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ОЦЕ НКА КАЧЕ СТВА  ЖИЗНИ Б ОЛЬН ЫХ С ОРТ ОТОП ИЧЕСКИМ АРТИ ФИЦИ АЛЬН ЫМ МОЧЕВ ЫМ П УЗЫР ЕМ.
(ОБ ЗОР ЛИТЕ РАТУРЫ)
Резюме. Анализ литературы, посвященной оценке качества жизни больных, перенесших радикальную цистэктомию в
связи с инвазивным раком мочевого пузыря, позволил определить основные современные тенденции выбора критериев,
согласно которым осуществляют оценку качества жизни больных, включая физическое, психологическое, социальное
благополучие пациента. Наиболее значимой является оценка качества жизни, связанная со здоровьем больных, основан-
ная на описательных методах, включающих  общие (SF-36) и канцерспецифические (EORTC QLQ C-30) анкеты. Созна-
тельная оценка качества жизни в раннем и отсроченном послеоперационном периодах самим больным по предложенным
врачем-онкологом методикам, учитывающим адаптационно-компенсаторные механизмы сформированного ортотопичес-
кого мочевого резервуара, даст возможность оценить эффективность методики формирования данного резервуара. Такой
поход позволит улучшить  социальную адаптацию больных с артифициальным ортотопическим мочевым пузырем.
Ключевые слова: Качество жизни, социальная адаптация, инвазивный  рак мочевого пузыря, артифициальный мочевой
пузырь.

Iatsyna O. I.
RESEARCH QOL OF THE PATIENTS W ITH ORTOTOPIC ARTIFICIAL NEOBLADDER (LITERATURE REVIEW )
Summary. Comparative analysis of the literature, sanctified to the estimation of quality of life of patients with the invasive bladder
cancer, carrying a radical cystectomy , the preference of the use of iliac bowel shows as plastic material for forming of artificial
neobladder. Determination of choice of optimal department of gastrointestinal tract, and methodologies of creation, from the distal part
of iliac bowel of artifiсіal bladder from positions of the realized estimation of quality of life in early and deferred postoperative periods
to the patients on the offered by oncologist methodologies taking into account further adaptation mechanisms of neocyst, will give an
opportunity to estimate efficiency of methodology of forming the orthotopic reservoir, improve quality life, positioned on the estimation
of quality of health directly, that will allow to optimize also social adaptation of patients.
Key words: quality of life, social adaptation, invasivе bladder cancer, neobladder.
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СУЧАСНИЙ ПОГЛЯД НА ОСОБЛИВОСТІ СПЕЦИФІЧНОЇ ДІАГНОСТИКИ,
ЛІКУВАННЯ ТА ПРОФІЛАКТИКИ ЛАЙМ-БОРЕЛІОЗУ
Резюме. В статті наведено огляд вітчизняної та зарубіжної літератури присвячений  висвітленню сучасних поглядів на
етіологію, епідеміологію, патогенез, клінічні прояви, особливості специфічної діагностики, лікування та профілактики Лайм-
бореліозу (ЛБ).
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Вступ
Системний кліщовий бореліоз (хвороба Лайма,

Лайм-бореліоз) - це природно-вогнищева трансмісив-
на інфекційна хвороба, яка характеризується полімор-
фізмом клінічних проявів, серед яких найбільш харак-
терними є ураження шкіри, нервової системи, опорно-
рухового апарату, серця, має схильність до хронічного
перебігу.

В останнє десятиріччя захворюваність на Лайм-бо-
реліоз (ЛБ) невпинно зростає як в європейському рег-
іоні в цілому, так і в Україні зокрема, а тому ця ендемі-
чна зоонозна хвороба стала предметом пильної уваги
дослідників.

За рівнем захворюваності і поширеності, важкістю
клінічних проявів, частим переходом до рецидивного і
хронічного перебігу ЛБ є однією з найбільш актуаль-
них проблем сучасної інфекційної патології Північної
Америки, Азії і багатьох країн Європи.

