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АНОТАЦІЯ 

Ольховський Є. С. Клініко-імунологічні особливості ешерихіозу у дітей з 

різною активністю Епштейна-Барр вірусної інфекції. – Кваліфікаційна наукова 

праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук за 

спеціальністю 14.01.10 – педіатрія. – Харківський національний медичний 

університет МОЗ України, Харків, 2018. 

Мета дослідження – удосконалити прогнозування перебігу ешерихіозу в 

дітей раннього віку з різною активністю Епштейна-Барр вірусної інфекції (ЕБВІ) 

та теоретично обґрунтувати шляхи підвищення ефективності терапії хворих на 

підставі вивчення клініко-лабораторних показників, цитокінової реактивності та 

стану імунної відповіді дітей. 

У дисертаційній роботі проведено теоретичне обґрунтування та подано нові 

вирішення актуальної проблеми інфекційної патології дитячого віку, яке полягає 

у визначенні патогенетичних особливостей перебігу ешерихіозу в дітей на тлі 

ЕБВІ різного ступеня активності, а також в розробці науково обґрунтованого 

підходу до ранньої діагностики ЕБВІ в дітей раннього віку, хворих на ешерихіоз, і 

оптимізації терапії. 

Виконано комплексне клініко-лабораторне обстеження 124 дітей віком до 

трьох років, хворих на ешерихіоз, яких було розподілено на три групи. Першу 

склали 46 хворих на ешерихіоз (моноінфекція) з негативними результатами 

дослідження на ЕБВІ; другу – 42 дитини з ешерихіозом без клінічних проявів 

активності ЕБВІ, але з високими титрами антитіл у крові до капсидного антигена 

(EBV СA) класу IgG у динаміці хвороби (латентна форма); третю – 36 хворих на 

ешерихіоз дітей із клінічними проявами ЕБВІ і позитивним результатом 

дослідження крові на антитіла до раннього антигена (EBV EA) класу IgM і/або 

IgG, антитіл до капсидного антигена (EBV СA) класу IgM, наявності в крові/слині 

нуклеїнової кислоти ВЕБ шляхом ПЛР (активна форма ЕБВІ). 

Обстеження дітей включало аналіз їх скарг (скарг батьків), 

епідеміологічного анамнезу, анамнезу захворювання та життя, оцінку даних 
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об'єктивного статусу хворих і результатів лабораторно-інструментальних та 

імунних досліджень в динаміці захворювання.  

Верифікація діагнозу ешерихіозу проводилася на підставі клінічного, 

бактеріологічного й серологічного дослідження хворих відповідно до МКХ-Х та 

Наказу МОЗ України № 354 від 09.07.2004 р. «Про затвердження Протоколів 

діагностики та лікування інфекційних хвороб у дітей». Наявність інфікування 

хворих на ВЕБ визначали методами ІФА та ПЛР.  

Контрольну групу склали 20 практично здорових дітей, аналогічних за 

віком і статтю, які протягом останнього місяця не хворіли та не отримували 

профілактичних щеплень. Критеріями включення пацієнтів до програми 

дослідження були: вік від одного місяця до трьох років, тяжкий або середньої 

тяжкості перебіг ешерихіозу, підписана інформована згода батьків або опікунів на 

участь у дослідженні. Критеріями виключення дітей були: вроджені або набуті 

імунодефіцитні стани, наявність аутоімунних захворювань, вживання 

імуномодулючих, стероїдних засобів упродовж останнього місяця, захворювання 

крові та судин, наявність хронічної супутньої патології, яка могла вплинути на 

результати дослідження. Всі діти були обстежені на інші віруси (респіраторної, 

герпес-групи та гепатитів); при наявності позитивних результатів ці діти 

вилучались із когорти дослідження. 

Групи спостереження були рандомізовані та однорідні за віковими 

показниками, етіологічним чинником та ступенем тяжкості ешерихіозу. 

Разом із загальноприйнятими клінічними та лабораторними дослідженнями 

використовували спеціальні імунологічні дослідження в динаміці хвороби: 

• Визначення фагоцитарної активності нейтрофілів периферичної крові 

(НСТ-тест спонтанний та стимульований); 

• Дослідження стану клітинної ланки імунної відповіді (рівнів СD3
+
, 

СD4
+
, СD8

+
, СD19

+
,
 

CD21
+
 периферичної крові) методом моноклональних 

антитіл; 

• Визначення показників медіаторів цитокінової відповіді 

(інтерлейкінів -1α, та -4, ФНП) – твердофазним імуноферментним методом;  
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• Визначення стану гуморальної ланки імунної відповіді (вміст IgM, 

IgA, IgG сироватки крові методом радіальної імунодифузії за Манчині). 

Дослідження проводили упродовж гострого періоду (перша-третя доба від 

початку захворювання) та періоду ранньої реконвалесценції ешерихіозу (сьома-

восьма доба від початку захворювання). 

Виявлено, що клінічні симптоми ешерихіозу і їхня тривалість залежала від 

наявності фонового інфікування. Під час надходження до стаціонару у переважної 

більшості дітей (109 – 87,9 %) реєстрували підвищену температура тіла, але у 

хворих на фоні ЕБВІ показники були суттєво вищими порівняно з моноінфекцією 

(38,8 ± 0,34
о
C проти 37,6 ± 0,35

о 
C відповідно, p < 0,05). За відсутності скарг 

(батьків) з боку респіраторного тракту під час госпіталізації у 33 хворих (78,57 %) 

другої і 28 (77,78 %) третьої групи відмічалась гіперемія ротоглотки (p < 0,05), а 

також ознаки нежитю (23,91 %, 66,67 % і 75,0 % відповідно за групами, p < 0,05). 

У хворих другої і третьої груп достовірно частіше, ніж у хворих з моноінфекцією 

відмічали збільшення реґіонарних шийних (30 - 71,43 % і 26 - 72,22 % відповідно 

проти 20 - 45,65 %, t ≥ 2,0) і підщелепних лімфовузлів (34 - 80,95 % і 29 - 80,56 % 

проти 17- 36,96 %, t ≥ 2,0). Достовірно частіше у хворих на мікст-інфекцію 

спостерігали збільшення розміру печінки за результатами пальпації та перкусії 

живота (35 - 83,33 % і 31 - 86,11 % проти 15 - 32,61 % відповідно, p < 0,05). 

Аналіз строків регресії клінічних показників груп спостереження виявив 

більш тривале збереження лихоманки у хворих з мікст-інфекцією (4,68 ± 0,49 і 

4,79 ± 0,51 проти 3,37 ± 0,18 діб, p < 0,05), порушеного загального стану 

(3,84 ± 0,35 і 3,92 ± 0,71 проти 2,13 ± 0,41 діб, p < 0,05), дисфункції кишковика 

(5,94 ± 0,44 і 6,07 ± 0,42 проти 4,43 ± 0,35 діб, p < 0,05)  порівняно з показниками 

дітей з моноінфекцією. У хворих на мікст-інфекцію ознаки гепатомегалії 

зберігалися до виписки зі стаціонару у переважної більшості пацієнтів (21 -

 50,0 % і 22 - 61,11 % в другій і третій групах відповідно). Більш тривале 

збереження окремих клінічних ознак у хворих на мікст-інфекцію спричиняло 

пролонгацію їх перебування в стаціонарі (10,52 ± 0,62 і 11,77 ± 1,06 проти 

8,18 ± 0,45 доби відповідно, p < 0,05). 
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При дослідженні загального аналізу крові хворих на моноінфекцію 

визначали вірогідно вищі цифри вмісту лейкоцитів периферичної крові 

(10,12 ± 0,21 проти 9,06 ± 0,38 і 9,21 ± 0,34 відповідно в групах, p < 0,05); 

сегментоядерних нейтрофілів (44,51 ± 1,23 проти 40,11 ± 1,06 і 38,19 ± 1,53 

відповідно, p < 0,05); ШОЕ (14,18 ± 1,78 проти 7,11 ± 0,64 і 9,21 ± 0,45, p < 0,05). 

У хворих на мікст-інфекцію виявляли вірогідно нижчі показники вмісту 

гемоглобіну (116,11 ± 1,23 і 118,55 ± 1,08), які суттєво відрізнялися не лише від 

групи контролю (127,96 ± 1,68, р < 0,01), але й від групи моноінфекції (124,19  

± 1,72, p < 0,05). Суттєвої різниці за показниками крові між другою і третьою 

групами нами не виявлено, за винятком ШОЕ, яка вірогідно вищою була у хворих 

на ешерихіоз на фоні активної ЕБВІ (p < 0,05). 

За даними УЗД печінки, у хворих на мікст-інфекцію частіше визначали 

підвищення ехогенності паренхіми печінки (28,57 % і 47,22 % відповідно) 

порівнянно із хворими з моноінфекцією (6,52 %), t ≥ 2,0); явища мезаденіту 

(35,71 % і 55,55 % відповідно проти 15,22 % при моноінфекції) та лімфаденіт 

воріт печінки (14,29 % і 25,0 % відповідно проти 2,17 % при моноінфекції), t ≥ 2,0. 

Максимальне підвищення фагоцитарної активності нейтрофілів в гострому 

періоді ешерихіозу відбувається у хворих на моноінфекцію (відхилення 

показників t = 3,52, р < 0,01) і з активною ВЕБ-інфекцією (t = 3,52, р < 0,01) і 

характеризується високим функціональним резервом бактерицидності 

нейтрофілів. У дітей на тлі латентної ВЕБ-інфекції ешерихіоз має перебіг на тлі 

менш суттєвого (t = 1,97, p < 0,05) підвищення фагоцитарної активності 

нейтрофілів (13,49 ± 0,43 проти 20,48 ± 2,79 при моноінфекції і 17,24 ± 1,42 на 

фоні активної ЕБВІ, p < 0,05) і супроводжується зниженням функціонального 

резерву киснезалежного механізму бактерицидності нейтрофілів (37,31 ± 0,42 

проти 51,42 ± 2,36 і 51,71 ± 2,41 відповідно, p < 0,05). До періоду 

реконвалесценції повне відновлення фагоцитарної активності нейтрофілів 

відбувається лише у хворих на моноінфекцію, р ≥ 0,05. 

Комплексна оцінка ступеня відхилень від нормативу рівнів цитокінів у 

хворих на ешерихіоз у гострому періоді визначила, що мікст-інфекція (незалежно 



 

 

6 

від активності ЕБВІ) супроводжується більш виразною цитокіновою реактивністю 

хворих (t = 2,31 і t = 2,45; p < 0,05) порівняно з моноінфекцією (t = 1,58; p > 0,05). 

Ми не виявили суттєвої різниці рівнів протизапального ІЛ-4 у динаміці 

ешерихіозу в дітей з латентною ЕБВІ (p > 0,05), тим часом як у хворих на 

моноінфекцію й ешерихіоз на тлі активної ЕБВІ підвищення рівню ІЛ-4 до 

періоду реконвалесценції було вірогідним (p ˂ 0,001).  

У гострому періоді ешерихіозу у всіх хворих виявляються ознаки 

пригнічення клітинної ланки імунної відповіді у вигляді зниження кількості CD3
+
, 

CD4
+ 

 і CD8
+
 лімфоцитів із максимальним відхиленням показників CD3

+ 
і
 
CD4

+ 
у 

хворих на мікст-інфекцію (р ˂ 0,01). При моноінфекції реєструється максимальне 

підвищення CD19
+ 

 як у порівнянні до групи контролю (р ˂ 0,001), так і до хворих 

на мікст-інфекцію, (р ˂ 0,05). Вірогідне підвищення вмісту CD21
+ 

 у хворих на 

ешерихіоз виявляли тільки при наявності супутньої ЕБВІ із максимальною 

виразністю у хворих з активною формою ЕБВІ (р ˂ 0,01). В періоді 

реконвалесценції ешерихіозу у хворих на мікст-інфекцію зберігається стан 

імуносупресії (р < 0,01), який є максимально виразним при латентній формі ЕБВІ, 

(р < 0,001). 

Ешерихіоз у дітей раннього віку супроводжується підвищенням вмісту IgM, 

IgA і IgG сироватки крові в динаміці хвороби з найсуттєвішим підвищенням рівня 

IgG при латентній ЕВБІ (10,84 ± 0,66 проти 7,48 ± 0,37 при моноінфекції і 

8,24 ± 0,28 при активній ЕБВІ, р ˂ 0,05 і р ˂ 0,01 відповідно). Комплексна оцінка 

ступеня відхилень рівнів імуноглобулінів крові в періоді реконвалесценції 

виявила максимально виразні коливання при мікст-інфекції (t = 4,19 і t = 6,26; 

р < 0,001) у порівнянні з моноінфекцією (t = 3,84, p ˂ 0,01). 

Враховуючи виявлені відмінності клініко-лабораторних, інструментальних 

та імунологічних показників хворих на ешерихіоз дітей залежно від наявності 

ЕБВІ, проведено математичний аналіз визначення патогенетичної ролі показників, 

їхньої ієрархічної значущості. Визначено критерії несприятливого перебігу 

ешерихіозу в дітей раннього віку. Розроблено діагностичний алгоритм 

прогнозування перебігу ешерихіозу та наявності ЕБВІ у дітей раннього віку. 
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Запропоновано скорочений діагностичний алгоритм без урахування імунних 

показників, який за точністю (87,10 %) не поступається розширеному повному 

алгоритму. 

Результати проведеного дослідження стали підставою щодо теоретичного 

обґрунтування шляхів удосконалення терапії хворих на ешерихіоз дітей з різною 

активністю ЕБВІ, основними з яких є включення до комплексної терапії 

препарату рекомбінантного інтерферону альфа-2 і пробіотика, який містить 

лактобактерії, екстракт росторопші та джерело вітамінів групи В як в гострому 

періоді, так і на етапах реабілітації. 

Наукова новизна отриманих результатів полягає в тому, що було 

поглиблено знання патогенетичних механізмів формування патологічного 

процесу при ешерихіозі в дітей на фоні інфікування ВЕБ.  

Уперше виявлено особливості клінічного перебігу ешерихіозу та зміни 

лабораторних показників хворих дітей з різною активністю ЕБВІ.  

Уперше досліджено реакцію основних про- та протизапальних цитокінів, 

відповідь клітинної та гуморальної ланок імунної системи, а також фагоцитарну 

активність нейтрофілів у дітей раннього віку, інфікованих ВЕБ, у різні періоди 

ешерихіозу. Виявлено, що перебіг ешерихіозу на тлі ЕБВІ супроводжується 

значним підвищенням рівнів прозапальних інтерлейкінів із збереженням їх на 

високому рівні до періоду ранньої реконвалесценції; парціальною супресією 

клітинної ланки імунітету, яка зберігається і на етапі реконвалесценції і є 

максимально виразною при латентній формі ЕБВІ; суттєвим підвищенням рівню 

IgG (максимально при латентній формі ЕБВІ). Ешерихіоз у дітей з латентною 

формою ЕБВІ перебігає на тлі несуттєвого підвищення фагоцитарної активності 

нейтрофілів і зниження функціонального резерву кисне-залежного механізму 

бактерицидності нейтрофілів. 

Дослідження визначило взаємозв’язки клінічних проявів ешерихіозу, 

показників імунологічної відповіді, рівнів цитокінів та фагоцитарної активності 

нейтрофілів крові залежно від активності фонової ЕБВІ. 
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За результатами дослідження розроблено алгоритм попередньої ранньої 

діагностики наявності інфікування ВЕБ хворих на ешерихіоз, який одночасно дає 

можливість прогнозувати перебіг хвороби. Отримані дані дозволили обґрунтувати 

напрямки вдосконалення терапії хворих на ешерихіоз та інфікованих ВЕБ  дітей. 

Практичне значення отриманих результатів полягає в тому, що на підставі 

результатів дослідження розроблено і впроваджено в практику охорони здоров'я 

ефективні алгоритми (повний і скорочений), які з урахуванням клініко-

інструментальних та імунологічних даних у дебюті ешерихіозу дозволяють з 

високою вірогідністю виявити можливе інфікування ВЕБ, спрогнозувати перебіг 

ешерихіозу та своєчасно провести корекцію терапії хворих.  

На підставі виявлених клініко-параклінічних та імунологічних особливостей 

ешерихіозу в дітей з ЕБВІ педіатрам та лікарям сімейної медицини запропоновано 

патогенетично обґрунтовані шляхи вдосконалення лікування хворих на ешерихіоз 

дітей, інфікованих ВЕБ (Патент на корисну модель № 123597 U Україна, МПК 

А61 К 31//00 , А61К 35/741, А61Р 31/04 «Спосіб лікування дітей раннього віку, 

хворих на ешерихіоз та інфікованих вірусом Епштейна-Барр» / Є.С. Ольховський, 

С.В.Кузнєцов; Харківський національний медичний університет. - № u 201711256; 

заявл. 17.11.2017; опубл. 26.02.2018, Бюл. №4).  

Виявлені особливості перебігу ешерихіозу в дітей з різною активністю ЕБВІ 

нададуть можливість удосконалення лікувально-діагностичного процесу як в 

поліклініках, так і в умовах стаціонарного перебування хворих. 

Ключові слова: ешерихіоз, вірус Епштейна-Барр, інтерлейкіни, імунітет, 

фагоцитарна активність нейтрофілів, діти. 

 

ANNOTATION 

Olkhovsky E. S. – Clinical and immunological features of escherichiosis in 

children with different activity of Epstein-Barr viral infection. - Qualification 

scientific work (manuscript copyright). 

Thesis for the degree of a candidate of medical sciences in specialty 14.01.10 – 

Pediatrics. – Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education, Ministry of Health 
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of Ukraine, Kharkiv, 2018. 

The purpose of the study is to improve the prognosis of the course of 

escherichiosis in young children with different activity of Epstein-Barr viral infection 

(EBVI) and theoretically substantiate the ways to increase the effectiveness of patient 

therapy based on the study of clinical and laboratory parameters, cytokine reactivity and 

the immune response status of children. 

