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типом токсико³нфекц³ї. У дебют³ переважно в³дм³чали повторне 

багаторазове блювання ³ п³двищення температури т³ла до 

фебрильних цифр, а у 3 пац³єнт³в заф³ксовано г³пертерм³чну 

реакц³ю. Лише на 2-3-тю добу хвороби з’являвся д³арейний 

синдром, який пог³ршував стан дитини за рахунок прояв³в 

ексикозу. 

Сл³д зазначити, що виразн³сть д³арейного синдрому в д³тей 

раннього в³ку ³ прояв³в токсикозу у старших напряму залежали 

в³д к³лькост³ C. perfringens у фекал³ях пац³єнт³в (r=+0,78 ³ +0,68 

в³дпов³дно).  

Таким чином, переб³г ГК², спричиненої C. perfringens, зале-

жить в³д в³ку хворої дитини. Наявн³сть цих клострид³й у фекал³ях 

д³тей раннього в³ку є несприятливим чинником для прогнозу 

захворювання, насамперед через посилення д³арейного синдрому 

та зневоднення. ²нф³кування C. perfringens д³тей молодшого ³ 

старшого в³ку пог³ршує переб³г ГК² переважно за рахунок специ-

ф³чного токсикозу. Тяжк³сть симптом³в ГК² залежить в³д 

концентрац³ї клострид³й у фекал³ях пац³єнт³в.  
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Мета досл³дження: визначити роль лактазної недостатност³ у 

синдром³ мальабсорбц³ї вуглевод³в, а також його виразн³сть ³ 

тривал³сть у динам³ц³ ротав³русної ³нфекц³ї (РВ²) у д³тей раннього 

в³ку, що знаходяться на грудному вигодовуванн³, на основ³ 

вивчення лабораторних показник³в.  

Проанал³зовано  переб³г РВ² у 22 д³тей раннього в³ку на 

грудному вигодовуванн³, як³ перебували на л³куванн³ в 

Запор³зьк³й обласн³й ³нфекц³йн³й кл³н³чн³й л³карн³ з 01.09.14 по 

01.05.15 рр. Ус³ д³ти обстеженої групи були рота-позитивн³ при 

тестуванн³ фекал³й на наявн³сть антигену ротав³русу за 

допомогою експрес-методу. Ус³м пац³єнтам у динам³ц³ спосте-

реження (на 3-тю, 5-ту ³ 7-му добу хвороби) проводили рН-метр³ю 

фекал³й ³ визначення р³вня вуглевод³в за методом Бенедикта. 
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Кр³м того, у гострий пер³од РВ² (3-5-та доба) фекал³ї пац³єнт³в 

досл³джували на наявн³сть лактози за допомогою як³сної проби 

Мальфатт³. Цей метод є нап³вк³льк³сним: залежно в³д характеру 

та ³нтенсивност³ забарвлення ми виокремили 4 ступеня вм³сту 

лактози у фекал³ях: “0” – в³дсутн³сть лактози, “+” – незначний 

вм³ст, що в³дпов³дає 0,5-1% лактози в розчин³, “++” – середн³й 

вм³ст (1-1,75%), “+++” – значний вм³ст (2-3% ³ б³льше).  

В³дм³чено, що загальна к³льк³сть вуглевод³в у фекал³ях є 

найвищою у гострий пер³од РВ². Так, середн³й показник проби 

Бенедикта у д³тей обстеженої групи на 3-тю добу захворювання 

складав (0,98±0,30)%, залишаючись майже на тому ж р³вн³ на 

5-ту добу спостереження – (0,96±0,30)%. Досл³дження фекал³й, 

проведен³ наприк³нц³ тижня в³д початку РВ², показали тенденц³ю 

до зниження у них загального р³вня вуглевод³в до (0,86±0,25)%, 

але без достов³рної р³зниц³ показник³в (через значне стандартне 

в³дхилення). У жодної дитини групи спостереження не в³дбулося 

нормал³зац³ї цього показника у зазначений терм³н. Кр³м того, у 

жодного пац³єнта з 25% д³тей, як³ у гострий пер³од хвороби мали 

найвищ³ значення проби Бенедикта – вище 1%, у середньому 

(1,63±0,40)%, не в³дбулося їх зниження до 1% – середн³й 

показник на 7-му добу РВ² склав (1,25±0,30)%.  