Про перші випадки в Україні захворювання відомо
ще з 1994 року, хоча офіційна реєстрація ведеться лише
з 2000 року. Щорічно ми спостерігаємо зростання чис-
ла хворих, почастішали випадки ураження нервової си-
стеми, опорно-рухового апарату, серця, очей. Все це
створює несприятливу епідемічну ситуацію в країні. За
2000-2004 роки в Україні було виявлено лише 562
випадки хвороби Лайма (ХЛ), в 2005р. офіційно зареє-
стровано 228 (0,48 на 100 тис. населення), в 2009 року
кількість захворівших збільшилась до 979 (2,12 на 100
тис.), а в 2011 р. кількість зареєстрованих випадків ХЛ
зросла в 5,8 рази і склала 1276 (2,76 на 100 тис. нас.).
Це можна пояснити як поступовим покращенням діаг-
ностики, так інформованістю лікарів і населення щодо
цієї інфекції [Наказ МОЗ України, 2005; Малий, Шепилє-
ва, 2012].

Етіологія. Збудник - Borrelia burgdorferi, відноситься
до грамнегативних бактерій. За своєю структурою це
рухливі спірохети, що нагадують штопороподібну зви-
висту спіраль довжиною від 15 до 25 мкм і товщиною
від 0,2 до 0,3 мкм. [Ананьева, 2002, Свінціцький, 2007].
Їх антигенна структура досить нестабільна. Борелії ма-
ють групи антигенів: поверхневі (OspA, OspB, OspD, OspE
и OspF), джгутиковий та цитоплазматичний [Лобзин и
др., 2000]. Існують дані, які свідчать, що основні повер-
хневі антигенні білки OspA, OspB, OspС, які і визначають
відмінність окремих штамів, можуть значно варіювати,
обумовлюючи тим самим можливість тривалої (протя-
гом багатьох років) персистенції збудників в організмі
людини. Багато антигенних детермінант зовнішньої обо-
лонки схожі з такими в борелій інших видів і навіть
деяких бактерій, що пояснює можливість перехресних
імунологічних реакцій [Лобзин и др., 2000; Лукашова и
др., 2006].

Патогенними для людини в даний час вважають тільки
три види борелій: B. burgdorferi sensu stricto, B. garinii, B.
Afzelii, локалізовані в певних географічних областях.
B.burgdorferi sensu stricto, що має артритогенні власти-

вості, головним чином поширена в Північній Америці,
рідше зустрічається в Європі. B. garinii (асоціюються з
ураженням нервової системи) і B. afzelii (пов'язані з ура-
женням шкіри) переважають у Європі, деяких регіонах
Азії та відсутні в Північній Америці [Shapiro, 2008]. У
європейській частині пострадянського простору в ос-
новному циркулюють генотипи B. garinii і B. аfzelii. Роль
інших видів B. burgdorferi sensu lato, що виділяються з
кліщів, в патології людини невідома [Манзенюк, Манзе-
нюк, 2005].

Епідеміологія: джерелом та резервуаром інфекції є
гризуни, дикі та домашні тварини, деякі види птахів.
Передача борелій до людини здійснюється через укуси
іксодових кліщів. Одним з найважливіших критеріїв
епідеміологічного значення переносника є його спон-
танна інфікованість. В Україні спонтанна інфікованість
кліщів складає від 7,0 до 25,0%, в середньому - 17,2%
[Наказ МОЗ України, 2005].

Кліщі прикріпляються найчастіше в ділянках шиї,
грудей, пахвових впадин, пахових складок, тобто в
місцях з тонкою шкірою і рясним кровопостачанням.
Спочатку кліщ передає борелії, які знаходяться в слин-
них залозах. Якщо ж останні знаходяться тільки в киш-
ківнику комахи, їх передача здійснюється в другій фазі
харчування (через 1-2 дні після присмоктування). Тому
раннє видалення кліщів запобігає в ряді випадків інфіку-
ванню людини. І цей факт потрібно враховувати при
вирішенні питання про необхідність призначення проф-
ілактичного лікування.

Можлива передача збудника через фекалії кліща
при потраплянні їх на шкіру і подальшого втирання в
мікротріщини при розчухах. Не виключається випадки
механічної передачі борелій при випадковому роздав-
люванні кліщів під час їх зняття з тварин (собаки) і по-
трапляння вмісту кишківника в мікротравми шкіри або
на кон'юктиву очей. Не виключений, але і остаточно не
доведений інший шлях зараження, наприклад, алімен-
тарний (при вживанні в їжу сирого козячого молока чи
молочних продуктів без термічної обробки). Можлива
трансплацентарна передача борелій при вагітності від
матері плоду.