The  work presents  theoretical substantiation and new solutions of the urgent 

issue of pediatrics, which consists in determining  pathogenetic characteristics of the 

course of escherichiosis in children with EBVI of different degrees of activity, as well 

as in  development of  scientifically substantiated approach to early diagnosis of EBVI 

in young children with escherichiosis, and optimization of therapy. 

Complex of clinical and laboratory examination was performed in 124 children 

under three years of age, suffering from escherichiosis, who were divided into three 

groups. Group 1 consisted of 46 patients with escherichiosis (mono-infection) with 

negative results of the study for EBVI; group 2 – 42 children with escherichiosis 

without clinical manifestations of EBV activity, but with high titers of antibodies in the 

blood to the capsid antigen (EBV CA) IgG in the dynamics of the disease (latent form); 

group 3 – 36 patients with escherichiosis and clinical manifestations of EBVI, and a 

positive result of blood tests for antibodies to early antigen (EBV EA) IgM and/or IgG, 

antibodies to the capsid antigen (EBV CA) IgM, presence of nucleic acid of EBV in the 

blood/saliva by PCR (active form of EBVI). The examination of children included  

analysis of their complaints (parents' complaints), epidemiological history,  disease and 

life history, assessment of the objective status of patients and the results of laboratory-

instrumental and immune studies in the dynamics of the disease. 

The diagnosis of escherichiosis was verified based on clinical, bacteriological and 

serological examination of patients in accordance with ICD-X and the Order of the 

Ministry of Health of Ukraine No. 354 dated 09.07.2004 "On Approval of the Protocols 

for  Diagnosis and Treatment of Infectious Diseases in Children". The presence of 

EBVI in patients was determined by ELISA and PCR methods. The control group 

consisted of 20 otherwise healthy age- and sex-matched children, who during the last 
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month did not suffer from any diseases, and did not receive prophylactic vaccinations. 

The criteria for inclusion of patients in the study program were  age from one month to 

three years, severe or moderate severity escherichiosis, signed informed consent of 

parents or caregivers for participation in the study. Criteria for exclusion of children 

were congenital or acquired immunodeficiency states, the presence of autoimmune 

diseases, the use of immunomodulating drugs, steroids during the last month, blood 

diseases, and the presence of chronic concomitant diseases that could affect the results 

of the study. All children were screened for other viruses (respiratory, herpes and 

hepatitis); in the presence of positive results, these children were removed from the 

study cohort. The observation groups were randomized and homogeneous by age, 

etiological factor and severity of escherichiosis. 

Along with the generally accepted clinical and laboratory studies, special 

immunological studies were used in the dynamics of the disease: 

• Determination of phagocytic activity of neutrophils of peripheral blood 

(NST-test spontaneous and stimulated); 

• Investigation of the state of  cellular immune response (levels of СD3
+
, 

СD4
+
, СD8

+
, СD19

+
,
 
CD21

+
 in peripheral blood) by monoclonal antibodies;  

• Determination of cytokine response mediators (interleukins -1α, and -4, 

FNPα) - solid phase immunoassay method;  

• Determination of the state of humoral immune response (content of IgM, Ig 

A, IgG blood serum by Manchin radial immunodiffusion). 

The studies were conducted in acute period (days 1 - 3 of the disease) and within 

the period of early recovery from escherichiosis (days 7 - 8 from the onset of the 

disease). It was found out that the clinical symptoms of escherichiosis and their duration 

depended on the presence of  infection background. In the majority of children (109 -

87.9 %), high body temperature was registered at the hospital, but in patients with 

EBVI, the indices were significantly higher compared to mono-infection (38.8 ± 0.34°C 

versus 37.6 ± 0.35°C, respectively, p < 0.05). In the absence of complaints from parents 

to the respiratory tract inflammation during the hospitalization, 33 (78.57 %) patients of 

group 2 and 28 (77.78 %) of  group 3 had hyperemia of the oropharynx (p < 0.05), as 
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well as the signs of coriza (23.91 %, 66.67 % and 75.0 % respectively, in groups, 

p < 0.05). In patients of group 2 and 3, the increase of regional cervical lesions (30 –

 71.43 % and 26 – 72.22 % respectively, vs. 20 – 45.65 %, t ≥ 2,0) was significantly 

higher in comparison with patients with mono-infection as well as submandibular 

lymph nodes (34 - 80.95 % and 29 - 80.56 % vs. 17 - 36.96 %, t ≥ 2.0). In patients with 

mixed infection, enlargement of the liver during palpation and percussion of the 

abdomen was significantly more frequently observed (35 – 83.33 % and 31 – 86.11 % 

vs. 15 – 32.61 %, respectively, p < 0.05). The analysis of the terms of regression of the 

clinical parameters of the groups revealed a longer preservation of fever in patients with 

mixed infection (4.68 ± 0.49 and 4.79 ± 0.51 versus 3.37 ± 0.18 days, p ˂ 0.05), 

disturbed general condition (3.84 ± 0.35 and 3.92 ± 0.71 versus 2.13 ± 0.41 days, 

p ˂ 0.05), intestinal dysfunction (5.94 ± 0.44 and 6.07 ± 0.42 vs. 4.43 ± 0.35 days, 

p ˂ 0.05) compared to  mono-infection. In patients with mixed infection, the signs of 

hepatomegaly persisted until the discharge from the hospital in the vast majority of 

patients (21-50.0 % and 22 – 61.11 % in the second and third groups, respectively). 

Longer preservation of certain clinical signs in patients with mixed infection led to 

longer hospitalization period (10.52 ± 0.62 and 11.77 ± 1.06 versus 8.18 ± 0.45 days, 

respectively, p < 0.05). The study of the general analysis of the blood in patients with 

mono-infection determined  higher figures for the content of peripheral blood 

leukocytes (10.12 ± 0.21 versus 9,06 ± 0,38 and 9.21 ± 0.34, respectively, in groups, 

p ˂ 0,05); segmental neutrophils (44.51 ± 1.23 versus 40.11 ± 1.06 and 38.19 ± 1.53, 

respectively, p ˂ 0.05); ESR (14.18 ± 1.78 versus 7.11 ± 0.64 and 9.21 ± 0.45, 

p ˂ 0.05). In patients with mixed infection, the indices of hemoglobin (116.11 ± 1.23 

and 118.55 ± 1.08) were lower, which differed significantly not only from the control 

group (127.96 ± 1.68, p < 0.01), but also from the mono-infection group (124.19 ± 1.72, 

p < 0.05). There was no significant difference in blood indices between groups 2 and 3, 

except for ESR, which was significantly higher in patients with escherichiosis against a 

background of active EBVI (p < 0.05). 

According to the ultrasound investigation of the liver, in patients with mixed 

infection the increased echogenicity of liver parenchyma was more frequent (28.57 % 
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and 47.22 %, respectively), as compared to patients with mono-infection (6.52 %), 

t ≥ 2.0, as well as mesadenitis (35.71 % and 55.55 % respectively, versus 15.22 %) and 

lymphadenitis in the liver (14.29 % and 25.0 % respectively, vs. 2.17 %), t ≥ 2.0. The 

maximum increase in the phagocytic activity of neutrophils in the acute period of 

escherichiosis occurs in patients with mono-infection (deviation of the indices t = 3.52, 

p < 0.01) and with active EBVI (t = 3.52, p < 0.01) and is characterized by a high 

functional reserve of bactericidal neutrophils. In children with latent EBVI, 

escherichiosis is accompanied by a less significant (t = 1.97, p < 0.05) increase in 

phagocytic activity of neutrophils (13.49 ± 0.43 versus 20.48 ± 2.79 at mono-infection 

and 17,24 ± 1.42 at active EBVI, p ˂ 0.05) and a decrease in the functional reserve of 

the oxygen dependent mechanism of bactericidality of neutrophils (37.31 ± 0.42 versus 

51.42 ± 2.36 and 51.71 ± 2,41 respectively, p ˂ 0.05). By the recovery period, full 

normalization of phagocytic activity of neutrophils occurs only in patients with 

monoinfection, p ≥ 0.05.  

Comprehensive assessment of the degree of deviation from the standard levels of 

cytokines in patients in the acute period of escherichiosis revealed that mixed infection 

(regardless of the activity of EBVI) is accompanied by more pronounced cytokine 

reactivity of patients (t = 2.31 and t = 2.45; p < 0.05) compared with mono-infection 

(t = 1.58; p > 0.05). We did not find a significant difference in the levels of anti-

inflammatory IL-4 in different stages of escherichiosis in children with latent EBVI 

(p > 0.05), whereas in patients with mono-infection and esherichiosis with  active 

EBVI, elevation of IL-4 to the period of convalescence was probable (p ˂ 0.001). 

In the acute period of escherichiosis, in all patients signs of inhibition of the 

cellular immune response with decreased number of CD3
+
, CD4

+ 
 and CD8

+
 

lymphocytes with a maximum deviation of CD3
+ 

and
 
CD4

+ 
parameters in patients with 

mixed infection (p ˂ 0.01) were detected. The maximum increase in CD19
+
 was 

registered in mono-infection as compared with the control group (p ˂ 0.001), and with  

mixed infection, (p ˂ 0.05). The probable increase in the CD21
+
 content in patients with 

escherichiosis was detected only with the presence of a concomitant EBVI with the 

maximum in patients with active form of EBVI (p ˂ 0.01). In the period of 
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convalescence of escherichiosis in patients with mixed infection, the state of 

immunosuppression (p < 0.01) was maintained, which was most expressive in latent 

form of EBVI (p < 0.001).  

Escherichiosis in young children was accompanied by an increase in the serum 

IgM, IgA and IgG levels in the dynamics of the disease, with the most significant 

increase of IgG levels in latent EBVI (10.84 ± 0.66 vs. 7.48 ± 0.37 in mono-infection 

and 8.24 ± 0.28 at active EBVI, p < 0.05 and p < 0.10 respectively). Comprehensive 

evaluation of the degree of deviation of levels of blood immunoglobulins in the period 

of convalescence revealed the maximum expressive oscillations in mixed infection 

(t = 4.19 and t = 6.26; p < 0.001) as compared to mono-infection (t = 3.84, p ˂ 0.01). 

Taking into account the revealed differences in the clinical, laboratory, instrumental and 

immunological parameters of children with escherichiosis depending on the presence of 

EBVI,  mathematical analysis was performed to determine the pathogenetic role of the 

indicators and their hierarchical significance. The criteria of the unfavorable course of 

escherichiosis in young children were determined. The diagnostic algorithm for the 

presence of EBVI in young children with escherichiosis, and prediction of the course of 

intestinal infection were developed. Abridged diagnostic algorithm was proposed 

without taking into account immune parameters, which, by accuracy (87.10 %), did not 

yield to the extended full algorithm.  

The results of the study allowed to theoretical substation of the ways of 

improving the treatment of children with escherichiosis and different EBVI activity.  It 

is rational to include the combination of recombinant interferon alfa-2 and probiotic 

containing lactobacillus, rhizome extract and source of vitamin B in the acute period 

and in the stages of rehabilitation in such patients. The scientific novelty of the obtained 

results consists in the addition and deepening of our knowledge of the pathogenetic 

mechanisms of the formation of the pathological process in escherichiosis in children 

with EBVI. For the first time, features of the clinical course of escherichiosis and 

changes in laboratory parameters of children with different EBVI activities were 

identified.  
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For the first time, the reaction of the main pro- and anti-inflammatory cytokines, 

the response of the cellular and humoral immune system, as well as the phagocytic 

activity of neutrophils in children infected with EBV in different periods of 

escherichiosis were studied. Our findings demonstrate that the course of escherichiosis 

against a background of EBVI is accompanied by a significant increase in the levels of 

proinflammatory interleukins, with their preservation at a high level to the period of 

early convalescence; partial suppression of cellular immunity, which is preserved at the 

stage of convalescence and is maximally expressive in the latent form of EBVI; a 

significant increase in the IgG level (maximal in latent form of EBVI). Escherichiosis in 

children with latent form of EBVI is accompanied by an insignificant increase in 

phagocytic activity of neutrophils and a decrease in the functional reserve of the 

oxygen-dependent mechanism of bactericidality of neutrophils. The study determined 

the relationship between clinical manifestations of escherichiosis, immunological 

response, cytokine levels, and phagocytic activity of blood neutrophils, depending on 

the activity of the background EBVI. According to the results of the study, an algorithm 

for preliminary early diagnosis of the presence of EBVI in patients with escherichiosis 

was developed, which simultaneously enables to predict the course of the disease. The 

obtained data allowed to substantiate the directions of improvement of treatment of 

children with escherichiosis and infected with EBV.  

The practical significance of the obtained results consists in development of 

effective algorithms (full and abbreviated) of diagnosis of EBVI in children with 

escherichiosis  and its implementation  in the practice of healthcare, which, taking into 

account clinical and instrumental and immunological data at the onset of escherichiosis, 

allow a high probability of EBVI detection, prediction of the  course of escherichiosis 

and correction of the treatment of patients. 

Based on the revealed clinical and paraclinical and immunological features of 

escherichiosis in children with EBVI pathogenetically substantiated ways of improving 

the treatment of children with escherichiosis and infected with EBV were proposed for 

pediatricians and family doctors. (Declaration Patent for Useful Model No. 116935 U 

Ukraine, MPK А61 К 31//00 «A method of treatment of early-age children with 
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escherichiosis and infected with Epstein-Barr virus» /Ye.S. Olkhovsky, S.V. Kuznetsov; 

Kharkiv National Medical University. – No. u 201711256; Declared 17.11.2017; 

Published 26.02.18, Bul. No. 4).  

The revealed features of the course of escherichiosis in children with different 

EBVI activity will provide an opportunity to improve the medical diagnostic process 

both in outpatient and inpatient settings. 

Key words: escherichiosis, Epstein-Barr virus, interleukins, immunity, phagocytic 

activity of neutrophils, children. 
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ВСТУП 

 

У структурі гострих кишкових інфекцій (КІ), що залишаються актуальною 

проблемою дитячої інфектології, одне з провідних місць посідає ешерихіоз, 

захворюваність на який щорічно зростає. За повідомленнями ВООЗ, ешерихіози 

посідають перше місце серед бактеріальних діарейних захворювань у 

новонароджених та дітей раннього віку [1-3]. Навіть в економічно 

високорозвинених країнах виникають спалахи ешерихіозу [4, 5]. Останній, 

зареєстрований у Європі у 2011 році, уразив 3400 людей, з яких 38 загинули [6, 7]. 

Показник захворюваності на ешерихіоз на європейській території  пострадянських 

країн зберігається високим: у 2009-2012 рр. було зареєстровано понад 15 000 

випадків захворювання на 100 тис. населення [8]. За даними Харківської обласної 

дитячої інфекційної клінічної лікарні м. Харкова за 2015-2017 роки серед усіх КІ 

встановленої етіології одну третину складав ешерихіоз (від 33,79 % до 37,08 %). 

Значущість проблеми ешерихіозу у світі обумовлена не тільки поширеністю, але й 

тяжкими наслідками, ускладненнями та смертельними виходами, які пов’язані з 

розвитком ексикозу, інфекційно-токсичного шоку та гемолітико-уремічного 

синдрому [9, 10]. 

За останні роки багато науковців відзначають зростання кількості 

поєднаних інфекцій, коморбідних станів, при яких одна інфекція і/або патологія 

може суттєво впливати на перебіг іншої [11, 12].  

Одним із найбільш поширених вірусів у людській популяції на сучасному 

етапі є ВЕБ, інфікування яким відбувається на ранніх етапах життя людини – 

протягом перших трьох років життя [12-14]. Після інфікування елімінації віруса 

практично не відбувається, навпаки – спостерігається довічна персистенція 

віруса, який впливає на всі ланки імунітету, може уражати лімфатичну систему, 

внутрішні органи, бути чинником розвитку онкологічних станів [15-18]. За умов 

інфікування дитини ВЕБ перебіг будь-якої іншої інфекції може змінюватися. 

Існують окремі роботи, присвячені перебігу КІ на фоні герпес-інфекції, але в них 

висвітлено переважно клініко-імунологічні особливості вірусних КІ у поєднанні із 
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цитомегаловірусною інфекцією [19, 20]. Досліджено роль ВЕБ у формуванні 

патології верхніх відділів шлунково-кишкового тракту [21]. Але робіт, які б були 

присвячені перебігу ешерихіозу в дітей, інфікованих ВЕБ, у доступній літературі 

ми не зустріли.   

Відомо, що розвиток та перебіг інфекційної патології залежить від стану 

імунної системи організму людини, її можливості своєчасно та адекватно 

реагувати на зовнішні та внутрішні подразники [22-24]. Водночас питання 

імунопатогенезу ешерихіозу в дітей з різною активністю ЕБВІ досі ще не 

розглядалися.  

Базуючись на вище зазначеному, можна констатувати, що вивчення 

клінічної картини ешерихіозу на сучасному етапі в дітей з різною активністю 

ЕБВІ, встановлення особливостей імунної відповіді та цитокінового реагування 

хворих у динаміці патологічного процесу допоможе оптимізувати лікувально-

діагностичні та прогностичні заходи щодо ешерихіозу в дітей. 

 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дослідження проводилося на кафедрі дитячих інфекційних хвороб 

Харківського національного медичного університету, клінічній базі 

Комунального закладу охорони здоров’я «Обласна дитяча інфекційна клінічна 

лікарня» м. Харкова. Дисертація виконана відповідно до науково-дослідної 

роботи кафедри дитячих інфекційних хвороб Харківського національного 

медичного університету «Клінічне значення імунних механізмів у розвитку 

патологічного процесу при мікст-інфекціях у дітей» та кафедр педіатричного 

профілю ХНМУ «Медико-біологічна адаптація дітей із соматичною патологією в 

сучасних умовах» (№ державної реєстрації 0114U003393). Здобувач є 

співвиконавцем указаної роботи. 

Мета дослідження: удосконалити прогнозування перебігу ешерихіозу в 

дітей раннього віку з різною активністю ЕБВІ та теоретично обґрунтувати шляхи 

підвищення ефективності терапії хворих на підставі вивчення клініко-
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лабораторних показників, цитокінової реактивності та стану імунної відповіді 

хворих. 

