
 

 107 

послабити кл³н³чн³ прояви недуги, знизити ступ³нь ³нтоксикац³ї 

орган³зму, скоротити строки стац³онарного л³кування, також мало 

сприятливий вплив на основн³ показники ³мунного гомеостазу. 

Переконливим св³дченням ефективного комплексного л³ку-

вання хворих на сальмонельоз та ³мунокорегувальної д³ї можуть 

бути р³вень запальної реакц³ї та додаткової активац³ї TLR2 ³ TLR4 

лейкоцит³в пац³єнт³в.  

Необх³дно п³дкреслити, що про ерадикац³ю сальмонел з 

орган³зму пац³єнт³в можна також судити на п³дстав³ зм³ни р³вн³в 

TLR2 ³ TLR4.  

Ґрунтуючись на вище викладеному можна стверджувати, що 

комплексний п³дх³д до лабораторної д³агностики сальмонельозу 

дозволить у кожному конкретному випадку оц³нити стан врод-

женої анти³нфекц³йної резистентност³ орган³зму хворих, у тому 

числ³ лейкоцит³в, еп³тел³ю слизової оболонки тонкої кишки та 

вмотивувати застосування додаткових д³агностичних, л³кува-

льних, прогнозних критер³їв у хворих на гастро³нтестинальну 

форму сальмонельозу.  

І.І. Незгода, О.М. Науменко  

ПЕРЕБІГ РОТАВІРУСНОЇ ІНФЕКЦІЇ У ДІТЕЙ З РІЗНИМИ 

ВАРІАНТАМИ АЛЕЛЬНОГО ПОЛІМОРФІЗМУ ГЕНА LСT  

Нац³ональний медичний ун³верситет ³м. М.². Пирогова, 

м. В³нниця  

Основною ланкою патогенезу ротав³русної ³нфекц³ї (РВ²) є 

лактазна недостатн³сть, тому генетично детерм³нована активн³сть 

ферменту лактази в³д³грає важливу роль у переб³гу ³нфекц³йного 

процесу.  

Первинна г³полактаз³я повн³стю корелює з пол³морф³змом 

С>Т у позиц³ї 13 910 гена лактази (LСT). Генотип С/С-13 910 

в³дпов³дає практично повн³й в³дсутност³ лактази. Генотип 

С/Т-13 910 асоц³юється з³ зниженим р³внем лактази, але 

достатн³м для нормальної дигест³ї. Генотип Т/Т-13 190 св³дчить 

про високу активн³сть цього ферменту. 

Мета досл³дження: вивчити кл³н³чн³ особливост³ переб³гу 

РВ² у д³тей з р³зними вар³антами алельного пол³морф³зму С>Т у 

позиц³ї 13 910 гена лактази.  
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Молекулярно-генетичне досл³дження проведено 103 хворим 

на РВ², як³ перебували на стац³онарному л³куванн³ у ВОКД²Л за 

пер³од 2013-2014 рр. 

У групу обстежених д³тей ув³йшли хвор³ в³ком в³д 3 м³с. до 

6 рок³в. Середн³й в³к хворих становив (21,0±1,5) м³с. У 

досл³дженн³ брали участь 56 хлопчик³в ³ 47 д³вчаток, що 

становили 54 ³ 46% в³дпов³дно. У процес³ досл³дження вста-

новлено генотипи пол³морф³зму С>Т у позиц³ї 13 910 гена LСT у 

д³тей з РВ². Генотип С/С-13 910 встановлено у 49 (48,0%) д³тей, 

гетерозиготний генотип С/Т-13 910 – у 42 (40,8%), у 

12 (11,6%) – Т/Т-13 910.  

Тяжк³сть РВ² оц³нювали за бальною шкалою T. Vezikari. 

Серед обстежених легкий переб³г РВ² (до 7 бал³в за шкалою) був 

у 37 (35,9%) хворих, середньої тяжкост³ (8-10 бал³в) – у 

40 (38,8%), а тяжкий (б³льше 11 бал³в) – у 26 (25,2%). Серед 

д³тей з генотипом С/С-13 910 легкий переб³г РВ² в³дм³чався у 

13 (26,5%), середньотяжкий – у 22 (44,9%), а тяжкий – у 

14 (28,6%).  

Серед д³тей з генотипом С/Т-13 910 16 (38,1%) мали 

легкий переб³г, 14 (33,3%) – середньотяжкий, а 12 (28,6%) – 

тяжкий.  