Патогенез. Зі слиною кліща чи при його роздавлю-
ванні борелії проникають в організм людини. У місці
проникнення розвивається запально-алергічна реакція
і формується первинний афект, що клінічно проявляєть-
ся розвитком еритеми. Розширення зони гіперемії у
місці вхідних воріт зумовлено відцентровим просуван-
ням збудника. Лімфатичними судинами вони потрап-
ляють у лімфатичні вузли, в результаті чого виникає
лімфаденіт. Вищевказані зміни відповідають першій
стадії хвороби.

У результаті гематогенної дисемінації борелії про-
никають у всі внутрішні органи і тканини, в тому числі в
шкіру, серце, головний мозок, суглоби та інші з фор-
муванням метастатичних вогнищ інфекції. Руйнування
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бактерій супроводжується виділенням ендотоксину, який
спричиняє каскад імунопатологічних реакцій, що суп-
роводжується продукцією IgM (1-3-й тиждень), а потім -
IgG (3-8-й тиждень).

Здатність Borrelia burgdorferi до внутрішньоклітин-
ного паразитування забезпечує можливість хронічного
перебігу хвороби з пізніми рецидивами й тривалою
персистенцією збудника в організмі (понад 10 років)
[Бабкин 1998; Лукашкова и др., 2006; Свінціцький, 2007].

Хронічна (пізня стадія) інфекції, при якій незворот-
ньо вражаються певні "органи-мішені" - шкіра (хроніч-
ний атрофічний акродерматит, анетодермія), суглоби
(хронічний артрит або артрит пізньої стадії), нервова
система (прогресуючий енцефаломієліт, енцефалопа-
тія), очі (прогресуючий кератит) розвивається як резуль-
тат тривалого патогенного впливу збудника на органи і
системи з вираженим аутоімунним механізмом розвитку
патологічного процесу. Ушкоджуючу дію проявляють ЦІК,
автоантитіла, інтерлейкіни. [Решетова, Шевцова, 2009;
Iliopoulou, Huber, 2010].

Як і при інших спірохетозах, імунітет при ЛБ має
нестерильний характер. Існує припущення, що у пере-
хворілих може настати повторне інфікування через 2-
7 років.

Класифікація:
Згідно з Міжнародною класифікацією хвороб 10-го

перегляду хвороба Лайма кодується таким чином:
A69.2. Лаймська хвороба.
M01.2. Артрит при Лаймській хворобі.
Перша клінічна класифікація була запропонована Е.

Asbrink в 1982 р. і суттєво доповнена А. Steere в 1989 і
1991 р. Виділяють період ранньої інфекції, в якому роз-
різняють: 1 стадію - локалізованої інфекції (1-3-й тиж-
день від початку захворювання ) і 2 стадію - дисеміно-
ваної інфекції (через 1 міс); а також період пізньої
інфекції (через 2-6 міс від початку захворювання).

Клінічна класифікація ХЛ на сьогоднішній день має
такий вигляд [Лобзин и др., 2000; Свінціцький, 2012].

За формою: латентна; маніфестна.
За стадією: локалізована (стадія первинного ефек-

ту); дисемінована (генералізована); персистуюча (хрон-
ічна); резидуальна (постлаймський синдром).

За варіантом переважного ураження: шкіри; нерво-
вої системи; суглобів; серця; змішаний.

За перебігом: гострий (до 3 місяців); підгострий (з 3
до 6 місяців); хронічний (більше 6 місяців), безперерв-
ний; рецидивуючий.

За тяжкістю перебігу: легкий; середньої тяжкості;
тяжкий.

За ознакою інфікованості: серопозитивний, сероне-
гативний.

За наявністю ускладнень.
Клінічні прояви. Інкубаційний період становить від 1

до 53 днів [Малий, Шепилєва, 2012].
І стадія захворювання (рання локалізована) характе-

ризується розвитком на місці проникнення збудника

первинного афекту у вигляді хронічної мігруючої ери-
теми (МЕ), що представляє собою округлу червону пля-
му, яка поступово відцентрово розширюється та дося-
гає 15 - 20, а іноді і 70 см в діаметрі. У міру зростання
еритеми центральна її частина піддається регресу, в її
зоні може бути чітко видно слід (у вигляді червонува-
тої крапки) від укусу кліща. Найбільша яскравість відміче-
на по периферійній зоні ураження, краї її можуть бути
припіднятими, утворюючи валик. Іноді навколо первинної
плями з'являються вторинні кільцевидні елементи, доб-
роякісна лімфоцитома (болісне червонувате ущільнення
на набряклій шкірі) Можлива поява регіонарного лімфа-
деніту (в 41% випадків), рідше - генералізована лімфа-
денопатія [Малий, Кратенко, 2006].