Для реалізації поставленої мети передбачено вирішення наступних задач: 

1. Встановити клініко-лабораторні особливості ешерихіозу в дітей раннього 

віку з різною активністю ЕБВІ. 

2. Визначити особливості фагоцитарної активності нейтрофілів хворих на 

ешерихіоз дітей з різною активністю ЕБВІ.  

3. Встановити особливості цитокінової реактивності та динамку показників 

клітинної та гуморальної ланок імунної відповіді хворих на ешерихіоз дітей з 

різною активністю ЕБВІ.  

4. На основі проведення міжсистемного аналізу клініко-лабораторних 

показників і визначення їх рангової значущості розробити алгоритм діагностики 

ЕБВІ у хворих на ешерихіоз і прогнозування перебігу ешерихіозу. 

5. Теоретично обґрунтувати напрямки удосконалення терапії ешерихіозу в 

дітей з різною активністю ЕБВІ. 

Об’єкт дослідження – ешерихіоз у дітей. 

Предмет дослідження – клініко-параклінічні показники ешерихіозу в дітей, 

вміст про-і протизапальних інтерлейкінів (ІЛ-1α, ІЛ-4, ФНП) і CD-клітин крові 

(СD3
+
, СD4

+
, СD8

+
, СD19

+
,
 

CD21
+
), показники фагоцитарної активності 

нейтрофілів, імуноглобуліни сироватки крові (IgM, Ig A, IgG). 

Методи дослідження – загально–клінічні, бактеріологічні, серологічні, 

біохімічні, інструментальні, імунологічні та аналітико-статистичні. 

Наукова новизна отриманих результатів полягає в тому, що було 

поглиблено знання патогенетичних механізмів формування патологічного 

процесу при ешерихіозі в дітей раннього віку на фоні інфікування ВЕБ.  

Уперше виявлено особливості клінічного перебігу ешерихіозу у дітей 

раннього віку та зміни лабораторних показників хворих з різною активністю 

ЕБВІ.  

Уперше досліджено відповідь клітинної та гуморальної ланок імунної 

системи, реакцію основних про- та протизапальних цитокінів, а також 
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фагоцитарну активність нейтрофілів у дітей раннього віку, які інфіковані ВЕБ, у 

гострому періоді і періоді реконвалесценції ешерихіозу. Виявлено, що перебіг 

ешерихіозу на тлі ЕБВІ супроводжується значним підвищенням рівнів 

прозапальних інтерлейкінів із збереженням їх на високому рівні до періоду 

ранньої реконвалесценції; парціальною супресією клітинної ланки імунітету, яка 

зберігається і на етапі реконвалесценції і є максимально виразною при латентній 

формі ЕБВІ; суттєвим підвищенням рівню IgG (максимально при латентній формі 

ЕБВІ). Ешерихіоз у дітей з латентною формою ЕБВІ перебігає на тлі несуттєвого 

підвищення фагоцитарної активності нейтрофілів і зниження функціонального 

резерву кисне-залежного механізму бактерицидності нейтрофілів. 

Дослідження визначило взаємозв’язок клінічних проявів ешерихіозу, 

показників імунологічної відповіді, рівнів про- і протизапальних цитокінів та 

фагоцитарної активності нейтрофілів крові залежно від активності фонової ЕБВІ. 

Науково обґрунтовано алгоритм попередньої ранньої діагностики наявності 

інфікування ВЕБ хворих на ешерихіоз, на підставі якого запропоновано спосіб 

прогнозування перебігу ешерихіозу. Отримані дані дозволили обґрунтувати 

напрямки вдосконалення терапії хворих на ешерихіоз та інфікованих ВЕБ  дітей. 

Практичне значення результатів дослідження.  

Представлено особливості клінічного перебігу ешерихіозу в дітей з різною 

активністю ЕБВІ, надано об’єктивні критерії прогнозування перебігу ешерихіозу, 

що дозволить зменшити відсоток несприятливих виходів хвороби та 

удосконалити лікування хворих. 

Результати роботи розширили діапазон знань лікаря практичної медицини 

стосовно патогенезу патологічного процесу, порушень клітинної ланки імунної 

відповіді, фагоцитарної активності нейтрофілів та цитокінового реагування при 

ешерихіозі в дітей з ЕБВІ.  

Запропоновано діагностичну таблицю, на підставі якої в дебюті хвороби з 

урахуванням клініко-імунологічних даних можливо з високою вірогідністю 

виявити наявність інфікування пацієнта ВЕБ та прогнозувати можливий варіант 

перебігу ешерихіозу, що дозволить у дебюті ешерихіозу об'єктивно визначати 
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обсяг терапевтичної допомоги. (Спосіб лікування дітей, хворих на ешерихіоз та 

інфікованих вірусом Епштейна-Барр / С. В. Кузнєцов, Є. С. Ольховський // 

Інформаційний лист № 158 – 2018. Випуск 13 з проблеми «Інфекційні та 

паразитарні хвороби». Київ. 2018. 2 с.). 

Теоретично обґрунтовано нові шляхи удосконалення патогенетичної терапії 

хворих на ешерихіоз, інфікованих ВЕБ (Патент на корисну модель № 123597 U 

Україна, МПК А61 К 31//00 , А61К 35/741, А61Р 31/04 «Спосіб лікування дітей 

раннього віку, хворих на ешерихіоз та інфікованих вірусом Епштейна-Барр» / Є.С. 

Ольховський, С.В.Кузнєцов; Харківський національний медичний університет. - 

№ u 201711256; заявл. 17.11.2017; опубл. 26.02.2018, Бюл. №4).  

Виявлені особливості перебігу ешерихіозу в дітей з різною активністю ЕБВІ 

сприятимуть удосконаленню лікувально-діагностичного процесу як в поліклініках, 

так і в умовах стаціонарного лікування. 

Основні результати дослідження впроваджено в практичну діяльність КЗОД 

«Харківська обласна дитяча інфекційна лікарня» м. Харкова (акти впровадження 

від 29.11.2016), КУ «Міська клінічна інфекційна лікарня» м. Одеси (акти 

впровадження від 28.09.2017), КУ «Сумська міська дитяча клінічна лікарня Святої 

Зінаїди» м. Суми (акти впровадження від 04.10.2017 року), КЗ «Вінницька 

обласна клінічна дитяча інфекційна лікарня» м. Вінниці (акти впровадження від 

03.10.2017р.), КМУ «Обласна дитяча клінічна лікарня» м. Чернівці (акти 

впровадження від 11.10.2017р.), а також у навчально-методичний процес кафедри 

педіатрії та дитячих інфекційних хвороб ВДНЗ України «Буковинський 

державний медичний університет» (акт впровадження від 11.10.2017р.), кафедри 

педіатрії Медичного інституту Сумського державного університету (акт 

впровадження від 04.10.2017 року), кафедри дитячих інфекційних хвороб 

Одеського національного медичного університету (акти впровадження 

29.09.2017), кафедри дитячих інфекційних хвороб Харківського національного 

медичного університету (акт впровадження 28.03.2018). 

Особистий внесок здобувача. Здобувачем особисто визначено напрямок 

наукового дослідження, самостійно сформульовано мету та завдання 
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дослідження, обрано обсяг обстеження, проведено клінічні спостереження за 

хворими. Автором проведено аналіз результатів клініко-лабораторних 

досліджень. Дисертантом проведено статистичне опрацювання та структурно-

функціональний аналіз отриманих даних. Особисто обґрунтовано та розроблено 

алгоритм діагностики інфікування ВЕБ у дітей раннього віку, хворих на 

ешерихіоз, шляхи удосконалення терапії хворих, отримано патент на корисну 

модель. Самостійно проведено аналіз та узагальнення отриманих результатів, 

сформульовано висновки та практичні рекомендації. 

Апробація результатів дисертації. Основні результати досліджень 

оприлюднено на Всеукраїнській наук.-практ. конф. і пленумі ГО «Всеукраїнська 

асоціація інфекціоністів» «Епідеміологічні і клінічні ускладнення інфекційних та 

паразитерних хвороб в сучасних умовах», Житомир, 5 жовтня 2017 р.; 

Міжрегіональній наук.-практ. конф. з міжнар. участю, присвяченій пам’яті 

проф. Ю. В. Бєлоусова, Харків, 20–21 жовтня 2016 р. І наук.-практ. інтернет-конф. 

з міжнар.участю, м. Харків, 24-25 березня 2016 р.; міжвузівській конф. молодих 

вчених та студентів «Медицина третього тисячоліття», Харків, 20 січня 2016 р., 

ХНМУ; наук.-практ. конф. молодих вчених з міжнар. участю «Проблеми 

сьогодення в педіатрії», Харків, 9 лютого 2017 р.; ISIC IX th International 

interdisciplinary scientific conference of young scientists and medical students «Actual 

problems of clinical and theoretical medicine» 2016, Kharkіv; Українській наук.-

практ. конф. лікарів-педіатрів з міжнар. участю «Проблемні питання діагностики 

та лікування дітей з соматичною патологією», 18 березня 2016 р., Харків; III 

Міжнар. медико–фармацевтичний конгресі студентів і молодих вчених 

«Пріоритети та перспективи молодіжної науки» BIMCO 2016, Чернівці, 6–8 

квітня 2016; наук.-практ. конф. молодих вчених з міжнар. участю «Проблеми 

сьогодення в педіатрії», 16 березня 2016 року, Харків; IV Міжнар. наук.-практ. 

конф. студентів та молодих вчених «Topical issue of clinical and theoretical 

medicine», Суми, 21-22 квітня 2016 року; ХХ Міжнарод. медичному конгрес 

студентів та молодих вчених, Тернопіль, 25-27 квітня 2016; наук.-практ. конф. за 

участю міжнар. спеціалістів в рамках реалізації глобальної кампанії ВООЗ 
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«Антибіотики: використовуйте обережно!» та Другого Всесвітнього тижня 

правильного застосування антибіотиків, Харків, 23 листопада 2016 р.; наук.-практ. 

інтернет-конф. з міжнар. участю «Антибіотикотерапія в ХХI сторіччі: проблеми 

та досягнення», Харків, 24–25 березня 2016 р.; Міжнародна наук.-практ. конф. 

«Інноваційні технології в медицині: досвід Польщі та України» м. Люблін, 

Республіка Польща 28–29 квітня 2017 р.; наук.-практ. конф. з міжнар. 

участю«Коморбідні стани – міждисциплінарна проблема»., 19 травня 2017 року, 

м. Харків; 43-ї наук.-практ. конф., присвячена 50-річчю започаткування 

інтернатури в ХНМУ «Сучасний стан та перспективи підготовки лікарів-інтернів 

у Харківському національному медичному університеті», 11 квітня 2017 р., 

м. Харків; «Актуальні проблеми парентеральних інфекцій»: наук.-практ. конф. з 

міжнар. участю, присвяченої 95-річчю кафедри інфекційних хвороб ХНМУ, 17-18 

травня 2018 р., Харків. 

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 23 наукові праці, 

зокрема 1 стаття в іноземному виданні, 4 статті – у фахових виданнях України, 

рекомендованих МОН України; отримано 1 патент на корисну модель та 

Інформаційний лист, опубліковано 16 тез у матеріалах з’їздів та науково-

практичних конференцій. 

Структура та обсяг дисертації. Робота складається із вступу, огляду 

літератури, 5 розділів власних досліджень, аналізу та узагальнення результатів, 

висновків та практичних рекомендацій, списку використаних джерел, з них 

латиницею – 91, кирилицею – 96. Роботу викладено за загальноприйнятою 

формою на 171 сторінці машинописного тексту, містить 28 таблиць, 36 рисунків, 

додатки. 
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РОЗДІЛ 1 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

1.1 Сучасні уявлення про етіологію, патогенез, клінічну картину та лікування 

ешерихіозу в дітей 

 

Кишкові інфекції залишаються однією із найпоширеніших інфекцій 

дитячого віку. Американські дослідники повідомляють про 150-250 млн випадків 

інфекційних діарей; близько 450 тис. дорослих і 160 тис. дітей госпіталізують в 

стаціонари, і більш ніж 300 випадків при цьому закінчується летальним 

результатом [1, 2, 25]. На частку гострих діарейних інфекцій припадає 13 % від 

загальної кількості летальних випадків у дітей віком молодше 5 років. Спектр 

збудників КІ дуже різноманітний і включає бактерії, віруси і найпростіші з різних 

таксономічних груп. У структурі КІ бактеріальної етіології зберігають свою 

актуальність ешеріхіози. Частка моноінфекції E. coli в дитячому віці досягає 4,8 % 

і доходить до 10,3 % при поєднанні їх з іншими збудниками КІ [8]. 

Escherichia coli - грамнегативні, факультативно анаеробні, що розщеплюють 

(в 95 % випадків) лактозу, рухливі палички, які належать до сімейства 

Enterobacteriaceae [26]. Ешерихіоз частіше реєструється восени та навесні серед 

дітей, які мають несприятливий (гастродуоденальна патологія) сімейний і 

преморбідний (низький і середній фізичний розвиток дітей, часті попередні 

захворювання) стани. 

Класифікація за МКХ-Х: 

А04.0 - ентеропатогенна інфекція, викликана Escherichia coli; 

А04.1 - ентеротоксигенна інфекція, викликана Escherichia coli; 

А04.2 - ентероінвазивна інфекція, викликана Escherichia coli; 

А04.3 - ентерогеморагічна інфекція, викликана Escherichia coli; 

А04.4 - інші кишкові інфекції, викликані Escherichia coli (ентерит, 

викликаний Escherichia coli). 

Ешерихії мають складну антигенну будову, але основне значеня мають 3 

антигени: соматичний термостабільний О-антиген, капсульний поверхневий К-
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антиген (належить до полісахаридів і обумовлює тяжкість захворювання) і 

джгутиковий термолабільний Н-антиген. 

E. coli, яка є постійним мешканцем кишківника людини, входить до складу 

його мікробіоценозу. У нормі кишкова паличка виконує низку корисних для 

господаря функцій: синтезує вітаміни й амінокислоти, підтримує колонізаційну 

резистентність кишківника, забезпечує антигенну стимуляцію місцевого імунітету 

[27]. При порушенні мікроекологічного характеру E. coli здатна різко не тільки 

нарощувати свою кількісну присутність, а й проявляти патогенні властивості, що 

відіграє важливу роль у патогенезі розвитку дисбіозу кишківника [28, 29]. 

Постійний антигенний дрейф, наявність або набуття різних факторів патогенності 

ускладнюють проведення ефективної специфічної профілактики ешеріхіозу, що 

спонукає не тільки постійно здійснювати моніторинг зазначеної інфекції, але 

вивчати й контролювати біологічні властивості збудника [30]. Для ешерихій 

патогенність не є видовою ознакою і вона не пов'язана з конкретною серогрупою. 

Здатність реалізувати свій патогенний потенціал і викликати порушення в 

організмі людини обмежена лише тими генетичними детермінантами 

патогенності, які мають конкретний штам Е. соli [31, 32]. Ключовим урожаючим 

чинником ентерогеморагічних ешерихій є шигатоксини - stx1 і stx2 [33]. 

Шигатоксинпохідні кишкові палички є важливими харчовими патогенами, 

відповідальними за цілу низку патологій – від легкої діареї до тяжких ускладнень, 

що розвиваються в нирках і центральній нервовій системі [34, 35]. Більш тяжкі 

наслідки викликаються ентерогеморагічною  кишковою паличкою (EГEC), яка 

включає в себе серогрупи O157: H7 [36]. Шигатоксини кодуються і поширюються 

шляхом перетворення лямбдоподібних бактеріофагів, які називають stx-фагами. 

Вони, на додаток до підвищення патогенних профілів вірулентних штамів E. coli, 

можуть за рахунок горизонтального переносу й вбудовування в геном бактерії 

перетворити коменсальних членів сімейства Enterobacteriaceae в кишковику на 

виробників величезної кількості різноманітних токсинів [37, 38].  

Штами EГEC уперше визначено як агенти хвороб людини, вони стали 

новим патотипом кишкової палички. Еволюційна історія цього патотипу 
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розпочинається в Центральній Африці і звідти поширюється в Європу й Азію. 

Людина є єдиним відомим природним резервуаром серотипу EГEC [23]. 

Розшифровка послідовностей генома збудника показала, що стався клональний 

спалах EГEC-інфекції; при цьому носіями чинників вірулентності були плазміда 

pAA і помірні лямбдоподібні фаги. Гени, які кодують stx, як правило, ховаючись в 

помірних stx-фагах, можуть інтегруватись в геноми таких патогенних штамів 

кишкової палички, що робить їх залежними від горизонтального переносу генів [39].  

Ентеропатогенний ешерихіоз найчастіше зустрічається в дітей раннього 

віку, особливо першого року життя. Найчастіше хворіють недоношені, діти з 

несприятливим преморбідним фоном, із супутньою інфекцією. Анатомо-

фізіологічні особливості шлунково-кишкового тракту (ШКТ), стан мікрофлори 

кишківника, відсутність пасивного імунітету до ЕПЕС пояснює високу 

сприйнятливість дітей першого року життя [40-42]. Володіючи цитотоксичністю й 

інвазивністю, ЕПЕС заселяють слизову оболонку тонкої кишки, викликаючи 

пошкодження і відторгнення ділянок апікальної цитоплазми, злущування 

епітеліоцитів з розвитком ерозій і помірного запалення. Ендотоксини ЕПЕС, 

токсичні сполуки, а також гістамін, інгібітори холінестерази, ферменти 

викликають розвиток місцевого запального процесу з порушенням травлення, 

всмоктування харчових продуктів, у тому числі води й електролітів, що 

призводить до розвитку діареї [40, 41]. Інкубаційний період становить в 

середньому 5-8 днів, може тривати 1 - 2 дні у новонароджених, у дітей з 

ослабленим імунітетом і при масивному інфікуванні Захворювання 

розпочинається, як правило, гостро, але деякі автори також відзначають 

поступовий початок хвороби [41, 42]. Одним з основних симптомів є блювота або 

часті відрижки, які з'являються вже з першого дня хвороби. Випорожненя 

зазвичай водянисті, жовтого або оранжевого кольору, з домішкою невеликої 

кількості слизу, рясні, можуть бути кашкоподібними, пінистими, з невеликою 

кількістю зелені [43-45]. У дітей спостерігаються здуття живота, болі 

навколопупковій ділянці, бурчання по ходу кишківника. Відзначається 

підвищення температури тіла. Дуже часто в дітей виражені симптоми 
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інтоксикації: млявість, слабкість, зниження або відсутність апетиту, відмова від 

пиття, сонливість, блідість шкірних покровів. Усе це спричиняє появу симптомів 

зневоднення організму. Токсикоз з ексикозом різного ступеня розвивається у 

більшості дітей, у тяжких випадках можуть спостерігатися холодні кінцівки, 

акроціаноз, токсичне дихання, тахікардія та глухість серцевих тонів, часто втрата 

свідомості, судоми [42, 44, 45].  