Проведена паралельно ³з пробою Бенедикта у гострий пер³од 

РВ² проба Мальфатт³ показала сильний прямий кореляц³йний 

зв’язок м³ж загальною к³льк³стю вуглевод³в у фекал³ях ³ р³внем 

лактози (коеф³ц³єнт кореляц³ї склав +0,86; р<0,05), що є 

св³дченням превалюючої рол³ лактазної недостатност³ у патогенез³ 

мальабсорбц³ї вуглевод³в у д³тей ³з РВ².  

Так, негативна проба Мальфатт³ спостер³галася у 18,1% 

(4 д³тей), середн³й показник проби Бенедикта у них склав 

(0,17±0,15)%; “+” за пробою Мальфатт³ в³дзначався у 40,9% 

(9 д³тей), що в³дпов³дало (0,62±0,29)% вуглевод³в у кал³ за 

пробою Бенедикта; 31,8% (7 д³тей) мали р³вень лактози у кал³ 

“++” при загальному р³вн³ вуглевод³в (1,33±0,40)%; “+++” 

спостер³галося т³льки у 2 д³тей (9,0%), середн³й показник проби 

Бенедикта у них склав 2% ³ б³льше. Однак, сл³д зауважити, що у 

3 д³тей групи спостереження, як³ мали в³дносно висок³ показники 

проби Бенедикта (1,25% ³ 1,5%), паралельно в³дзначався 

незначний р³вень лактози у фекал³ях (“+”), що св³дчить про 

накопичення у просв³т³ кишечнику ³нших в³дновлюючих Cu
2+ 
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вуглевод³в (глюкоза, галактоза, фруктоза чи мальтоза) та ³нш³ 

механ³зми мальабсорбц³ї вуглевод³в.  

Таким чином, на тл³ РВ² у д³тей раннього в³ку в³дм³чається 

тривалий синдром мальабсорбц³ї вуглевод³в. У його патогенез³ 

дом³нуючу роль в³д³грає лактазна недостатность.  

О.М. Чемич, М.Д. Чемич 

КЛІНІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ СУЧАСНОГО 

САЛЬМОНЕЛЬОЗУ  

Ун³верситет, медичний ³нститут, м. Суми 

Мета роботи – встановити кл³н³чн³ та лабораторн³ особли-

вост³ переб³гу сальмонельозу, спричиненого Salmonella 

typhimurium ³ S. enteritidis. 

Обстежено 140 хворих на сальмонельоз, як³ були госп³та-

л³зован³ на (1,86±0,07) добу в³д початку захворювання.  

Зд³йснювали об’єктивне обстеження хворих, зб³р анамнес-

тичних даних; кл³н³ко-лабораторн³ досл³дження: кл³н³чний анал³з 

кров³ (анал³затор Cobas Micros), бактер³олог³чне/в³русолог³чне 

досл³дження калу, серолог³чне ³ ²ФА досл³дження кров³ з метою 

з’ясування ет³олог³ї захворювання. Також розраховували ³нтег-

ральн³ показники ендогенної ³нтоксикац³ї: лейкоцитарний ³ндекс 

³нтоксикац³ї (Л²²), гематолог³чний показник ³нтоксикац³ї (ГП²), 

³ндекс зсуву лейкоцит³в (²ЗЛК), л³мфоцитарний ³ндекс (²л³мф.).  

Залежно в³д збудника пац³єнти були под³лен³ на 2 групи: 

S. typhimurium група С Ι; 43 особи, 31,0%), S. enteritidis С ΙΙ;
97 ос³б, 69,0%). Групу пор³вняння склали 20 кл³н³ко-

анамнестично здорових донор³в. 

Переважна к³льк³сть випадк³в сальмонельозу зустр³чалась 

серед чолов³к³в (87); у груп³ С Ι S. typhimurium ж³нок було у

5 раз³в менше (p<0,01). Середн³й в³к хворих склав (43,61± 

1,49) року.  

Серед кл³н³чних вар³ант³в хвороби в ус³х групах переважав 

гастроентеритний (44,2-46,4%), у третьої частини пац³єнт³в – 

гастроентерокол³тний (32,0-44,2%), р³дше д³агностували гастрит-

ний вар³ант, а у груп³ С Ι S. typhimurium в³н взагал³ був

в³дсутн³й. 