Крім того, для даного періоду характерні неспе-
цифічні симптоми - лихоманка, підвищення темпера-
тури тіла до 38?С, міалгія, артралгія, загальна слабкість,
підвищена втомлюваність, іноді катаральні прояви.

Приблизно у 5-8% хворих уже в гострому періоді
хвороби спостерігаються ураження м'яких оболонок
мозку, печінки, серцево-судинної системи.

У 30 % випадків МЕ може бути відсутня. У таких хво-
рих часто відзначається більш виражений синдром інток-
сикації: головний біль, лихоманка, нудота, підвищення
температури тіла від субфебрильної до 40 ?С.

Як правило, 1 стадія триває від 3 до 30 днів і закін-
чується повним видужанням, вірогідність якого значно
підвищується при проведенні адекватної антибактері-
альної терапії. В іншому випадку навіть при нормалі-
зації температури тіла та зникненні МЕ захворювання
переходить у стадію дисемінованої інфекції.

II стадія захворювання (рання дисемінована) розпо-
чинається через кілька тижнів або місяців після закін-
чення стадії ранньої локалізованої інфекції і характери-
зується дисемінацією збудника і ураженням різних
органів і систем - шкіри, опорно-рухового апарату, не-
рвової та серцево-судинної систем.

У цей період у хворих можуть виникати численні
еритематозні висипання на шкірі, зазвичай менших
розмірів, ніж перша. Водночас можуть з'являтись ко-
роткочаста поліморфна висипка (розеольозна, макуль-
озна, уртикарна), лімфоцитоми.

Ураження нервової системи зазвичай проявляється
розвитком невритів черепно-мозкових нервів (пере-
важно лицьового), менінгіту, енцефаломієліту, радику-
лоневриту, лімфоцитарного менінгорадикуліту (синдро-
му Баннварта). Синдром Баннварта - один із варіантів
нейробореліозу, для якого характерні млявий перебіг,
виражений радикулярний біль, лімфоцитарний плео-
цитоз у спинномозковій рідині.

Найбільш частими симптомами з боку серцево-су-
динної системи є порушення внутрішньошлуночкової
провідності, міокардит з розвитком недостатності кро-
вообігу, ендокардит, дилатаційна кардіоміопатія і т.д.
[Лобзин и др., 2000].

Ураження опорно-рухового апарату проявляється
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мігруючим болем у хребті та у великих суглобах (кол-
інних, кульшових, плечових). Описані поодинокі випад-
ки ураження респіраторної системи у вигляді фарингітів,
бронхітів, а також урогенітального тракту (мікрогемату-
рія або протеїнурія, орхіт). Рідше розвиваються ураження
очей (кон'юнктивіт, ірит, ретиніт, кератит, панофтальміт).

III стадія (хронічна) характеризується стійкими зміна-
ми з боку різних органів і систем, ступінь вираженності
яких визначає важкість перебігу захворювання.

На перший план виступають зміни з боку опорно-
рухового апарату. Вони характеризуються обмеженням
функцій суглобів та появою набряку та гіперемії в зоні
ураження. У частини хворих розвивається хронічний
артрит з ушкодженням хряща і кісткової тканини. Виді-
ляють три варіанти ураження суглобів: артралгії, доб-
роякісний рецидивуючий артрит, хронічний прогресую-
чий артрит (Лайм-артрит).

Можуть прогресувати зміни з боку шкіри з форму-
ванням хронічного атрофічного акродерматиту з пере-
важною локалізацією на розгинальних поверхнях кистів
і стоп. Ураження мають, як правило, симетричний ха-
рактер, розвиваються повільно, від 6 місяців до трьох і
навіть п'яти-восьми років. Запальна (інфільтративна)
фаза через декілька років переходить у склеротичну.
Шкіра в цій стадії атрофується і нагадує зім'ятий цигар-
ковий папір. Інший вид шкірного варіанту перебігу пер-
систуючої стадії ЛБ - локалізовані склеродермоподібні
зміни, які мають різні клінічні прояви (дисемінізована
поверхнева бляшкова форма склеродермії, атрофодер-
мія Пазіні_П'єріні, анетодермія або плямиста атрофія
шкіри) [Свінціцький, 2012].