Ентеротоксигенний ешерихіоз - кишкова інфекція, зумовлена ЕТЕС, 

зустрічається в дітей і дорослих будь-якого віку, має широке поширення в усьому 

світі, особливо в країнах Азії, Африки і Латинської Америки як серед місцевих 

жителів, так і серед туристів («діарея мандрівників») [46, 47]. Основний шлях 

зараження ЕТЕС – харчовий, рідше відзначається передача інфекції через воду й 

контактним шляхом [46]. Інкубаційний період при ЕТЕС може становити від 

декількох годин до 1 - 2 діб. Хвороба розпочинається гостро з блювоти, болю в 

животі та діареї, яка має водянистий характер, що призводить до зневоднення 

організму хворого. Дуже часто відсутні симптоми інтоксикації і патологічні 

домішки в калі, температура тіла в межах норми або субфебрильна. ЕТЕС 

паразитують тільки в тонкій кишці, тому для захворювання є характерною 

ентеритична або гастроентеритична форма, а за клінічними проявами воно схоже 

на холеру. В ході заселення поверхні мікроворсинок тонкої кишки ЕТЕС 

розвивається гіперсекреція епітелію, порушується всмоктування води й 

електролітів з просвіту кишковика, що обумовлено стимулюючою дією 

екзотоксинів ешерихій [47-49]. Термолабільна фракція ентеротоксину активує 

аденілатциклазу клітинних мембран ентероцитів, що призводить до посиленого 

утворення циклічного 3-5-аденозинмонофосфату (цАМФ) з аденозин-3-фосфату. 

Збільшення концентрації цАМФ в ентероцитах спричиняє різке посилення 

секреції води та електролітів у просвіт кишковика, що і стає основною причиною 

розвитку «водянистої» діареї. Термостабільна фракція екзотоксину впливає через 

циклічний 3-5-гуанідинмонофосфат (цГМФ). Термостабільний екзотоксин 

викликає некероване витікання води й електролітів у просвіт кишковика і 

порушення їх всмоктування в кров [48, 50]. 
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Ентероінвазивний ешерихіоз - кишкова інфекція, зумовлена патотипами 

ЕІЕС, зустрічається в основному в дітей старше 3 років і у дорослих. Джерелом 

ЕІЕС є хвора людина або бактеріоносій. Інфікування відбувається харчовим 

шляхом, але можливий водний шлях зараження. Для ЕІЕС характерний літньо-

осінній період [51, 52]. Для цієї групи ешерихій характерна інвазивність. У 

результаті проникнення в колоноцити й лізису мембран фагосомоподібних 

вакуолей бактерії розмножуються в матриксі цитоплазми, потрапляючи в 

довколишні епітеліоцити, викликають десквамацію і руйнування епітелію, 

катаральне або фібринозно-некротичне запалення з ерозією і виразками, що 

обумовлює розвиток діарейного синдрому. Токсичні продукти й ендотоксини 

всмоктуються в кров і зумовлюють клінічні прояви інтоксикації [53]. 

Інкубаційний період ЕІЕС становить у середньому 1 - 3 дні. За перебігом ЕІЕС 

нагадує шигельоз. У дітей захворювання розпочинається гостро з підвищення 

температури тіла, головного болю, нудоти, блювоти, помірного болю в животі. 

Випорожнення рідкі, з домішками слизу, іноді - зелені і прожилок крові. При 

пальпації живота виявляють бурчання й болючість спочатку по всьому животу, а 

потім переважно по ходу товстої кишки. Сигмоподібна кишка пальпується у 

вигляді спазмованого й болючого тяжа [54, 55]. Ентероінвазивний ешерихіоз у 

дітей раннього віку зустрічається рідше, ніж у дітей старшого віку та має клінічні 

особливості. Початок захворювання частіше поступовий, характерними є 

виражені симптоми інтоксикації. Випорожнення рідкі, водянисті з домішками 

слизу, іноді зелені. Часто в дітей раннього віку розвивається зневоднення [55]. 

Ентерогеморагічні ешерихії (ЕГЕС) продукують екзотоксин – 

вероцитотоксин, який має патологічний вплив як на кишкову стінку, так і на інші 

органи й тканини (нирки, печінку, систему кровотворення та ін.) [56, 57]. 

Основний шлях передачі харчовий. Хворіють переважно діти дошкільного віку. 

Клінічна картина ЕГЕС різноманітна – від безсимптомної інфекції і легкого 

перебігу до тяжкого патологічного процесу з явищами гемоколіту, гемолітико-

уремічного синдрому (синдром Гассера) і тромбоцитопенічної пурпури. На 

початку захворювання випорожнення кашкоподібні або водянисті, без 
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патологічних домішок. Симптоми інтоксикації виражені помірно. На 3-5-й день 

стан хворого може погіршитися через наростання симптомів інтоксикації, появи 

блювоти. Тяжким ускладненням є розвиток гемолітико-уремічного синдрому [58].  

У клінічному аналізі крові хворих на ешерихіоз частіше виявляють 

показники бактеріального запалення з нейтрофільозом і підвищенням ШОЕ. У 

копрограмі можуть бути наявні ознаки ентериту, коліту або ентероколіту залежно 

від форми патогенної ешерихії. Основним методом діагностики є 

бактеріологічний. Використовується серологічна діагностика [59, 60]. 

Терапія хворих на ешерихіоз будується за такими самими принципами, що й 

при інших КІ (відповідно до існуючих протоколів). Обов'язкова складова терапії 

ешерихіозу – це дієтотерапія. Дієту призначають залежно від віку дитини, типу 

вигодовування, тяжкості й періоду інфекційного процесу [61]. Патогенетична 

терапія включає дезінтоксикаційну терапію. При тяжких формах терапія 

спрямована на відновлення гемодинаміки шляхом оральної або парентеральної 

регідратації за допомогою введення потрібної кількості рідини, електролітів та 

інших компонентів. Регідратаційну терапію проводять відповідно до ступеня 

токсикозу й зневоднення, обсяг визначають, ураховуючи добові фізіологічні 

потреби, дефіцит маси тіла й поточні патологічні втрати [62]. Тяжкі й ускладнені 

форми ешерихіозу потребують антибіотикотерапії. Антибіотики призначають 

також і при середньотяжких формах у новонароджених і дітей перших місяців 

життя. Використовують ферментні препарати, пробіотики і пребіотики, 

ентеросорбенти [62, 63].  

На жаль, за останні роки лікування ешерихіозу, як і будь-якої КІ, може бути 

утруднене внаслідок перебігу хвороби на тлі інфікування іншим патогеном, серед 

яких одним із найпоширеніших є ВЕБ. 

 

1.2  Сучасні уявлення про Епштейна-Барр вірусну інфекцію  

 

На сучасному етапі ВЕБ є одним із найпоширеніших в людській популяції, 

інфікування яким відбувається на ранніх етапах життя людини – протягом 
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перших трьох років життя [12-15]. Після попадання в організм людини елімінації 

вірусу практично не відбувається, навпаки – спостерігається довічна персистенція 

вірусу, який впливає на всі ланки імунітету, може уражати лімфатичну систему, 

внутрішні органи, бути чинником розвитку онкологічних станів [13, 14, 64, 65].  

Герпесвіруси, як і ретровіруси, віруси гепатитів В, С, ВІЛ, поліомієліту і 

ЕСНО та інші, належать до збудників повільних вірусних інфекцій людини, для 

яких характерні тривалий інкубаційний період, висока контагіозність, повільно 

прогресуючий характер перебігу, поліморфізм клінічних проявів, резистентність 

до антивірусної терапії і висока ймовірність летального наслідку [18, 65-67]. 

Різноманітність клінічних форм пов'язують з персистенцією вірусу, здатного 

викликати ураження внутрішніх органів як у дітей, так і в дорослих [67]. 

Визначено, що ВЕБ може спричинити внутрішньоутробне інфікування плода з 

несприятливими наслідками вагітності [15, 67]. З цим вірусом пов'язують 

наявність лімфопроліферативних захворювань, у тому числі й у хворих на СНІД 

[68]. Деякі автори розглядають генетичну схильність як чинник розвитку 

інфекційного мононуклеозу в людей [69]. 

ВЕБ належить до сімейства герпесвірусів, підсімейства гамма-герпесвірусів 

і роду лімфокриптовірусів, містить дві молекули ДНК. Шляхи передачі вірусу 

різні: повітряно-крапельний, контактно-побутовий, трансфузійний, статевий, 

трансплацентарний. Проникнення ВЕБ у В-лімфоцити здійснюється через 

рецептор цих клітин CD21 — рецептор до С3d-компонента комплементу. Після 

інфікування кількість уражених клітин збільшується шляхом вірус-залежної 

клітинної проліферації. Інфіковані В-лімфоцити можуть значний час перебувати в 

тонзилярних криптах, що дозволяє вірусу виділятися в зовнішнє середовище зі 

слиною. З інфікованими клітинами ВЕБ поширюється в інших лімфоїдних 

тканинах і периферичній крові. Дозрівання В-лімфоцитів у плазматичні клітини 

(що відбувається в нормі при їх зустрічі з відповідним антигеном) стимулює 

розмноження вірусу, а подальша загибель цих клітин призводить до виділення 

вірусних частинок у крипти та слину [15, 16, 70].  
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В інфікованих вірусом клітинах можливі два види розмноження: літичне 

(спричиняє загибель, лізис клітини-хазяїна) і латентне (число вірусних копій 

невелике і клітина не руйнується). При гострій або активній інфекції переважає 

літична реплікація вірусу. Виявлено, що ВЕБ має великий набір генів, який дає 

йому можливість ухилятися від імунної системи людини. Зокрема, ВЕБ виробляє 

білки — аналоги деяких людських інтерлейкінів (ІЛ) та їхніх рецепторів, що 

змінюють імунну відповідь [15, 71]. 

Виразність клінічних проявів має вікові особливості. У дітей раннього віку 

клінічний перебіг подібний до гострого респіраторному захворюванню, що значно 

ускладнює діагностику. Сукупність лихоманки, лімфаденопатії, 

гепатоспленомегалії, ураження носо- й ротоглотки, змін периферичної крові у 

вигляді лімфоцитозу, моноцитозу з появою атипових мононуклеарів характерні 

для маніфестної форми ЕБВІ [72, 73]. Маніфестні клінічні форми з характерними 

гематологічними змінами частіше зустрічаються в дітей віком від 3 до 7 років. У 

дітей дошкільного віку прояви інтоксикаційного синдрому характеризуються 

більш високою, але менш тривалою лихоманкою, а у школярів довше зберігається 

субфебрилітет. Для дітей до 7-ми років найбільш характерні виразна гіпертрофія 

мигдаликів з появою щільних плівчастих нальотів і явища аденоїдиту. У підлітків 

спостерігається більш яскрава реакція реґіонарних лімфовузлів і порушення 

функцій печінки з імовірним розвитком жовтяничних форм гепатиту [66, 74]. У 

клінічній картині дітей пубертатного віку часто зустрічається виражений лімфо-

проліферативний синдром на тлі нормальних показників гемограми [75]. 

Широко висвітлюються зміни імунологічних показників при ЕБВІ, які мають 

різноспрямований характер і залишаються дискутабельними. За деякими даним, 

відсоток CD8
+
-лімфоцитів вищий у пацієнтів з типовим інфекційним 

мононуклеозом, ніж у хворих з атиповою формою [76]. З’ясовано, що ЕБВІ 

характеризується високим локальним рівнем ІЛ-10 на першу добу захворювання, 

збільшенням ІЛ-4 на 7 добу дослідження [77]. Відмічено, що при хронічному 

тонзиліті, асоційованому з ЕБВІ, збільшується рівень ІЛ-10 в розпалі хвороби і 

ІЛ-1β, ІЛ-6 і ІЛ-4 на 7-му добу дослідження в слині у пацієнтів з ВЕБІ [78]. Зміна 
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показників гуморальних і клітинних ланок імунітету в гострому періоді 

інфекційного мононуклеозу, довічна персистенція ВЕБ в організмі людини, 

спричиняє значне зниження рівня Т - лімфоцитів за рахунок їхньої хелперної 

популяції, вторинного порушення гуморального імунітету, що поряд з 

нейтропенією спричиняє часті бактеріальні і вірусні інфекції та відображає 

сутність захворювання як хвороби імунної системи [3, 79]. 

Для діагностики ЕБВІ використовують визначення специфічних ВЕБ 

антигенів: капсидний (VСА), ядерний (NА), ранній (ЕА), мембранний (МА). Час 

появи та біологічна значущість цих антигенів відрізняється. Знання терміну появи 

різних антигенів та виявлення антитіл до них дають можливість діагностувати з 

достатньою вірогідністю фази хвороби: гостру, латентну та хронічну активну 

ЕБВІ. Після первинного інфікування спочатку з’являються антитіла до ранніх 

антигенів (ЕА, VCA), потім — до ядерного (NA). У гостру фазу реєструються IgM 

до ЕА та VCA. Саме ці антитіла є маркерами гострої форми інфекційного 

мононуклеозу. На другому–третьому тижні хвороби з’являються IgG до ЕА і 

VСА. При цьому антитіла класу G до VCA зберігаються протягом усього життя, а 

до ЕА — протягом 6-ти місяців і поступово зникають із крові. Слід зазначити, що 

першими руйнуються IgM, але в деяких пацієнтів вони можуть персистувати до 3-

х і більше місяців. Крім того, реактивація ЕБВІ може супроводжуватися 

повторною появою IgM до VCA. Антитіла до NA з’являються пізніше – через 3–6 

місяців після інфікування [74].  

 Досі ще існують різні точки зору щодо лікування ЕБВІ. Загальноприйнятим 

вважається використання таких груп лікарських засобів, як ациклічних 

нуклеозидів (ацикловір), препаратів інтерферону (рекомбінантний інтерферон 2b), 

індуктори інтерферону (аміксин, циклоферон), імуноглобулін проти ВЕБ, 

віруліцидні препарати (ізопринозин). Дискутабельними залишаються питання 

призначення антибактеріальної і гормональної терапії при ЕБВІ [80, 81]. 
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1.3  Значення медіаторів запалення і факторів імунної відповіді у формуванні 

інфекційного процесу 

 

За останні роки спостерігаємо значні досягнення у вивченні імунного 

гомеостазу людського організму завдяки відкриттю цитокінової системи, сутність 

якої полягає у регулювання міжклітинного обміну інформацією в нормі та 

патології [82, 83]. Особливою властивістю цитокінів є неспроможність 

депонуватися в клітинах. Матричні РНК цитокінів нестабільні, біосинтез 

цитокінів характеризується короткостроковістю та має само обмежувальний 

характер (brief and selflimited) [84].  

Під впливом мікроорганізму (ЛПС, пептидоглікани) та при ушкодженні 

тканин починається синтез головного медіатора розвитку місцевої запальної 

реакції й гострофазової відповіді – ІЛ-1, який володіє більш як 50 різними 

біологічними функціями [85, 86]. Основними продуцентами ІЛ-1 є система клітин 

моноцитів/макрофагів, у тому числі й печінкові купферівські клітини, клітини 

Лангерганса в епідермісі й клітини мікроглії, а також фібробласти, Т- і В- 

лімфоцити, природні кілери, клітини ендотелію, епітеліальні клітини, 

кератиноцити, нейтрофіли та ін. Найважливіша властивість ІЛ-1 – стимуляція 

проліферації преактивованих антигеном зрілих Т-лімфоцитів і В-лімфоцитів. ІЛ-1 

може посилювати проліферацію обох типів Т-хелперних клонів опосередковано, 

шляхом індукції синтезу специфічних факторів росту, цитокінів і посилення 

експресії їх рецепторів [87, 88]. До прозапальних цитокінів належать ФНП, який 

продукується мононуклеарними макрофагами, активованими під дією 

ендотоксину. ФНП має плейотропний ефект і викликає експресію адгезивних 

молекул як на фагоцитах, так і на клітинах ендотелію судин, що виконують роль 

сполучної ланки між кров'ю і тканинами, приймаючи безпосередню участь у 

регуляції транспорту лейкоцитів і функціонуванні системи згортання крові [89]. 

Впливаючи на ендотеліальні клітини, ФНП збільшує експресію антигенів НLА-А, 

В, С класу I головного комплексу гістосумісності тканин, стимулює біосинтез 

простацикліну, факторів згортання крові й продукцію ІЛ-1, який також викликає 
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міграцію поліморфноядерних лейкоцитів у вогнище запалення ФНП є індуктором 

синтезу і секреції ІЛ-8, що посилює хемотаксис лейкоцитів у вогнище запалення і 

сприяє їх міграції через судинну стінку [90, 91]. 

Відомо, що ІЛ-4 виділяється збудженими антигеном або мітогеном Th–

лімфоцитами та опасистими клітинами. ІЛ-4 у комплексі з ІФ-γ є ключовим 

фактором, що визначає тип імунної відповіді [92]. Продукується, головним чином, 

популяцією Т-хелперних лімфоцитів, а також тучними клітинами, макрофагами й 

клітинами строми. Має широкий спектр впливу на імунну систему, зокрема, 

разом з іншими цитокінами викликає проліферацію В-лімфоцитів, регулює 

секрецію імуноглобулінів. ІЛ-4 відіграє суттєву роль у зміні класів синтезованих 

антитіл з IgM на IgE, а також окремих підкласів IgG. ІЛ-4 посилює експресію 

основного НLA-комплексу I та II класу на В-лімфоцитах, стимулює проліферацію 

Т-лімфоцитів. ІЛ-4 разом з ІЛ-10 блокує утворення прозапальних ІЛ-1, ІЛ-6, ІЛ-8 

та ФНП-α, у такий спосіб регулюючи місцевий запальний процес [93-95]. 

