ацію�ВІЛÀ
та� рÀйнацію� імÀнної� системи� ор�анізмÀ.� Почат³ові
прояви� Àраження� імÀнної� системи� в³лючають�мор-
фоло�ічно� чіт³і� озна³и� рÀйнації� мі³роархіте³тÀри
лімфоїдних�фолі³Àлів� і� дані� про�широ³омасштабнÀ
інвазію�ВІЛÀ� в� лімфоїдні� т³анини,� про�що� свідчать
резÀльтати�дослідів�з��ібридизації� in�situ.�Усі�ці�фа³-
ти�й� спостереження�дають� змо�À� стверджÀвати,�що
значна� частина� вірÀсів,� я³і� а³тивно� реплі³Àються
(вірÀсне� навантаження),� перебÀває� в� лімфоїдних
ор�анах,� а� не� в� периферичній� ³рові� [5,� 7].� Та³им
чином,� ³лінічна� латентність� не� означає� латентності
ВІЛ-інфе³ції.� Очевидно,� в� цьомÀ� періоді� сÀттєво
страждає�й�місцевий�імÀнітет,�зо³рема�слизової�обо-
лон³и�товстої�³иш³и,�а�та³ож�здатність�ор�анізмÀ�до
очищення� від� збÀдни³а�ши�ельозÀ� –� інфе³ції,�що,
я³�правило,�елімінÀється�самостійно.�З� іншо�о�бо³À,
відомо,�що�й�дизентерія� спричиняє�розлади� імÀнної
системи,�зо³рема�дефіцит�Т-� і�В-лімфоцитів� [8].

У� зв’яз³À� з� можливістю�формÀвання� затяжних
форм� захворювань� проблема� раціонально�о� по-
єднання� етіотропної� терапії� з� імÀномодÀлюваль-
ною� стає� все� більш� а³тÀальною.

Âèñíîâêè

1.� Ши�ельоз� À� ВІЛ-інфі³ованих� осіб� À� I-II
³лінічній� стадії� перебі�ає� не� тяжче,� ніж� À� хворих
без� імÀнодефіцитÀ.

2.� ВІЛ-інфе³ція/СНІД� навіть� при�безсимптомній
формі� сприяє� триваломÀ� сÀб³лінічномÀ� перебі�À
ши�ельозÀ.

3.� Більш� інформативним� по³азни³ом�формÀ-
вання� тривало�о� носійства� ши�ел� (сÀб³лінічно�о
перебі�À� дизентерії)� є� виявлення� ДНК� збÀдни³а
за� допомо�ою� ПЛР� не� À� випорожненнях,� а� в
зіш³реб³À� зі� слизової� оболон³и� прямої� ³иш³и.
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P E C U L I A R I T I E S  O F
R E C O N V A L E S C E N C E  A F T E R  A C U T E
S H I G E L L O S I S  I N  H I V - I N F E C T E D
P A T I E N T S

V.S. Kopcha

SUMMARY.�Basing�on�the�results�of�investigation�of
48�patients�with�acute�shigellosis�Flexneri�2а�against
a� background� of� HIV-infection/AIDS� it� was
established� that� recognition� of� pathogene�DNA� in
scrapes� from� rectum�mucosa� is�more� informative
index� of� reconvalescent� carrying� of� shigellas
(subclinical� flow�of�dysentery)� than� in� feces.� It�was
proved�that�shigellosis�among�HIV-infected�patients
in� the� I-II�clinical�stages�doesn’t�have�more�severe
flow�than�in�patients�without�immunodeficiency,�but
HIV-infection/AIDS,� even� at� asymptomatic� form,
promotes�protracted� subclinical� flow�of� dysentery.