Найбільш типовими проявами ураженнями нерво-
вої системи при хронічній стадії ЛБ можуть бути трива-
лий головний біль, порушення сну, підвищена втом-
люваність, зниження пам'яті, що відповідає загальним
ознакам астеновегетативного синдрому. З'являються
симптоми прогресуючого енцефаломієліту, лімфоци-
тарного менінгіту, розсіяного склерозу, спастичного
парапарезу, деякі розлади пам'яті, деменція, психічні
порушення, епілептиформні напади тощо.

Ураження серця при хронічному перебігу розвива-
ються у вигляді міокардиту, панкардиту, міокардіодист-
рофії.

Діагностика. ЛБ діагностується з урахуванням епіде-
міологічного анамнезу (перебування в лісі в теплу пору
року, вказівку на присмоктування кліща), а також
клінічної картини хвороби - наявність кільцеподібної МЕ,
приєднання в наступному неврологічних, кардіальних і
суглобових симптомів. При виявленні у хворого харак-
терної МЕ діагноз кліщового бореліозу правомочний
на підставі клінічних даних без лабораторного підтвер-
дження. Слід урахувати, що деякі хворі могли не по-
мітити або забувають про зняття зі шкіри кліща. У цих
випадках особливого значення набуває оцінка лабора-
торних методів дослідження.

Лабораторна діагностика ЛБ ґрунтується як на вияв-

ленні самого збудника (бактеріоскопічний та бактеріо-
логічний методи діагностики) чи його ДНК так і антитіл
до нього.

Оскільки концентрація борелій у тканинах дуже низь-
ка, прямі мікроскопічні методи часто не дають змоги
виявити їх у досліджуваному матеріалі навіть після цен-
трифугування. Тому негативні результати мікроскопіч-
ного дослідження не виключають присутність збудника
в організмі людини.

Щодо бактеріологічного методу діагностики, то бо-
релії дуже вимогливі до умов культивування, а для ви-
ділення і ідентифікації необхідно не менше 3 тижнів.

Найбільш перспективним методом діагностики є
полімеразна ланцюгова реакція (ПЛР), яка дозволяє іден-
тифікувати збудника на 7-14 день від початку захворю-
вання, таким чином реалізується можливість раннього
підтвердження діагнозу.

До найбільш поширених методів належать імуно-
ферментний метод (ІФА), реакція непрямої імунофлу-
оресценції (НРІФ), а також муноблотинг [Селиванов,
2012], направленні на визначення антитіл до збудника.

Антитіла класу IgM до Borrelia burgdorferi зазвичай
з'являються в крові через 2-4 тижні після виникнення
МЕ, пік припадає на 6-8 тиждень захворювання. Їх вияв-
лення свідчить про гострий період ХЛ.

Необхідно пам'ятати про можливість хибнопозитив-
них результатів серологічних досліджень за рахунок
спільних антигенів при інших бореліозах, лептоспірозі,
сифілісі, туберкульозі, вірусних інфекціях, викликаних
цитомегаловірусом, вірусом Епштейна-Барра, [Манзе-
нюк, Манзенюк, 2005]. Крім того, хибнопозитивні ре-
зультати можуть виявлятись у осіб з аутоімунними зах-
ворюваннями, розсіяним склерозом, неопластичними
процесами. Невизначені (сумнівні) результати можливі
при взаємодії білків борелій з білками Y.enterocolitica
O3, E.coli, C.jejuni, N.meningitidis, H.influenze, пневмококів,
стафілококів, M.tuberculosis [Манзенюк, Манзенюк, 2005].
Якщо у пацієнта при неодноразових дослідженнях по-
стійно виявляються IgM (без сероконверсії), то це та-
кож слід розцінювати як хибнопозитивний результат.
Причина цього явища часто залишається нез'ясованою
[Селиванов, 2012].

Тому для виключення можливих помилкових резуль-
татів першого етапу дослідження, застосовується ме-
тод імуноблоту, що дозволяє виявити специфічні анти-
тіла до 10 різних антигенів борелій, включаючи спе-
цифічний антиген OspC p25, який є маркером ранньої
інфекції. Джерело антигенів в даному тесті - білки з
екстракту спеціально підібраного штаму Borrelia afzelii і
рекомбінантний антиген VisE.