Реалізація дії цитокінів відбувається після зв’язування цитокінів зі специфічними 

рецепторами, розташованими на поверхні клітин-мішеней. Основним моментом в 

імунній відповіді є диференціація Т- і В- лімфоцитів в ефекторні клітини – 

цитотоксичні лімфоцити (контролюється ІЛ-6, -7, -12, -15) і плазматичні клітини 

(контролюється ІЛ-1, -4, -5, -6, -10, -11, -12) [96].  

Отже, виразність продукції цитокінів визначає не тільки інтенсивність 

захисних запальних процесів, але й спрямованість профілю специфічної імунної 

відповіді – клітинної і гуморальної, основними показниками яких є CD-клітин і 

імуноглобуліни.  

CD3 та інші корецептори утворюють комплекс, який розпізнає чужорідний 

антиген у контексті з головним НLA-комплексом I або II класу, залежно від типу 

Т-клітин. Цей процес супроводжується проліферацією та секрецією цитокінів [97, 

98]. CD4 відіграють важливу роль практично в усіх імунних реакціях, які 

опосередковуються клітинами та антитілами. CD4 клітини функціонально 

поділяються на Th1 та Th2. Перші продукують цитокіни для клітинної імунної 

відповіді (ІЛ-2, ІЛ-3, –інтерферон, ФНП-, ФНП-). Th2 секретують набір 
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цитокінів, що необхідний для гуморальної імунної відповіді (ІЛ-3, ІЛ-4, ІЛ-5, ІЛ-

6, ІЛ-10, ІЛ-13, ФНП-, серед яких дискримінантним є ІЛ-4) [99]. Визначення 

кількості CD4-клітин має значення в діагностиці станів, пов’язаних з дефектами 

антитілопродукування та реакцій клітинно–опосередкованого імунітету [100].  

CD8 – поверхнева молекула більшості цитотоксичних Т–лімфоцитів, які 

визначають кількість клітин із цитолітичним потенціалом. Ще до недавнього часу 

вважалось, що CD8 володіють супресорною активністю, але зараз ця гіпотеза 

спростована. Вивчено їхню протективну роль при бактеріальних КІ [101-103].  

CD19 – ключова молекула трансдукції сигналів, які регулюють розвиток, 

активацію та диференціювання В-лімфоцитів. Процес продукції специфічних 

антитіл В-клітинами на багато антигенів можливий тільки при тісній кооперації 

В-лімфоцитів із хелперними Т-клітинами [104, 105].  

Молекула CD21 експресується на зрілих В-клітинах, фолікулярних 

дентритних клітинах і слабко на незрілих тимоцитах і Т-лімфоцитах. CD21 

функціонує як рецептор компонентів C3d, C3dg та iC3b-комплементу, для ВЕБ та 

інтерферона-α. CD21 зв'язується з CD23 та асоціюється з CD19, CD81 та Leu13, 

щоб утворити великий сигнал-трансдукційний комплекс, залучений до активації 

В-клітин. Позаклітинна частина складається з 15 - 16 доменів, що мають 

гомологічну структуру й характерну для білків, контролюючу комплементу 

систему. У молекулі є 11 - 12 потенційних місць N-глікозилювання [106, 107]. 

Виходячи з вищезазначених функцій цитокінів і лімфоцитів, стан імунної 

системи й інфекційний процес – взаємопов’язані явища. Тому питання вивчення 

показників імунної відповіді хворих на різні за етіологічним чинником інфекційні 

захворювання ШКТ залишаються актуальними в інфектології [108, 109]. Але дуже 

незначна кількість робіт присвячена вивченню імунологічних показників у дітей 

при різних КІ, особливо враховуючи здатність патогенних штамів пригнічувати 

імунологічну пам’ять, вторинну імунологічну відповідь. Наявність недостатності 

клітинної ланки імунітету виявлено в дітей, хворих на КІ, незалежно від 

етіологічного чинника [110, 111]. Окремі автори вказують на прогностичну роль 

рівнів CD4
+
 клітин та зниження коефіцієнту CD4

+
/CD8

+
 у розвитку запалення 
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кишківника [112]. Існують роботи щодо визначення ролі цитокінів у регуляції 

імунної відповіді у дітей, ролі дисбалансу про– та протизапальних цитокінів у 

клінічній маніфестації захворювання [113]. Окремі дослідження відзначають 

пряму залежність між виразністю клінічних симптомів хвороби, її тяжкістю і 

рівнем цитокінів крові. Так, відзначається прогностичне й діагностичне значення 

ФНП, залежність перебігу хвороби від рівнів ІЛ-1 й ІЛ-6 [114, 115]. За даними 

інших досліджень, зміна концентрацій ІЛ-1 і ФНП визначає ступінь інтоксикації і 

гарячкову реакцію, високий рівень ІЛ-6 супроводжує ускладнені форми і 

затяжний перебіг інфекції [116]. Інші автори визначають незалежність рівнів 

цитокінів від етіологічного чинника бактеріальної діареї, відмічаючи домінуючу 

роль у дебюті КІ ІЛ-4 з максимальним підвищенням цитокінів (ІЛ-1β, ФНП-α, ІЛ-

4, ІЛ-10,) у хворих на гастроентероколітичні форми КІ, тривалішим їх 

збереженням – при гастроентеритичних [111, 117]. Інші автори відзначають 

провідну роль ІЛ-6 та ІЛ-8 у розвитку діарейного процесу, прогностичну роль 

останнього у розвитку тривалої діареї [118].  

Гуморальна ланка імунної відповіді реалізується В-клітинами. Серед В-

лімфоцитів розрізняють дві субпопуляції. Перша субпопуляція В-клітин з 

фенотипом CD5
+
 локалізується в черевній та плевральній порожнинах, продукує 

переважно IgМ. Основна ж субпопуляція, яка забезпечує більшу частку 

гуморального імунітету, проходить лімфопоез у печінці, потім у кістковому мозку 

та локалізується у периферійній лімфоїдній тканині. В-лімфоцити є прямими 

попередниками антитілоутворюючих клітин [119, 120]. 

В-клітини синтезують антитіла різної специфічності, які належать до 5 класів 

імуноглобулінів: М, G, А, D, Е, з них у протиінфекційному імунітеті найбільш 

важливі IgМ, G, А. Антитіла класу IgM належать до «ранніх», за структурою є 

найбільш великомолекулярними, слабко специфічними, можуть пов'язувати 

одразу п'ять молекул антигена. Це сприяє швидкому виведенню антигенів з 

циркуляції, а також запобігає можливість їхньому прикріпленню до клітин та 

ініціації патологічного процесу. Період напіврозпаду – 5 діб. Відомо, що здатність 

IgM до аглютинації в сотні разів вища, ніж у IgG [121]. 
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IgG є основними антитілами вторинної імунної відповіді. Період 

напіврозпаду – 23 дні. Володіючи високою специфічністю, вони активно беруть 

участь в імунній відповіді й одночасно регулюють її за рахунок інших 

гуморальних і клітинних чинників, визначаючи в кінцевому підсумку її 

повноцінність [121, 122].  

Ig А також високо авідні, утворюються при антигенному подразненні, період 

напіврозпаду – близько 6-ти діб. IgА беруть участь у первинному поверхневому 

контакті з мікробами, формують антитоксичний імунітет. Вони здатні створювати 

особливі полімерні форми – секреторний IgА. Саме цей імуноглобулін 

перешкоджає адгезії чужорідного агента до клітин слизових оболонок [123].  

Слід відмітити, що продукти катаболічного руйнування імуноглобулінів 

мають високу біологічну активність, вони посилюють міграцію та життєздатність 

поліморфноядерних лейкоцитів, сприяють активації Т-хелперів, підвищують 

імунну реакцію на тимус-залежні антигени [124].  

Але, на жаль, у доступних нам літературних джерелах не виявлено робіт, які 

б висвітлювали питання порушень цитокінового реагування й імунної відповіді 

(клітинної та гуморальної ланок) у хворих на ешерихіоз на тлі ЕБВІ, що сприяло 

би розширенню наших знань щодо патогенезу розвитку хвороби, визначило би 

шляхи удосконалення терапії хворих.  

 

1.4  Фагоцитарна активність нейтрофілів і її роль у розвитку запалення 

 

Між інтерлейкінами, клітинами імунної відповіді та імуноглобулінами 

сироватки крові існує тісний взаємозв’язок. Одним із факторів, що забезпечують 

точну взаємодію всіх цих складових, є нейтрофіли. Нейтрофіли є ключовими 

факторами ефекторних і регуляторних контурів як вродженого, так і адаптивного 

імунітету, відіграють вирішальну роль у патогенезі широкого спектра 

захворювань. Вони мають потужний набір рецепторів, що забезпечує зв'язок між 

собою й клітинами імунної системи, а також зв'язок з клітинами ендотелію, 

епітелію та інших тканин [125].  
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Різноманітні стимули активують нейтрофіли і сприяють транслокації з 

цитоплазматичних гранул і везикул молекул на поверхневу цитоплазматичну 

мембрану, секреції великого спектра про- і протизапальних, імунорегуляторних 

цитокінів, колонієстимулюючих, ангіогених і фіброгенного факторів, хемокінів, 

регуляторних білків і інших факторів запалення. Нейтрофіли, які отримують 

комплексні цитокінові сигнали, не тільки набувають нових рис, а й проходять 

різні стадії активації й диференціювання, беруть участь як у процесах 

внутрішньоклітинної інтрафагосомальної дегрануляції, здійснюючи кілінг та 

елімінацію фагоцитованих мікроорганізмів, а також позаклітинну дегрануляцію 

при формуванні нейтрофільних екстрацелюлярних мереж [126]. 

Коли фагоцит поглинає бактерію (або будь-який інший чужорідний 

матеріал), збільшується споживання кисню, що називають респіраторним 

вибухом. При цьому утворюються активні форми кисню, які мають 

протимікробну дію. Такий метод знищення мікроорганізмів називають 

кисеньзалежне внутрішньоклітинне знищення, такий метод буває двох типів – із 

формуванням супероксидного радікалу або з використанням ферменту 

мієлопероксидази з нейтрофільних гранул. Другим, менш ефективним, є 

внутрішньоклітинний кисеньнезалежний шлях [127]. 

Для вивчення функціонально-метаболічної активності лейкоцитів 

застосовуються тести спонтанного й стимульованого поглинання та відновлення 

нітросинього тетразолію нейтрофільними гранулоцитами (НСТ-тест). Спонтанний 

НСТ-тест дає інформацію про ступінь функціонального подразнення нейтрофілів 

периферичної крові in vivo під впливом збудників інфекційних захворювань [128]. 

Він характеризує ступінь активації внутрішньоклітинних антибактеріальних 

систем. Стимульований НСТ-тест ґрунтується на впливі антигена на лейкоцити in 

vitro до їх контакту з нітросинім тетразолієм і показує готовність нейтрофілів до 

завершеного фагоцитозу. Індукований НСТ - тест дозволяє оцінити 

функціональний резерв кисневого механізму бактерицидності фагоцитів. Тест 

використовують для виявлення резервних можливостей внутрішньоклітинних 

систем фагоцитів [129, 130]. Стан фаготитарної активності нейтрофілів вивчали 
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багато науковців. Так, визначено зниження функціонально-метаболічної 

активності нейтрофілів у ранньому відновлювальному періоді інфекційного 

процесу в дітей, інфікованих цитомегаловірусом (ЦМВ), при ГРІ [131], у 

пацієнтів з хронічним фурункульозом і рецидивуючою герпетичною інфекцією 

[126]. У хворих на сальмонельоз і шигельоз середнього ступеня тяжкості в 

гострому періоді хвороби визначали підвищення функціонально-метаболічної 

активності нейтрофілів з виснаженням їх резервного потенціалу [132], а 

експериментальні дослідження на тваринах, хворих на шигельоз, виявляли 

активацію фагоцитарної та бактерицидної активності нейтрофілів [133]. 

Окремі автори відзначали залежність нейтрофілів при герпес-вірусній 

інфекції відновлювати нітросиній тетразолій від періоду захворювання і ступеню 

тяжкості хвороби, а також зазначали більш низькі показники фагоцитарної 

активності нейтрофілів, але вищу спонтанну активацію нейтрофілів у пацієнтів з 

ЦМВ-інфекцією порівняно з хворими на ЕБВІ [134]. Інші автори відмічають на 

зниження показників НСТ-тесту у хворих на вірусні респіраторні інфекції [135] і 

їх підвищення у хворих на бактеріальні пневмонії [136]. Запропоновано 

використання показників активності нейтрофілів в якості диференційного 

критерію між соматичною патологією кишковика і його ураженням інфекційного 

генезу [130, 137]. 

Таким чином, вивчення сучасних джерел літератури встановило, що 

ешерихіоз досі залишається однією із широко поширених бактеріальних КІ, у 

тому числі й серед дітей раннього віку, може супроводжуватися тяжкими 

ускладненнями й спричинити несприятливі наслідки. Зміни клінічного перебігу 

ешерихіозу, які в останні десятиріччя спостерігають науковці, ретельно не 

вивчались. Не досліджувались клініко-лабораторні особливості й патогенетичні 

механізми ешерихіозу при його перебігу на фоні інфікування людини іншими 

бактеріями і/або вірусами. Ураховуючи частоту реєстрацій мікст-інфекцій, 

високий відсоток інфікування в ранньому віці ВЕБ, актуальним є вивчення 

особливостей ешерихіозу в дітей з наявністю ЕБВІ, особливо – залежно від її 

активності, але робіт, присвячених цій тематиці, нами не знайдено. 
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Беззаперечною є роль імунної системи людини і її адекватної відповіді на 

розвиток, перебіг і наслідки інфекційної хвороби. Імунні реакції при ешерихіозі 

досить широко висвітлено в літературі. Водночас імуннопатогенетичні механізми 

ешерихіозу в дітей з різним ступенем активності ЕБВІ не вивчались, включаючи 

також реакцію цитокінів як пускового фактора формування імунної відповіді. 

Адекватність реагування системи поліморфноядерних лейкоцитів периферичної 

крові та своєчасність залучення імунної системи є одними із вирішальних у 

перебігу і наслідках інфекційної патології. Вивчення клініко-імунологічних 

показників при ешерихіозі в дітей з різною активністю ЕБВІ сприятиме ранній 

діагностиці інфікування ВЕБ, прогнозуванню перебігу ешерихіозу й 

удосконаленню терапії таких хворих. Тому заплановане й проведене нами 

дослідження, на наш погляд, є важливим та має істотне наукове й практичне 

значення. 
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 РОЗДІЛ 2 

ДИЗАЙН ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ХАРАКТЕРИСТИКА РОБОТИ 

 

 

Дисертаційна робота виконана на кафедрі дитячих інфекційних хвороб 

ХНМУ (завідувач кафедри – д.мед.н., професор С. В. Кузнєцов) та на базі обласної 

дитячої інфекційної клінічної лікарні (ОДІКЛ) м. Харкова (головний лікар – Д. І. 

Кухар). Лабораторні дослідження (клінічні, біохімічні, бактеріологічні, 

вірусологічні та ПЛР) проведені в лабораторії ОДІКЛ та лабораторії приватного 

підприємства «Екомед» м. Харкова. 

Виконано комплексне клініко-лабораторне обстеження 124 дітей віком від 

одного місяця до трьох років, хворих на ешерихіоз, яких було розподілено на три 

групи. Першу склали 46 (37,10 %) хворих на ешерихіоз (Е) з негативними 

результатами дослідження на ЕБВІ; другу – 42 (33,87 %) дитини з ешерихіозом 

без клінічних проявів активності ЕБВІ, але з високими титрами в крові антитіл до 

СA класу IgG у динаміці хвороби (латентна форма ЕБВІ – ЕБВІл); третю – 36 

(29,03 %) хворих на ешерихіоз дітей із клінічними проявами ЕБВІ й позитивним 

результатом дослідження крові на антитіла до EA класу IgM і/або IgG, антитіл до 

СA антигена класу IgM, наявності в крові/слині нуклеїнової кислоти ВЕБ шляхом 

ПЛР (активна форма ЕБВІ – ЕБВІа). Наявність інфікування хворих ВЕБ визначали 

методами ІФА і ПЛР. Результати отримували на другу добу від забору матеріалу. 

За етіологічним чинником в групах спостереження ешерихіоз був 

обумовлений ентеропатогеними кишковими паличками, серед яких переважали 

серовари О55, О114, О119. Враховуючи патогенетичні особливості розвитку 

ешерихіозу, обумовленого різними сероварами E. coli, до дослідження залучались 

випадки ешерихіозу, обумовленого вище зазначеними штамами.  

Контрольну групу склали 20 практично здорових дітей, аналогічних за 

віком і статтю. Критеріями включення пацієнтів до програми дослідження були: 

вік від одного місяця до трьох років, тяжкий або середньої тяжкості перебіг 

ешерихіозу, підписана інформована згода батьків або опікунів на участь у 
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дослідженні. Критеріями виключення дітей були: вроджені або набуті 

імунодефіцитні стани, наявність аутоімунних захворювань, вживання 

імуномодулючих, стероїдних засобів упродовж останнього місяця, захворювання 

крові та судин, наявність хронічної супутньої патології, яка могла вплинути на 

результати дослідження. Всі діти були обстежені на інші віруси (респіраторної, 

герпес-групи та гепатитів); при наявності позитивних результатів ці діти 

вилучались із когорти дослідження. 