У 8 (66,7%) хворих з генотипом Т/Т-13 910, що асоц³-

юється з високою активн³стю фермента, був в³дм³чений легкий 

переб³г РВ², середньої тяжкост³ – у 4 (33,3%), тяжкого переб³гу 

РВ² не було у жодної дитини.  

Середня тривал³сть гарячки була достов³рно довшою 

(р<0,05) у д³тей з генотипом С/С-13 910 – (2,60±0,22) дн³, н³ж 

у д³тей, як³ мають генотип Т/Т-13 910, в яких тривал³сть 

г³пертерм³ї становила (1,66±0,39). Д³ти з генотипом С/Т-13 910 

мали температурну реакц³ю впродовж (2,52±0,29) дн³в. 

У д³тей з генотипом С/С-13 910 у 62,5% хворих блювання 

в³дм³чалось у 1-шу добу недуги, на 2-ий день воно було наявним у 

27,8%, а на 3-тю добу ³ довше – у 10,4%. Серед д³тей з 

генотипом С/Т-13 910 на 1-шу добу блювання в³дм³чалось у 

58,1%, на 2-гу – у 23,5%, у б³льш п³зн³ терм³ни хвороби ‒ в 

11,6%. Сл³д зазначити, що у д³тей-гомозигот за генотипом 

Т/Т-13 910 блювання було виключно у 1-ий день хвороби – в 

11 (91,7%) ³ не реєструвалось п³зн³ше.  
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Д³арея найдовше спостер³галась у д³тей з генотипом 

С/С-13 910: на 6-ту добу вона збер³галась у 18,7% хворих, серед 

д³тей з генотипом С/Т-13 910 ‒ в 11,6%, а у випадках генотипу 

Т/Т-13 910 на 6-ту ³ п³зн³ше доби д³арею не заф³ксовано. У д³тей 

з генотипом С/С-13 910 середня тривал³сть д³ареї становила 

(3,45±0,25) дн³в, з генотипом Т/Т-13 910 – (2,66±0,48) дн³в. 

Достов³рно довше д³арейний синдром в³дм³чався у гетерозигот 

С/Т-13 910 – (4,04±0,24) дн³в (р<0,05).  

Таким чином, можна зробити висновок, що д³ти, в яких має 

м³сце генетично детерм³новане зниження активност³ лактази, 

важче переносять РВ² пор³вняно з д³тьми з високою активн³стю 

даного ферменту.  

О.М. Ольховська, Н.Ю. Курлан, М.А. Піддубна, 

О.М. Бондарева, Н.Ю. Чонка  

РІВЕНЬ СЕКРЕТОРНОГО ІМУНОГЛОБУЛІНУ А 

В КОПРОФІЛЬТРАТАХ ДІТЕЙ, ІНФІКОВАНИХ 

HELICOBACTER PYLORI, ПРИ ШИГЕЛЬОЗІ  

Нац³ональний медичний ун³верситет, Обласна дитяча 

³нфекц³йна кл³н³чна л³карня, м. Харк³в  

Останн³ми роками значущ³сть кишкових ³нфекц³й (К²), у 

тому числ³ шигельозу (Ш), продовжує зростати. Кл³н³чний 

переб³г К² дуже вар³абельний, залежить в³д багатьох чинник³в, у 

тому числ³ в³д наявност³ у хворого супутньої патолог³ї. 

Зб³льшення ³нф³кування д³тей H. рylori не може залишитися поза 

увагою науковц³в.  

Мета роботи – вивчити особливост³ кл³н³чного переб³гу 

середньотяжкої форми Ш у д³тей, ³нф³кованих H. рylori, та вм³ст 

секреторного IgA (sIgA) у копроф³льтратах хворих.  

Нами обстежено 62 дитини в³ком в³д 1 до 4 рок³в, з 

шигельозом, серед них 14, в яких дихальним уреазним тестом ³ 

ПЛР-методом виявляли ³нф³кування H. рylori (основна група), ³ 

48 – без ³нф³кування (група контролю). Вм³ст sIgA у копро-

ф³льтратах хворих визначали ³муноферментним методом. Д³ти 

були пор³внюван³ за в³ком ³ фоном. Переважною формою Ш була 

гастроентерокол³тна (10 ³ 34 випадки в³дпов³дно в групах).  