Відповідно до СДС критеріїв для підтвердження IgM
антитіл рекомендовано визначати антитіла до 23-25 kDa
(OspC), флагеліну (41 kDa), та 39 kDa [CDC.
"Recommendations for test performance and interpretation
from the second national conference on serologic diagnosis
of Lyme disease", 1995].
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Отже, виявлення IgM, а також IgG до флагеліну (р41
і його фракції p41i), OspC свідчать про відносно неве-
ликий проміжку часу, що пройшов з моменту інфіку-
вання (рання стадія ЛБ) [Лобзин и др., 2000]. Виявлен-
ня IgM антитіл проти різних специфічних антигенів бо-
релій, за відсутності антитіл до OspC, не вважається
достатньою вказівкою на нещодавно виниклу інфекцію.
Для встановлення діагнозу ранньої бореліозної інфекції
отриманий позитивний результат по IgM-антитілам слід
підтвердити через 4-6 тижнів позитивним результатом
по антитілам класу IgG .

Необхідно враховувати, що на ранній стадії ХЛ се-
рологічні дослідження можуть бути неінформативни-
ми у 50% випадків, оскільки захворювання може про-
тікати без достатнього вироблення специфічних антитіл
(серонегативний перебіг). Тому, при наявних клінічних
підозрах на ЛБ через 3-4 тижні дослідження повторю-
ють.

Антитіла класу IgG до Borrelia burgdorferi зазвичай
з'являються в крові через 4-6 тижнів після виникнення
МЕ, пік припадає на 4-6 місяць захворювання і можуть
залишатися на високому рівні навіть на фоні успішного
лікування. Однократне визначення антитіл IgG діагнос-
тичного значення не має, так як може свідчити про ра-
ніше перенесену інфекцію. Дослідження парних сиро-
ваток (гостра фаза та одужання), взятих з інтервалом 4-
6 тижнів дозволяє діагностувати інфекцію. Виявлення
широкого спектру антитіл до антигенів (p83/100, p75,
Oms66/p66, OspA, BmpA/p39, p18, p21) дозволяє зро-
бити висновок про досить тривалий періоді часу, що
пройшов з моменту інфікування (навіть у випадках без-
симптомного перебігу захворювання) [Лобзин и др.,
2000].

Якщо перший етап лабораторних досліджень вия-
вився негативним (ІФА, НРІФ), то немає необхідності
проводити більш детальне дослідження за допомогою
імуноблоту, так як результат, ймовірно, також буде не-
гативним.

Отже лабораторне обстеження хворих на ЛБ про-
водиться в два етапи: перший етап - скринінг із засто-
суванням НРІФ або ІФА;  другий етап - виключення хиб-
нопозитивних результатів першого етапу досліджень і
визначення специфічних антитіл до певних антигенів
збудників методом імунного блотингу, рідше - визна-
ченням ДНК збудника методом ПЛР.

Лікування. Загальноприйнятої схеми лікування КБ до
теперішнього часу не існує. Однак, для попередження
несприятливих наслідків і хронізації великого значення
набуває раннє адекватне протимікробне лікування.

Для етіотропної терапії ЛБ в основному використо-
вуються антибіотики трьох фармакологічних груп: тет-
рацикліни, целафоспоріни та макроліди. Результати за-
стосування макролідів носять суперечливий характер і
на сьогоднішній день не має єдиної точки зору про
ефективність цієї групи антибіотиків при ЛБ немає. З
цієї причини макроліди не використовують для лікування

раннього періоду як препарати першого ряду.
Залежно від клінічної форми захворювання можуть

використовуватися як пероральні, так і парентеральні
препарати. Відповідно до офіційних рекомендацій [Лоб-
зин, 2000; Wormser et al., 2006] хворим на ЛБ на стадії
МЕ призначають доксициклін по 0,1 г двічі  на добу, або
амоксицилін по 500 мг три рази на добу, або амоксік-
лав 0,375 три рази на добу, або цефуроксим по 500 мг
два рази на добу перорально, протягом двох тижнів. У
випадку індивідуальних протипоказів до вищезгаданих
препаратів рекомендують азитроміцин по 500 мг на добу
7-10 діб, або кларитроміцин по 500 мг два рази на добу
14 діб. Враховуючи те, що IgM антитіла з'являються на
3-му тижні захворювання і лише у 50% осіб при наяв-
ності МЕ рекомендовано призначати антибактеріальну
терапію без попередніх серологічних досліджень
[Зінчук, 2011]. При гострому і підгострому перебігу за
наявності практично всіх проявів ЛБ високоефектив-
ним препаратом вибору є цефалоспорини III покоління
- цефтріаксон, цефобід і цефоперазон. У випадках се-
редньо- і важких форм захворювання, що протікають з
високою лихоманкою, вираженою інтоксикацією, при
менінгеальних і менінгоенцефалітичній формах, а та-
кож з іншими ознаками ураження нервової системи,
серця, суглобів - препаратом вибору є цефтріаксон, який
призначається 1 раз на день в добовій дозі 2,0 на про-
тязі 14-20 днів [Зінчук, 2011].