Обстеження дітей включало аналіз їхніх скарг (скарг батьків), 

епідеміологічного анамнезу, анамнезу захворювання та життя, оцінку даних 

об'єктивного статусу хворих і результатів лабораторно-інструментальних та 

імунних досліджень у динаміці захворювання.  

Верифікація діагнозу ешерихіозу проводилася на підставі клінічного, 

бактеріологічного і серологічного дослідження хворих відповідно до МКХ-Х та 

Наказу МОЗ України № 354 від 09.07.2004 р. «Про затвердження Протоколів 

діагностики та лікування інфекційних хвороб у дітей». 

Додаткове обстеження хворих включало визначення рівнів інтерлейкінів (ІЛ-

1 ІЛ-4, ФНП), популяцій лімфоцитів крові (СD3
+
, СD4

+
, СD8

+
, СD19

+
, СD21

+
), 

фагоцитарної активності нейтрофілів, а також концентрації імуноглобулінів крові. 

Дослідження проводили в динаміці патологічного процесу: у гострий період (при 

надходженні до стаціонару, у першу-третю добу захворювання) та в період 

ранньої реконвалесценції ешерихіозу (при необхідності - раніше). 

Рівні інтерлейкінів сироватки крові визначали твердофазним 

імуноферментним методом із застосуванням стандартних наборів реагентів 

ProCon IL-1 IL-4, ФНП-виробництва «Протеиновый контур» (м. Санкт-

Петербург, Росія) згідно з інструкцією. Розрахунки кількісного вмісту 

інтерлейкінів у сироватці крові проводили за допомогою каліброваної кривої 

«оптична щільність/концентрація». 

Визначення кількісного вмісту популяцій та субпопуляцій імунних клітин 

крові проводили методом непрямої імунофлюоресценції з використанням 

моноклональних антитіл до поверхневих антигенів лімфоцитів СD виробництва 
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ВАТ «Сорбент» (м. Москва, Росія). Антитіла мітили флюорохромом, який 

флюоресціював під дією світла довжиною хвилі 488 нм. 

Було досліджено фагоцитарну активність нейтрофілів крові хворих (за 

допомогою спонтанного та стимульованого НСТ-тесту).  

Визначення вмісту імуноглобулінів проводили методом простої радіальної 

імунодифузії у гелі із застосуванням моноспецифічних сироваток проти 

сироваткових IgM, IgA, IgG людини [138]. 

За референтні значення приймали результати обстеження 20 практично 

здорових дітей, аналогічних за віком і статтю (р > 0,05), які протягом останнього 

місяця не хворіли та не отримували профілактичних щеплень (табл. 2.1).  

Таблиця 2.1 

Розподіл здорових дітей за статтю та віком 

Стать 1 - 12 міс. 13 - 24 міс. 25 - 36 міс. Усього 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Чоловіча 2 10 4 20 6 30 12 60 

Жіноча 1 5 3 15 4 20 8 40 

Усього 3 15 7 35 10 50 20 100 

 

Отримані показники інтерлейкінів, клітинної і гуморальної ланок імунної 

відповіді, фагоцитарної активності нейтрофілів здорових дітей подано в табл. 2.2.  

Таблиця 2.2 

Показники інтерлейкінів, клітинної і гуморальної ланок імунної відповіді, 

фагоцитарної активності нейтрофілів здорових дітей, (n = 20) 

 

№ п/п Показники Статистичні параметри 

M ± m 

1 2 3 

1 ФНП, пкг/мл  2,69 ± 1,67 

2 ІЛ-1, пкг/ мл 5,32 ± 1,73 



 

 

51 

Продовження табл. 2.2. 

1 2 3 

3 ІЛ-4, пкг/мл  2,06  ± 0,94 

4 СD3
+ 

, % 60,60 ± 1,20 

5 СD4
+
, % 36,30 ± 0,75 

6 СD8
+
, % 25,70 ± 0,68 

7 СD19
+
, % 17,30 ± 0,79 

8 СD21
+
, % 17,03 ± 1,27 

9 IgM, г/л 0,62 ± 0,23 

10 IgG, г/л 7,22 ± 0,27 

11 IgA, г/л 0,58 ± 0,24 

12 НСТ- спонтаннй, %.  9,34 ± 1,45 

13 ІАН сп. 0,13 ± 0,01 

14 НСТ- стимульований, %  40,05 ± 2,16 

15 ІАН ст. 0,51 ± 0,06 

 

Статистичну обробку отриманих результатів проведено за допомогою 

комп’ютера Pentium Intel (R) 4 CPU 2,40 GHz 512 МБ ОЗП із застосуванням 

програм Microsoft Exel 2003 і Statistica 6,0. 

При аналізі результатів дослідження розраховували середню арифметичну 

величину ряду (М), середнє квадратичне відхилення (σ), помилку середньої 

арифметичної величини ряду (m). Вірогідність розбіжностей між середніми 

величинами визначали за допомогою критерію Стьюдента (t), взаємозв’язок між 

отриманими параметрами оцінювали на основі коефіцієнта кореляції (r) та 

критерію їх вірогідності (t). Взаємозв'язок між досліджуваними параметрами 

оцінювали на основі коефіцієнта кореляції Пірсона (r), та критерію їх 
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вірогідності (t). Оцінка достовірності коефіцієнта кореляції проводилась за 

допомогою стандартних таблиць та достовірності при p < 0,05. За високий ступінь 

зв’язку між показниками обирали значення коефіцієнта кореляції r вище 0,7, за 

середній – від 0,3 до 0,7, за слабкий – нижче 0,3.  

Для розроблення діагностичних критеріїв, за допомогою яких можна 

проводити ранню діагностику інфікування ВЕБ дітей при ешерихіозі, 

застосовували неоднорідну послідовну процедуру Вальда-Генкіна [139]. За даною 

методикою всі анамнестичні та клініко-лабораторні ознаки були розподілені на 

діапазони, потім за формулою визначали прогностичний коефіцієнт (ПК): 

 
 2

1lg10
AXP

AXP
ПК

i

i                                  

де P(Xi/A1) – імовірність ознаки у групі хворих на ешерихіоз, а P(Xi/A2) – 

імовірність тієї самої ознаки у хворих на ешерихіоз на фоні ЕБВІ. 

Величину інформативності ознаки вивчали за допомогою інформаційної міри 

Кульбака за формулою: 

    215,0 AXPAXPПКI ii  ,                    

де І – величина інформативності. 

За методом Байєса обчислювати діагностичні пороги для діагностики з 

надійністю 95 %: 

      
i

порiпор АПКXПКАПК 12  ,                     

де ПКпор(А1) – прогностичний поріг для хворих з наявністю ЕБВІ; ПКпор(А2) – 

прогностичний поріг для хворих, не інфікованих ВЕБ. 

Прогностичний поріг визначали  у такий спосіб: 

 





1
lg101АПКпор  , 

 







1
lg102АПКпор  , 

де α – помилка першого роду (дорівнює 95 %);  –другого  (дорівнює 5 %). 
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Для проведення комплексної оцінки характеру функціонування 

досліджуваних систем хворих було проведено структурний аналіз за допомогою 

методу кореляційних структур за А. М. Зосимовим (1993) [140]. При цьому 

порівнювали показники хворих на ешерихіоз дітей з моно- і мікст-інфекцією. Для 

аналізу показників використовували такі кількісні характеристики функціональної 

системи, що залежать від співвідношення стабільних і нестабільних зв’язків. 

Коефіцієнт лабіалізації (КЛ), що визначає відносну кількість зв’язків у 

структурі: 

 

 

де n – сума всіх значущих зв’язків, утворених кожним параметром 

кореляційної структури; N – загальна кількість параметрів структури. 

Середній кореляційний коефіцієнт (СКК), що означає середню силу всіх 

значущих кореляцій структури:  

де  rj – сума значень усіх достовірних коефіцієнтів кореляції структури, n – 

число значущих кореляцій. 

Показник системоутворення (ПС), який робить найбільший внесок в 

утворення зв’язків як за кількістю, так і за силою зв’язків: 

ПС =  rj x n , 

де  rj – сума величин значущих коефіцієнтів кореляції, утворених даним 

показником, n – число значущих зв’язків даного показника структури. 

Показник кореляційних розбіжностей (ПКР), який характеризує ступінь 

якісної відмінності порівнюваних кореляційних структур: 

 

 

де Н – число незбіжних зв’язків у порівнювальних структурах; С – число 

збіжних зв’язків. 

    n 

КЛ =                               x 100 %, 

       N (N – 1) 
 

 rj 

СКК =                             , 

     n 

  Н – С 

ПКР =                 x 100 % , 

    Н + С 
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РОЗДІЛ 3 

АНАМНЕСТИЧНА ТА КЛІНІКО-ЛАБОРАТОРНА ХАРАКТЕРИСТИКА 

ЕШЕРИХІОЗУ В ДІТЕЙ З МОНО- І МІКСТ-ІНФЕКЦІЄЮ 

3.1 Анамнестичні дані хворих та клінічні прояви ешерихіозу 

 

 

Нами проаналізовано анамнестичні, епідеміологічні та клініко-лабораторні 

показники 124 дітей раннього віку, хворих на ешерихіоз, при моно- і мікст-

інфекції. Вік і стать дітей груп спостереження подано в табл. 3.1. 

Таблиця 3.1 

Розподіл хворих за статтю та віком 

Стать 
1 – 12 міс. 13 – 24 міс. 25 – 36 міс. Усього 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Перша група 

ч 4 3,22 8 6,46 12 9,68 24 19,36 

ж 6 4,84 7 5,64 9 7,26 22 17,74 

Друга група  

ч 3 2,42 9 7,25 11 8,87 23 18,54 

ж 5 4,03 6 4,84 8 6,46 19 15,32 

Третя група 
ч 5 4,03 7 5,65 9 7,25 21 16,94 

ж 3 2,42 5 4,03 7 5,65 15 12,10 

Усього 26 20,96 42 33,87 56 45,17 124 100 

 

Значущої різниці за віком в групах спостереження нами не виявлено 

(p ˃ 0,05), отже групи були репрезентативні. Ешерихіоз у дітей до одного року 

зустрічався в 10 (8,06 %), 8 (6,46 %) і 8 (6,46 %) в трьох групах спостереження; від 

року до двох – у 15 (12,10 %), 15 (12,10 %) і 12 (9,67 %), від двох до трьох років – 

у 21 (16,94 %), 19 (15,32 %) і 16 (12,89 %) відповідно за групами. Таким чином, у 

віковому аспекті на ешерихіоз частіше хворіли діти віком понад один рік. 

Госпіталізація дітей відбувалася на 1,92 ± 0,23 доби від початку клінічних 

прояв хвороби. У 54 (43,55 %) дітей діагностовано середньотяжку, 70 (56,45 %) – 

тяжку форму ешерихіозу (табл. 3.2). Хворі на легкі форми ешерихіозу внаслідок 
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їх малої чисельності до досліджень не залучалися. Розподіл пацієнтів у групах 

залежно від тяжкості ешерихіозу, представлений в табл. 3.2, свідчить про 

репрезентативність  груп спостережень. 

Таблиця 3.2  

Розподіл дітей за тяжкістю ешерихіозу, (абс, %) 

Ступінь 

тяжкості 

Групи спостереження Усього  

(n = 124) 
Перша  

(Е) 

(n = 46) 

Друга 

(Е + ЕБВІл) 

(n = 42) 

Третя 

(Е + ЕБВІа) 

(n = 36) 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Середньотяжкий 21 45,65 18 42,86 15 41,67 54 43,55 

Тяжкий 25 54,35 24 57,14 21 58,33 70 56,45 

 

Вивчення епідеміологічного анамнезу довело, що у 69 дітей (55,66 %) 

джерелом інфекції були молочні продукти. У 24 (19,36 %) випадках мали місце 

вказівки на контакт з близькими родичами, у яких протягом останнього тижня до 

госпіталізації дитини мала місце дисфункція кишковика і/або при 

бактеріологічному дослідженні калу виділяли E. coli. У 31 дитини (25,0 %) 

виявити джерело інфекції не вдалося.  

Нами проведено аналіз анамнезу життя пацієнтів. Несприятливі фактори 

преморбідного фону хворих представлено в табл. 3.3  

Таблиця 3.3 

Несприятливі фактори преморбідного фону хворих, (абс, %) 

 

Преморбідний стан  

Групи спостереження  

Усього  

(n = 124) 

Перша  

 (n = 46) 

Друга  

(n = 42) 

Третя  

(n = 36) 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 

Патологія вагітності 

матері 

8 17,39 6 14,29 5 13,89 19 15,32 



 

 

56 

Продовження табл. 3.3 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 

Маса тіла при 

народженні  

до 3000 г 

 

6 

 

13,04 

 

6 

 

14,29 

 

5 

 

13,89 

 

17 

 

13,71 

Раннє штучне 

вигодовування 

18 39,13 16 38,09 13 36,11 47 37,9 

Анемія 9 19,56 7 16,67 11 30,56 27 21,77 

Прояви алергії 5 10,87 11 26,19 12* 33,33 27 21,77 

Перенесені раніше 

захворювання: 

респіраторні інфекції 

бронхіти 

кишкові інфекції  

11 

 

5 

3 

3 

23,91 

 

10,87 

6,52 

6,52 

27* 

 

15* 

6 

6 

64,28 

 

35,71 

14,29 

14,29 

21* 

 

12 

5 

4 

58,33 

 

33,33

13,89 

11,11 

59 

 

32 

14 

13 

47,58 

 

25,81 

11,29 

10,48 

Часті респіраторні 

інфекції в анамнезі 

8 17,39 21* 50 17 47,22 46 37,10 

* – вірогідність ознаки у порівнянні до першої групи, t ≥ 2,0 

 

 Виявлено, що у 19 (15,32 %) випадках у матерів діагностовано патологію 

вагітності із загрозою переривання і пре еклампсію; 17 дітей (13,71 %) були 

народжені з масою тіла меншою за три кілограми; 47 (37,9 %) з раннього віку 

переведені на штучне вигодовування. Ознаки анемії та алергії (переважно у 

вигляді атопічного дерматиту) відмічено у 27 дітей (21,77 %). При цьому у дітей 

третьої групи (Е + ЕБВІа) виявлено вірогідну різницю за частотою проявів алергії 

порівняно із хворими на моноінфекцію (Е), t > 2,0. Майже половина хворих (59 – 

47,58 %) перенесли одне чи декілька захворювань. Достовірно частіше на 

перенесені в минулому захворювання (респіраторні інфекції, бронхіти, розлади 

кишківника) вказували діти другої та третьої груп, t > 2,0. У другій групі 

(Е + ЕБВІл) вірогідно частіше порівняно з хворими з моноінфекцією спостерігали 

в анамнезі перенесені ГРІ, t > 2,0. 
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Вивчення основних клінічних проявів ешерихіозу виявило, що на час 

проведення наших досліджень основною клінічною топічною формою була 

гастроентеритична – 74 випадки (59,68 %) (табл. 3.4).  

Таблиця 3.4 

Клінічні форми ешерихіозу, (абс., %) 

 

Топічна форма 

Групи спостереження  

Усього  

(n = 124) 

Перша  

(Е) 

(n = 46) 

Друга 

(Е + ЕБВІл) 

(n = 42) 

Третя 

(Е + ЕБВІа) 

(n = 36) 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Гастроентеритична 27 58,70 26 61,90 21 58,33 74 59,68 

Ентероколітична 8 17,39 6 14,29 5 13,89 19 15,32 

Гастроентероколітична 11 23,91 10 23,81 10 27,78 31 25,0 

 

Ми не спостерігали жодної ізольованої форми ешерихіозу (гастритичної, 

ентеритичної та колітичної). Як видно з табл. 3.4, групи були порівнянні за 

топікою ураження слизової ШКТ. У 101 (81,45 %) дитини діагностовано гладкий 

сприятливий перебіг (без загострень клінічних симптомів та ускладнень); у 23 

(18,55 %) – несприятливий (після короткочасного клінічного одужання 

спостерігали погіршення стану хворого з підвищенням температури, появою 

диспепсичних розладів, що потребувало корекції терапії). Серед хворих з 

несприятливим перебігом ешерихіозу 4 дитини (3,22 %) було з першої групи, 10 

(8,06 %) – з другої і 9 (7,26 %) – з третьої групи. В цілому, при мікст-інфекції 

відмічено високу частоту несприятливого перебігу ешерихіозу, t > 2,0. 

Зіставлення клінічних ознак показало, що в дебюті ешерихіозу основні 

клінічні прояви реєструвалися в усіх групах спостереження. Нами виявлено 

відмінності у частоті наявності й виразності окремих клінічних симптомів в 

групах спостереження (табл. 3.5).  

 

 



 

 

58 

Таблиця 3.5 

Основні клінічні симптоми ешерихіозу в групах спостереження, (абс, %) 

Симптом Групи спостереження 

Перша 

(Е) 

(n = 46) 

Друга 

(Е + ЕБВІл) 

(n = 42) 

Третя 

(Е + ЕБВІа) 

(n = 36) 

абс. % абс. % абс. % 

Підвищення 

температури 

тіла 

Усього 37 80,43 37 88,09 35* 97,22 

Субфебрильні 

цифри 

17 36,96 11 26,19 10 27,78 

Фебрильні 

цифри 

20 43,48 27* 64,29 25* 69,44 

Порушення загального стану 36 78,26 32 76,19 27 75,0 

Порушення апетиту 38 82,61 34 80,95 30 83,33 

Блювання і/або зригування 23 50 20 47,62 21 58,33 

Дисфункція кишківника 43 93,48 38 90,48 33 91,67 

Ознаки дегідратації 27 58,69 26 61,90 22 61,11 

Гіперемія ротоглотки 23 50 33* 78,57 28* 77,78 

Нежить 11 23,91 23 54,76 27* 75,0 

Нашарування язика 27 58,69 33* 78,57 25 69,44 

Збільшення лімфовузлів 

шийної групи 

20 45,65 30* 71,43 26* 72,22 

Збільшення підщелепних 

лімфовузлів  

17 36,96 34* 80,95 29* 80,56 

Болючість живота  39 84,78 39 92,86 32 88,89 

Метеоризм 18 39,13 17 40,48 17 47,22 

Гепатомегалія 15 32,61 35* 83,33 31* 86,11 

* – вірогідність ознаки у порівнянні до першої групи, t ≥ 2,0 
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При надходженні дітей до стаціонару у переважної більшості (109 – 87,9 %) 

реєстрували підвищену температура тіла, але у хворих на тлі ЕБВІ показники 

були суттєво вищими порівняно з моноінфекцією (38,8 ± 0,34
о
C проти 

37,6 ± 0,35
о 
C відповідно, p < 0,05). За відсутності скарг (батьків дитини) з боку 

респіраторного тракту під час госпіталізації у 33 хворих (78,57 %) другої і 28 

(77,78 %) третьої групи відмічалась гіперемія ротоглотки (p < 0,05), а також 

ознаки нежитю (23,91 % при моноінфекції, і 66,67 % і 75,0 % відповідно за 

групами при мікст-інфекції, p < 0,05). Якщо гіперемію ротоглотки у хворих 

першої групи можна пояснити наявністю блювоти (23 випадки), то в дітей з 

ешерихіозом на тлі ЕБВІ частота виявлення гіперемії ротоглотки не збігалася із 

наявністю блювоти (20 і 21 випадок відповідно). У хворих другої і третьої груп 

достовірно частіше порівняно з хворими з моноінфекцією відмічали збільшення 

реґіонарних шийних (30 – 71,43 % і 26 - 72,22 % відповідно проти 20 – 45,65 %, 

t  ≥ 2,0) і підщелепних лімфовузлів (34 – 80,95 % і 29 – 80,56 % проти 17 –

 36,96 %, t ≥ 2,0). Нами не виявлено достовірної різниці у кратності випорожнень 

у групах (6,87 ± 0,89 і 7,54 ± 1,08 в другій і третій групах проти 6,08 ± 0,64 разу на 

день у першій, p > 0,05), наявності патологічних домішок, больового 

абдомінального синдрому, метеоризму, p > 0,05. Достовірно частіше при мікст-

інфекції спостерігали збільшення розміру печінки за результатами пальпації та 

перкусії живота хворого (35 – 83,33 % і 31 – 86,11 % проти 15 – 32,61 % 

відповідно, p < 0,05). 

Нами проаналізовано тривалість збереження основних клінічних симптомів 

ешерихіозу серед груп дослідження (табл. 3.6). 

Таблиця 3.6 

Тривалість основних симптомів ешерихіозу, (M ± m, доба) 

Симптом 
Групи спостереження 

Перша (n = 46) Друга (n = 42) Третя (n = 36) 

1 2 3 4 

Лихоманка 3,37 ± 0,18 4,68 ± 0,49* 4,79 ± 0,51* 
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Продовження табл. 3.6 

1 2 3 4 

Інтоксикація 2,13 ± 0,41 3,84 ± 0,35* 3,92 ± 0,71* 

Порушення апетиту 2,94 ± 0,44 3,56 ± 0,67 3,75 ± 0,98 

Блювота 2,11 ± 0,56 2,48 ± 0,49 3,35 ± 0,34 

Дисфункція кишечника 4,43 ± 0,35 5,94 ± 0,44* 6,07 ± 0,42* 

Ознаки дегідратації 2,11 ± 0,43 3,01 ± 0,53 3,26 ± 0,84 

Метеоризм 2,08 ± 0,34 2,06 ± 0,25 3,07 ± 0,55 

Біль в животі 2,18 ± 0,33 3,21 ± 0,64 3,43 ± 0,76 

Домішки у випорожненнях 3,82 ± 0,25 4,22 ± 0,34 4,37 ± 0,64 

Гепатомегалія 3,11 ± 0,57 7,58 ± 1,03* 7,89 ± 1,13* 

Паренхіматозна реакція 

печінки за даними УЗД 
3,41 ± 0,37 5,45 ± 0,34* 6,82 ± 0,92* 

Перебування в стаціонарі 8,18 ± 0,45 10,52 ± 0,62* 11,77 ± 1,06* 

* – вірогідність ознаки у порівнянні до першої групи, p < 0,05 

 

Аналіз строків регресії клінічних показників груп спостереження виявив 

більш тривале збереження лихоманки у хворих з мікст-інфекцією (4,68 ± 0,49 і 

4,79 ± 0,51 проти 3,37 ± 0,18 діб, p < 0,05), симптомів інтоксикації (3,84 ± 0,35 і 

3,92 ± 0,71 проти 2,13 ± 0,41 діб, p < 0,05), дисфункції кишківника (5,94 ± 0,44 і 

6,07 ± 0,42 проти 4,43 ± 0,35 діб, p < 0,05) порівняно з показниками дітей з 

моноінфекцією. Необхідно зазначити, що у хворих з ешерихіозом на тлі 

інфікування ЕБВІ ознаки гепатомегалії зберігалися до виписки зі стаціонару у 21 

дитини (50,0 %) другої і 22 (61,11 %) третьої груп відповідно. Більш тривале 

збереження окремих клінічних ознак у хворих з мікст-інфекцією призводило до 

пролонгації перебування цих дітей у стаціонарі (10,52 ± 0,62 і 11,77 ± 1,06 проти 

8,18 ± 0,45 доби відповідно, p < 0,05). 
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3.2 Характеристика результатів лабораторного обстеження  

 

Одним із загальноприйнятих інформативних методів обстеження при 

інфекційній патології є загальний аналіз крові, показники якої в групах 

спостереження в гострому періоді ешерихіозу подано в табл. 3.7 

Таблиця 3.7 

Показники периферійної крові хворих у дебюті ешерихіозу, (M ± m) 

Показник 

Перша 

(Е) 

(n = 46) 

Друга 

(Е + ЕБВІл) 

(n = 42) 

Третя 

(Е + ЕБВІа) 

(n = 36) 

Група 

контролю 

(n = 20) 

1 2 3 4 5 

Еритроцити, х10
12

/л 4,13 ± 0,13 3,75 ± 0,15 3,91 ± 0,22 3,98 ± 0,10 

Гемоглобін, г/л 
124,19 ± 1,72 

р
1-2,1-3

 < 0,05 

116,11 ± 1,23 

р
*
 < 0,01 

118,55 ± 1,08 

р
*
 < 0,01 

127,96 ± 1,68 

Лейкоцити, х10
9
/л 

10,12 ± 0,21 

р
1-2,1-3

 < 0,05; 

р
*
 < 0,001 

9,06 ± 0,38 

р
*
 < 0,01 

9,21 ± 0,34 

р
*
 < 0,01 

6,72 ± 0,19 

Паличкоядерні 

нейтрофіли, % 

7,84 ± 0,64 

р
1-2,1-3

 < 0,05; 

р
*
 < 0,001 

5,51 ± 0,93 

р
*
 < 0,05 

6,03 ± 0,23 

р
*
 < 0,001 

2,30 ± 0,26 

Сегментоядерні 

нейтрофіли, % 

44,51 ± 1,23 

р
1-2,1-3

 < 0,05; 

р* < 0,01 

40,11 ± 1,06 38,19 ± 1,53 37,26 ± 2,04 

Еозинофіли, % 2,25 ± 0,39 2,23 ± 0,72 2,25 ± 0,38 2,19 ± 0,32 

Лімфоцити, % 
40,59 ± 1,21 

р
*,1-2,1-3

 < 0,01 
46,13 ± 1,16 47,84 ± 1,87 50,04 ± 1,26 

 

Моноцити, % 

 

3,74 ± 0,25 

р
*,1-2,1-3

 < 0,01 
6,18 ± 0,96 6,58 ± 0,31 6,83 ± 0,70 
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Продовження табл. 3.7 

1 2 3 4 5 

ШОЕ, мм/год 

14,18 ± 1,78 

р
*,1-2

 < 0,01 

р
1-3

 < 0,05 

7,11 ± 0,64 

р
*
 < 0,05 

9,21 ± 0,45 

р
*
 < 0,001 

р
2-3

 < 0,05 

5,0 ± 0,33 

вірогідність ознаки – р* – щодо групи контролю,  

р
1-2 

– між показниками першої і другої групи,  

р
2-3 

– між показниками другої і третьої групи,   

р
1-3 

– між показниками першої і третьої групи. 

 

У гострому періоді ешерихіозу в дітей раннього віку відбуваються зміни 

показників загального аналізу крові, які притаманні бактеріальному процесу. У 

хворих виявляли лейкоцитоз, збільшення відсотку паличкоядерних нейтрофілів, 

зниження вмісту лімфоцитів і моноцитів на фоні прискорення ШОЕ, при цьому 

найбільш виразні зміни показників крові спостерігали у хворих на моноінфекцію 

(p < 0,05) при порівнянні з групою контролю. У хворих на мікст-інфекцію (друга і 

третя група) при вірогідному підвищені кількості лейкоцитів і паличкоядерних 

нейтрофілів порівняно з групою контролю (p < 0,05), зміни кількості 

сегментоядерних нейтрофілів і лімфоцитів не були значущими, р > 0,05. У хворих 

на мікст-інфекцію виявляли вірогідно нижчі показники вмісту гемоглобіну, які 

суттєво відрізнялися не лише від групи контролю (р < 0,01), але й порівняно з 

першою групою (p < 0,05). Суттєвої різниці за показниками крові між другою і 

третьою групами нами не виявлено, за винятком ШОЕ, яка вірогідно вищою була 

у хворих третьої групи (p < 0,05). 

До періоду реконвалесценції відбувалися позитивні зміни показників 

периферичної крові (табл. 3.8).  

 

 

 

 



 

 

63 

Таблиця 3.8 

Показники периферійної крові хворих на ешерихіоз у періоді ранньої 

реконвалесценції, (M ± m) 

Показник 

Перша 

(Е) 

(n = 46) 

Друга 

(Е + ЕБВІл) 

(n = 42) 

Третя 

(Е + ЕБВІа) 

(n = 36) 

Група 

контролю 

Еритроцити, х10
12

/л 4,17 ± 0,57 3,94 ± 0,37 3,92 ± 0,55 3,98 ± 0,10 

Гемоглобін, г/л 126,25 ± 1,28 
120,07 ± 0,95 

р
*
 < 0,01 

119,27 ± 1,02 

р
*
 < 0,01 

127,96 ± 1,68 

Лейкоцити, х10
9
/л 7,51 ± 0,67 7,11 ± 0,72 6,24 ± 1,27 6,72 ± 0,19 

Паличкоядерні 

нейтрофіли, % 
3,28 ± 0,57 3,44 ± 0,84 3,81 ± 0,60 2,30 ± 0,26 

Сегментоядерні 

нейтрофіли, % 
38,27 ± 1,30 37,11 ± 0,17 37,21 ± 1,38 37,26 ± 2,04 

Еозинофіли, % 2,54 ± 0,71 2,46 ± 0,37 2,34 ± 0,81 2,19 ± 0,32 

Лімфоцити, % 48,16 ± 1,27 50,93 ± 1,16 51,24 ± 1,24 50,04 ± 1,26 

Моноцити, % 5,83 ± 0,44 6,09 ± 0,15 6,98 ± 0,31 6,83 ± 0,70 

ШОЕ, мм/год 7,06 ± 1,21 6,28 ± 0,73 
8,21 ± 1,45 

р
*
 < 0,05 

5,0 ± 0,33 

* – вірогідність ознаки щодо групи контролю 

 

У хворих на моноінфекцію відбувалося відновлення показників загального 

аналізу крові, які наближалися до групи контролю, р > 0,05. В інфікованих ВЕБ 

рівні гемоглобіну були вірогідно нижчими за дані групи контролю (p < 0,05), а у 

хворих третьої групи достовірно вищою залишалась ШОЕ, (p < 0,05). 

Нами проведено аналіз показників копроцитограми хворих груп 

спостереження (табл. 3.9).  

 

 

 



 

 

64 

Таблиця 3.9 

Показники копроцитограми хворих, (абс, %) 

Показник 

Перша (Е) 

(n = 46) 

Друга (Е + ЕБВІл) 

(n = 42) 

Третя (Е + ЕБВІа) 

(n = 36) 

абс. % абс. % абс. % 

Неперетравлена 

клітковина  
34 73,91 29 69,05 28 77,78 

Рослинна клітковина 21 45,65 18 42,86 16 44,44 

М’язові волокна 12 26,09 9 21,43 8 22,22 

Нейтральний жир 15 32,61 16 38,10 14 38,89 

Крохмаль 9 19,57 10 23,81 8 22,22 

Лейкоцити 19 41,30 16 38,10 15 41,67 

Еритроцити 1 2,17 0 - - - 

Епітеліальні клітини 20 43,48 18 42,86 15 41,67 

Слиз 38 82,61 34 80,95 32 88,89 

 

Отримані результати копроцитограми свідчили про наявність ознак  

порушення травлення та всмоктування в тонкому кишківнику, ознак запалення 

слизової оболонки товстої кишки. Але суттєвих відмінностей у групах порівняння 

нами не виявлено, (t ≤ 2,0). До періоду реконвалесценції у всіх хворих відбувалася 

нормалізація показників копрограми. 

Ураховуючи високий відсоток хворих зі збільшеними розмірами печінки, 

нами були проведені додаткові лабораторно-інструментальні дослідження, які 

включали ультразвукове дослідження (УЗД) органів черевної порожнини, 

біохімічні проби печінки (табл. 3.11).  
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Табл. 3.11 

Результати УЗД печінки в гострому періоді ешерихіозу, (абс., %) 

Ознака Групи спостереження 

Перша 

(Е) 

(n = 46) 

Друга 

(Е + ЕБВІл) 

(n = 42) 

Третя 

(Е + ЕБВІа) 

(n = 36) 

абс. % абс. % абс. % 

Зміни при 

ультразвуковому 

дослідженні 

органів черевної 

порожнини 

Паренхіматозна 

реакція печінки 

15 32,61 38 90,48 34 94,44 

підвищення 

ехогенності 

паренхіми  

3 6,52 12* 28,57 17* 47,22 

явища мезаденіту 7 15,22 15* 35,71 20* 55,55 

явища гепатоспленіту 3 6,52 5 11,90 8* 22,2 

лімфаденіт воріт печінки 1 2,17 6* 14,29 9* 25,0 

* – вірогідність ознаки щодо першої групи, t ≥ 2,0 (p < 0,05) 

 

Значущими були відмінності, виявлені при УЗД органів черевної 

порожнини. Нами виявлено паренхіматозну реакцію печінки у переважної 

більшості хворих при мікст-інфекції (38 - 90,48 % і 34 - 94,44 % відповідно в 

другій і третій групах), у той час, як при моноінфекції ця ознака виявлялася лише 

у 15 - 32,61 % хворих (t ≥ 2,0). Частіше у хворих на ешерихіоз на фоні ЕБВІ 

визначали підвищення ехогенності паренхіми печінки (28,57 % і 47,22 % 

відповідно в другій і третій групах) порівняно до хворих з моноінфекцією 

(6,52 %), t ≥ 2,0. Достовірно частіше в групах з мікст-інфекцією спостерігали 

явища мезаденіту (35,71 % і 55,55 % відповідно на фоні латентної і активної ЕБВІ 

проти 15,22 % при моноінфекції), лімфаденіту воріт печінки (14,29 % і 25,0 % 

відповідно на фоні латентної і активної ЕБВІ проти 2,17 % при моноінфекції), 
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t ≥ 2,0. При ешерихіозі на фоні активної ЕБВІ вірогідно частіше реєстрували 

явища гепатоспленіту, t ≥ 2,0. 

Зіставлення показників печінкових проб виявило у 9 дітей (21,43 %) другої і 

14 (38,89 %) третьої групи підвищення вмісту АЛТ, яке перевищувало 

фізіологічні показники не більш, ніж у півтора рази (в 1,27 і 1,35 рази відповідно в 

групах, p ˃ 0,05). У всіх хворих на ешерихіоз без інфікування ВЕБ показники 

печінкових проб були в межах норми. На час виписки хворих зі стаціонару 

активність цитоплазматичних ферментів крові нормалізувалась.  

Отже, за частотою наявності переважної більшості симптомів ешерихіозу в 

дітей раннього віку нами не виявлено суттєвої різниці між групами порівняння. 

Ешерихіоз у дітей раннього віку розпочинається гостро, характеризується 

лихоманкою, порушенням загального стану, симптомами інтоксикації і 

дегідратації, розвитком діареї, болем у животі, нудотою і/або блюванням. 

Переважною клінічною формою ешерихіозу в дітей у наших групах 

спостереження була гастроентеритична (59,68 %). Ешерихіоз у дітей раннього 

віку, інфікованих ВЕБ, має низку анамнестичних, клінічних та інструментальних 

особливостей. В анамнезі у хворих з мікст-інфекцією вірогідно частіше можна 

виявити інформацію про часті респіраторні інфекції, t ≥ 2,0. До клінічних 

особливостей ешерихіозу на тлі ЕБВІ необхідно віднести більш високі цифри 

температурної реакції тіла, гіперемію слизової ротоглотки, лімфаденопатію, 

збільшення розмірів печінки, t ≥ 2,0. Ешерихіоз у дітей раннього віку на тлі ЕБВІ 

характеризується відсутністю типових для бактеріального процесу змін 

периферичної крові, супроводжується підвищенням ехогенності паренхіми 

печінки, явищами мезаденіту й лімфаденіту воріт печінки за даними 

ультразвукового дослідження. Близько 20 % випадків ешерихіозу на тлі латентної 

ЕБВІ і 38 % випадків ешерихіозу на фоні активної ЕБВІ супроводжуються 

транзиторним підвищенням вмісту цитолітичних ферментів. 

Перебіг ешерихіозу в дітей з мікст-інфекцією характеризується більш 

тривалим збереженням періоду лихоманки та диспепсичних явищ, ознак 
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гепатомегалії, схильністью до хвильоподібного (несприятливого) перебігу, що 

спричиняє більш тривале перебування хворих у стаціонарі. 