Диспансерне спостереження за хворими проводить-
ся впродовж 2 років, при цьому контрольні лікарські
огляди й серологічні обстеження проводять через 3, 6,
12 місяців і 2 роки. Рекомендується визначення титру
антитіл методом ІФА. Якщо через 12 місяців відбулось
зниження титру антитіл, можна зробити висновок про
повне одужання і елімінацію збудника. Збереження
високих титрів антитіл свідчить про персистенцію
інфекції і необхідно приймати рішення про доцільність
призначення повторного курсу антибактеріальних пре-
паратів.

Недотримання даних рекомендацій може призвес-
ти до хронічного перебігу хвороби і, як наслідок, до
інвалідизації.

Реконвалесценти із залишковими явищами пере-
бувають під спостереженням фахівців залежно від ура-
ження тієї чи іншої системи (невропатолог, кардіолог,
ревматолог, дерматолог).

Профілактика: При ЛБ специфічна профілактика в
нашій країні не проводиться.

Превентивна хіміопрофілактика рекомендована після
укусу кліща у разі виявлення борелій в переноснику,
або у випадку множинних укусів кліщів на ендемічній
за ЛБ території. З цією метою призначають доксициклін
по 0,1 г 2 рази на добу (дітям старше 8 років) або
амоксицилін/клавуланат по 0,375 г 4 рази на добу про-
тягом перших 5 днів. Також з хорошим результатом
використовують ретарпен (екстенціллін) в дозі 2,4 млн
ОД внутрішньом'язово одноразово, азитроміцин 1 г у
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перший день і по 0,5 г у наступні 4 дні. Ефективність
різних антибактеріальних препаратів приблизно одна-
кова і складає 97-98% при призначенні в перші 5 днів
[Малий, Кратенко, 2006].

В подальшому рекомендується динамічне спосте-
реження за хворим протягом 21 дня з контрольним
серологічним обстеженням (через 3 місяці) [Алипова
и др., 2002]. Через 5 днів після укусу кліща антибіоти-
копрофілактика недоцільна.

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. В Україні з протягом останніх 10 років спостері-
гається ріст захворюваності на ХЛ.

2. Основним переносником збудників ХЛ є кліщі
Ixodes ricinus. Спонтанна інфікованість кліщів складає
від 7,0 до 25,0%, в середньому - 17,2%.

3. Захворювання характеризується поліморфізмом
клінічних проявів, серед яких найбільш характерними
є ураження шкіри, нервової системи, опорно-рухово-
го апарату, серця, має схильність до хронічного пере-
бігу, що вимагає своєчасної діагностики та лікування
інфекціоністами, терапевтами, неврологами, кардіоло-
гами та ревматологами.

4. В разі укусу кліща на ендемічній території реко-
мендовано проведення превентивної профілактики
антибактеріальними препаратами.

З метою покращення своєчасного виявлення хво-
рих з ЛБ нами планується систематизація та впровад-
ження в клінічну практику, особливо сімейних лікарів,
ступінчатого підходу до діагностики ХЛ. Розробка де-
тальних схем антибактеріальної для лікування та проф-
ілактики даного захворювання дозволить значно зни-
зити відсоток пацієнтів з хронічними формами ЛБ.
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ПАТОГЕНЕЗ УШКОДЖЕНЬ ПЕЧІНКИ ПРИ ХРОНІЧНИХ ВІРУСНИХ
ГЕПАТИТАХ В ТА С

Резюме. Хронічні захворювання печінки залишаються актуальною проблемою сучасної клінічної медицини як в Україні,
так і в світі завдяки їх широкій поширеності та прогредієнтному перебігу з розвитком важких ускладнень. За даними МОЗ в
Україні має місце епідемія парентеральних вірусних гепатитів і дані статистики не відображають її реальних обсягів, оскільки
в Україні офіційна реєстрація хронічних гепатитів В і С розпочалася лише з червня 2009 року. Патогенез ГС недостатньо
вивчений. Формування хронічних форм ГС зумовлене "вислизанням" вірусу від імунного контролю. Механізм цього явища
остаточно не з'ясований. З HCV-інфекцією пов'язують 40% цирозу печінки в термінальній стадії і 60% випадків гепатоцелю-
лярної карциноми.
Ключові слова: цироз печінки, хронічний вірусний гепатит, гепатоцелюлярна карцинома, рецептори HCV.

Вступ
Гепатит С займає центральне місце в проблемі вірус-

них гепатитів понад 20 років. В Росії, на думку багатьох
вчених, гепатит вже створив загрозу національної без-
пеки. Відмінною рисою ХГС є латентний та малосимп-
томний перебіг, що вкрай ускладнює своєчасну діагно-
стику.

На думку більшості фахівців, нині у світі кількість
хронічних носіїв НСV становить у межах від 170 млн. до
1 млрд. Щороку захворюваність на ГГС становить 3-4
млн. випадків. Дослідження проведені Гуралем А.Л. по-
казали, що Україна належить до регіонів із масовим
поширенням НСV серед населення [Гураль, 2002]. Вірус-
ний гепатит В є поширеною хворобою серед населен-
ня Земної кулі. Більш як 2 млрд. осіб із 6,5 млрд., які
проживають на Землі, впродовж життя перенесли в тій
чи іншій формі ГВ, а близько 350-400 млн. лишилися
хронічно інфікованими HBV.

В організм людини HCV попадає парентеральним
шляхом. Проте, ця перша ланка патогенезу - взаємодія
вірусу ГС з клітиною, а відповідно і механізм чутливості
HCV до різних органів і тканин, залишається остаточно
не з'ясованими. Чисельні роботи зарубіжних дослід-
ників за останні роки дають певну відповідь на механі-
зми взаємодії HCV з клітиною. Установлена значна
кількість рецепторів, що експресуються багатьма кліти-
нами організму.

Зараження клітини вірусом гепатиту С відбувається
шляхом приєднання вірусної частки до поверхні кліти-
ни завдяки взаємодії білків оболонки вірусу (Е1 і Е2) з
відповідними молекулами, розташованими на поверхні
оболонки клітини. Це - рецептори HCV. Одним із голов-
них рецепторів є СД81, який експресується багатьма
клітинами. Дослідження останніх років показують, що
наявність лише одного СД81 замало для проникнення

HCV в клітину. Виявлені клітини, що не експресують
СД81, проте інфікуються HCV. Виділяють декілька про-
відних ланцюгів у патогенезу гепатиту В. Серед них:
проникнення вірусу в організм людини з подальшим
інфікуванням гепатоцитів, розмноження і вихід новоут-
ворених вібріонів на поверхню гепатоцитів і в кров,
залучення імунологічних реакцій, націлених на нейтра-
лізацію і виведення вібріонів із організму, ураження
інших органів і систем, формування імунітету, звільнення
від збудника і видужання.

Мета дослідження - на основі літературних даних
виявити основні патогенез ушкоджень печінки при хро-
нічних вірусних гепатитах В та С.

Зараження клітини вірусом гепатиту С відбувається
шляхом приєднання вірусної частки до поверхні кліти-
ни завдяки взаємодії білків оболонки вірусу (Е1 і Е2) з
відповідними молекулами, розташованими на поверхні
оболонки клітини. Це - рецептори HCV. Одним із голов-
них рецепторів є СД81, який експресується багатьма
клітинами. Дослідження останніх років показують, що
наявність лише одного СД81 замало для проникнення
HCV в клітину. Виявлені клітини, що не експресують
СД81, проте інфікуються HCV.

Доведено, що для проникнення в клітину вірус взає-
модіє з декількома різними молекулами, що знаходяться
на клітинній мембрані і в руслі крові. Функція цих мо-
лекул (корецепторів) полягає у концентрації та утриманні
віріонів біля основного рецептора (яким, на думку
більшості дослідників, є СД81) і подальшому проник-
ненні їх у клітину. Так, вірусні частки можуть зв'язува-
тися з ліпопротеїнами низької (ЛНГ) і дуже низької гус-
тини (ЛДНГ). У руслі крові ЛНГ виконують транспортну
роль холестерину і фосфоліпідів, а ЛДНГ - нейтраль-
них ліпідів. ЛНГ і ЛДНГ проникають у гепатоцити шля-
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