Викладені вище особливості перебігу ешерихіозу в дітей при моно- і мікст-

інфекції висвітлено в друкованих роботах [141-152]. 
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РОЗДІЛ 4 

ДИНАМІКА ПОКАЗНИКІВ СИСТЕМНОГО ЗАПАЛЬНОГО РЕАГУВАННЯ,  

ФАГОЦИТАРНОЇ АКТИВНОСТІ НЕЙТРОФІЛІВ ТА ІМУННОЇ ВІДПОВІДІ 

ДІТЕЙ РАННЬОГО ВІКУ, ХВОРИХ НА ЕШЕРИХІОЗ  

4.1. Динаміка вмісту інтерлейкінів крові хворих на ешерихіоз при моно- і 

мікст-інфекції в різні періоди хвороби 

 

У гострому періоді ешерихіозу (1 – 2-а доба хвороби) і в періоді ранньої 

реконвалесценції (5 – 7-а доба) нами було проведено визначення рівнів основних 

про- і протизапальних інтерлейкінів сироватки крові. Результати дослідження в 

групах спостереження в гострому періоді ешерихіозу подано в таблиці 4.1. 

Таблиця 4.1 

Рівень інтерлейкінів сироватки крові хворих у гострому періоді ешерихіозу, 

(М±m, пкг/мл) 

Інтерлейкін  

Групи спостереження 

Перша (Е) 

(n = 46) 

Друга 

(Е + ЕБВІл) 

(n = 42) 

Третя 

(Е + ЕБВІа) 

(n = 36) 

Контроль 

(n = 20) 

ІЛ-1β 
9,43 ± 1,03

 

р
*
 < 0,05 

13,82 ± 2,96
 

р
*
 < 0,05; 

14,51 ± 3,25
 

р
*
 < 0,05; 

5,32 ± 1,73 

ФНП-α 
6,23 ± 0,29

 

р
*
 < 0,05 

8,87 ± 1,25
1,2 

р
*
 < 0,01; 

р
1-2

 < 0,05 

9,30 ± 1,22
1,2 

р
*
 < 0,01; 

р
1-3

 < 0,05 

2,69 ± 1,67 

ІЛ-4 2,66 ± 0,25 3,76 ± 0,64 3,92 ± 0,59 2,06 ± 0,94 

вірогідність ознаки – р* – щодо групи контролю;  

р
1-2 

– між показниками першої і другої групи;  

р
2-3 

– між показниками другої і третьої групи;  

р
1-3 

– між показниками першої і третьої групи 
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У гострому періоді ешерихіозу у всіх хворих спостерігалося підвищення 

вмісту в крові прозапальних інтерлейкінів ІЛ-1β і ФНП-α (p < 0,05). Одночасно 

визначалася різниця цитокінового реагування залежно від активності фонової 

інфекції. Найбільш істотне збільшення рівня інтерлейкіну ІЛ-1β при ешерихіозі 

спостерігали у хворих з активною формою ЕБВІ, у яких концентрація ІЛ-1β 

підвищувалася в 2,73 раза (p < 0,05) порівняно з групою контролю. Менш 

значуще підвищення ІЛ-1β відзначено в дітей на тлі латентної ЕБВІ – в 2,59 раза 

(p < 0,05), в той час, як у дітей без фонового інфікування це підвищення було 

тільки в 1,76 раза (p < 0,05). Подібні зміни стосувалися і показників вмісту ФНП-

α, які підвищувалися в другій і третій групах в 3,29 і 3,47 раза відповідно 

(p ˂ 0,01). У хворих без фонового інфікування вміст ФНП-α становив 

6,23 ± 0,29 пкг/мл і був у 2,27 раза вищий за показники групи контролю (p < 0,05). 

Нами виявлено, що підвищення рівня ФНП-α у хворих на ешерихіоз на тлі ВЕБ-

інфекції суттєво відрізнялося не тільки порівняно з контролем, а й з показниками 

дітей з моноінфекцією, (p < 0,05), що, ймовірно, обумовлено гіперреактивним 

типом цитокінової відповіді цих хворих, роботою системи цитокінів у режимі 

напруги. Визначення рівнів IL-4 сироватки крові виявило його підвищення у всіх 

хворих на ешерихіоз у гострому періоді, але різниця вмісту протизапального 

цитокіну між групами була не достовірною, (р > 0,05). 

Беручи до уваги коливання варіабельності значень цитокінів, для вирішення 

питання щодо міри відхилення показників від норми ми використали нормований 

показник t-критерій Стьюдента [139].  

У хворих груп спостереження визначали помірне відхилення від нормативу 

вмісту ІЛ-1 і ФНП-α, яке коливалось у діапазоні t = 2,04 – 3,20 (p < 0,05) на тлі 

несуттєвого підвищення ІЛ-4 (рис. 4.1). 
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Рис. 4.1 Ступінь відхилення цитокінів у гострому періоді ешерихіозу в групах 

спостереження 

 

Серед досліджуваних цитокінів найсуттєвіші відхилення від норми 

виявлено у ФНП-α, максимальне підвищення якого спостерігалось у хворих на 

ешерихіоз на тлі активної ЕБВІ (t = 3,20).  

Для комплексного оцінювання цитокінового статусу хворих нами було 

проведено зіставлення ступеня відхилення від референтних значень прозапальних 

(ІЛ-1, ФНП-α) та протизапальних (ІЛ-4) цитокінів із використанням 

середньоарифметичних значень t-критерію, (рис. 4.2.).  
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Рис. 4.2 Комплексна оцінка ступеня відхилень від нормативу показників 

прозапальних і протизапальних цитокінів хворих у гострому періоді ешерихіозу 

 

У цілому ступінь підвищення рівнів прозапальних цитокінів сироватки 

крові дітей у гострому періоді ешерихіозу (t = 2,07, t = 2,72 і t = 2,85 відповідно в 

групах; p < 0,05) був вищий порівняно з підвищенням протизапальних цитокінів  

t = 1,96; p < 0,05 

Р<0,05 

Р<0,05 

Р<0,05 

Р<0,05 

t = 1,96; p < 0,05 
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(t = 0,61, t = 1,49, і t = 1,67, за групами; р ˃ 0,05) відповідно у 3,39; 1,83 і 1,71 раза 

в групах спостереження. Проведений аналіз свідчить про однакове реагування 

системи цитокінів у гострому періоді ешерихіозу в дітей раннього віку незалежно 

від фонового інфікування – переважно підвищенням прозапальних цитокінів. 

Результати проведеної оцінки ступеня відхилень від нормативу всього 

комплексу цитокінів у цілому відображено на рис. 4.3  
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Рис. 4.3 Комплексна оцінка ступеня відхилень від нормативу рівнів 

цитокінів у хворих на ешерихіоз у гострому періоді 

 

Як видно з рис. 4.3, перебіг ешерихіозу в дітей раннього віку за умов 

наявності ЕБВІ (незалежно від активності процесу) супроводжується більш 

виразною цитокіновою реактивністю хворих (t = 2,31 і t = 2,45; p < 0,05) 

порівняно з хворими на моноінфекцію (t = 1,58; p > 0,05) 

Визначено вміст інтерлейкінів хворих на ешерихіоз у періоді 

реконвалесценції (табл. 4.2). 

Таблиця 4.2 

Рівень інтерлейкінів сироватки крові хворих у періоді реконвалесценції 

ешерихіозу, (М ± m, нг/мл) 

Цитокін  
Групи спостереження 

Перша (n = 46) Друга (n = 42) Третя (n = 36) Контроль (n = 20) 

1 2 3 4 5 

ІЛ-1β 7,29 ± 1,19 
9,86 ± 1,24

 

р
*
 < 0,05 

10,23 ± 1,52
 

р
*
 < 0,05 

5,32 ± 1,73 

t = 1,96; p < 0,05 
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Продовження табл. 4.2 

1 2 3 4 5 

ФНП-α 4,36 ± 0,69 6,41 ± 1,37 
6,88 ± 1,06

 

р
*
 < 0,05 

2,69 ± 1,67 

ІЛ-4 
8,65 ± 1,03

 

р
*
 < 0,001 

4,55 ± 1,02
 

р
1-2

 < 0,01 

5,85 ± 0,46
1,2 

р
*
 < 0,01; 

р
1-3

 < 0,05 

2,06 ± 0,94 

вірогідність ознаки –  р* – щодо групи контролю; 

 р
1-2 

– між показниками першої і другої групи; 

 р
2-3 

– між показниками другої і третьої групи;  

р
1-3 

– між показниками першої і третьої групи 

 

У динаміці ешерихіозу рівні прозапальних цитокінів мали тенденцію до 

зниження. Нами не виявлено достовірної різниці показників ІЛ-1β у сироватці 

дітей груп спостереження (p ≥ 0,05), але при порівнянні цих показників до групи 

контролю визначали достовірно вищі рівні ІЛ-1β у дітей з ЕБВІ незалежно від 

активності процесу, (p < 0,05). Вміст ФНП-α в крові також знижувався до періоду 

реконвалесценції ешерихіозу, достовірної різниці цього показника між групами 

ми не спостерігали, (p > 0,05). Водночас рівні ФНП-α в дітей з мікст-інфекцією 

були вищі порівняно з групою контролю, хоча достовірна різниця показника 

виявлена тільки в дітей з активною ЕБВІ, (p < 0,05). 

Дослідження рівнів ІЛ-4 у періоді реконвалесценції виявило тенденцію до їх 

підвищення у всіх хворих на ешерихіоз, а в дітей першої і третьої груп показники 

істотно відрізнялися від групи контролю, (р ˂ 0,001 і p ˂ 0,01 відповідно). Нами 

виявлено достовірну різницю рівня ІЛ-4 при ешерихіозі у дітей на тлі ВЕБІ та без 

фонового інфікування: максимально високий вміст ІЛ-4 був у дітей з 

моноінфекцією, (p < 0,05). 

Аналіз ступеня відхилень цитокінів у періоді реконвалесценції ешерихіозу 

подано на рис. 4.4.  
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Рис. 4.4 Ступінь відхилення цитокінів у періоді реконвалесценції ешерихіозу в 

групах спостереження 

 

У хворих на моноінфекцію визначали несуттєві коливання ІЛ-1 і ФНП-α 

(t = 0,94 і t = 0,92; р > 0,05) із суттєвим відхиленням показника ІЛ-4 (t = 4,73; 

р ˂ 0,001). У хворих на мікст-інфекцію відмічено помірне відхилення від норми 

показників ІЛ-1 (t = 2,13, p < 0,05 в обох групах). Коливання ФНП і ІЛ-4 були 

виразними у хворих з активною ЕБВІ (t = 2,12, p < 0,05 і t = 3,62, p ˂ 0,01). 

Проведено комплексне оцінювання ступеня порушення цитокінового 

статусу хворих на ешерихіоз у періоді реконвалесценції на підставі зіставлення 

ступеня відхилення від референтних значень прозапальних (ІЛ-1, ФНП-α) та 

протизапальних (ІЛ-4) цитокінів (рис. 4.5).  
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Рис. 4.5 Комплексна оцінка ступеня відхилень від нормативу показників 

цитокінів хворих у періоді реконвалесценції ешерихіозу 

 

t = 1,96; p < 0,05 

Р<0,05 

Р<0,05 

Р<0,05 
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t = 1,96; p < 0,05 

Р<0,05 
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Комплексне оцінювання виявило максимальне відхилення прозапальних 

цитокінів у хворих третьої групи (t = 2,12; p < 0,05), протизапальних – у хворих на 

моноінфекцію (t = 4,73; р < 0,001). Разом із вірогідним відхиленням прозапальних 

цитокінів у хворих на фоні активної ЕБВІ у цих хворих визначали також суттєві 

коливання ІЛ-4 (t = 3,62; р < 0,01). 

Аналіз ступеня відхилень від нормативу всього комплексу цитокінів (рис. 

4.6) виявив, що найбільш виразною цитокінова відповідь була у хворих на 

ешерихіоз на тлі активної ЕБВІ (t = 2,62; p < 0,05) і у хворих на моноінфекцію 

(t = 2,20; p < 0,05).  
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Рис. 4.6 Комплексна оцінка ступеня відхилень від нормативу рівнів 

цитокінів у хворих на ешерихіоз у періоді реконвалесценції 

 

Аналіз отриманих даних свідчить, що гострий період ешерихіозу 

супроводжується достовірним підвищенням рівнів прозапальних ІЛ-1β і ФНП-α 

крові з істотним їх підвищенням на фоні інфікування ВЕБ, (p < 0,05). До періоду 

ранньої реконвалесценції ешерихіозу в дітей без фонового інфікування показники 

ІЛ-1β і ФНП-α знижуються, достовірно не відрізняючись від фізіологічних, 

(p > 0,05), у той час як у дітей з мікст-інфекцією ці показники залишаються більш 

високими порівняно з групою контролю, (p < 0,05). Достовірність зниження 

прозапальних цитокінів у динаміці ешерихіозу виявлена щодо показника ФНП-α у 

дітей без фонового інфікування (в 1,4 раза, p < 0,05). Нами не виявлено суттєвої 

різниці рівнів протизапального ІЛ-4 у динаміці ешерихіозу в дітей з латентною 

ЕБВІ (p > 0,05), у той час, як у хворих з моноінфекцією і ешерихіозом на тлі 

t = 1,96; p < 0,05 

Р<0,05 

Р<0,05 

Р<0,05 

Р<0,05 
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активної ЕБВІ підвищення ІЛ-4 до періоду реконвалесценції було вірогідним 

(p ˂ 0,001) (табл. 4.2). 

Таким чином, вміст про- і протизапальних інтерлейкінів у дітей, хворих на 

ешерихіоз, у динаміці захворювання залежить від наявності та активності фонової 

ЕБВІ. При ешерихіозі в дітей раннього віку (незалежно від наявності або 

відсутності фонового інфікування ВЕБ) спостерігається підвищення рівнів 

прозапальних інтерлейкінів крові в гострому періоді з поступовим їх зниженням у 

динаміці, при цьому вміст протизапального ІЛ-4 у дебюті ешерихіозу не 

відрізняється від показників групи контролю, але суттєво підвищується до 

періоду реконвалесценції. Особливістю реакції прозапальних інтерлейкінів крові 

дітей з мікст-інфекцією є більш значуще (порівняно з моноінфекцією) збільшення 

їх рівнів у гострому періоді й менш істотне зниження їх вмісту до періоду 

реконвалесценції ешерихіозу.  

 

4.2 Фагоцитарна активність нейтрофілів хворих на ешерихіоз дітей 

 

Ураховуючи значущість стану неспецифічних механізмів проти-

інфекційного захисту, ми дослідили показники фагоцитарної активності 

нейтрофілів крові хворих груп спостереження (табл. 4.3). 

Таблиця 4.3 

Показники фагоцитарної активності нейтрофілів крові дітей у гострому 

періоді ешерихіозу, (М ± m) 

Показник  

Групи спостереження 

Перша  

(n = 46) 

Друга  

(n = 42) 

Третя  

(n = 36) 

Контроль 

(n = 20) 

1 2 3 4 5 

НСТсп,% 
20,48 ± 2,79; 

р* < 0,01 

13,49 ± 0,43;  

р* < 0,05;  

р
2-3

 < 0,05; р
1-2

 < 0,05 

17,24 ± 1,42; 

р* < 0,01;  

р
1-3

 > 0,05 

9,34 ± 1,45 
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Продовження табл. 4.3 

1 2 3 4 5 

ІАНсп, 
0,35 ± 0,06; 

р* < 0,01 

0,21 ± 0,04;  

р* > 0,05;  

р
2-3

 > 0,05; р
1-2

 > 0,05 

0,28 ± 0,06; 

р* < 0,01;  

р
1-3

 > 0,05 

0,13 ± 0,01 

НСТст, 

% 

51,42 ± 2,36; 

р* < 0,01 

37,31 ± 0,42; 

р* > 0,05; 

р
2-3

 < 0,05;р
1-2

 < 0,01 

51,71 ± 2,41; 

р* < 0,01;  

р
1-3

 > 0,05 

40,05 ± 2,1

6 

ІАНст, 
0,93 ± 0,11;  

р* < 0,01 

0,65 ± 0,04; 

 р* < 0,05;  

р
2-3

 > 0,05; р
1-2

 < 0,05 

0,80 ± 0,04; 

р* < 0,001;  

р
1-3

 > 0,05 

0,51 ± 0,06 

вірогідність ознаки –  р* – щодо групи контролю; 

 р
1-2 

– між показниками першої і другої групи;  

р
2-3 

– між показниками другої і третьої групи;  

р
1-3 

– між показниками першої і третьої групи 

 

У гострому періоді ешерихіозу спостерігається суттєве підвищення 

функціональної активності нейтрофілів хворих з максимальним підвищенням 

показника НСТсп-тесту у хворих на моноінфекцію, (p ˂ 0,01). Виявлено, що у 

хворих другої групи показник НСТсп-тесту був вірогідно нижчим за дані першої і 

третьої груп, (p < 0,05). ІАНсп у другій групі був підвищеним, але суттєво не 

відрізнявся від показників здорових дітей (р ˃ 0,05), у той час як у хворих першої 

і третьої груп цей показник був вірогідно вищим, (p ˂ 0,01). 

Оцінка функціонального резерву киснезалежного механізму 

бактерицидності нейтрофілів виявила мінімальні можливості при ешерихіозі на 

тлі латентної ЕБВІ: показники НСТст-тесту були зниженими і суттєво не 

відрізнялися від контролю, (р ˃ 0,05). У хворих на моноінфекцію і при ешерихіозі 

на фоні активної ЕБВІ спостерігали вірогідно вищі показники НСТст-тесту, які 

відрізнялись як порівняно зі здоровими дітьми (p ˂ 0,01), так і з результатами 
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хворих другої групи (p < 0,05 і p ˂ 0,01 відповідно). Найбільш високі показники 

ІАНст визначали у хворих першої та третьої груп, (p ˂ 0,01). 

Результати проведеної оцінки ступеня відхилень від нормативу показників 

фагоцитарної активності нейтрофілів у гострому періоді ешерихіозу відображено 

на рис. 4.7. 
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Рис. 4.7 Комплексна оцінка ступеня відхилень від нормативу показників 

фагоцитарної активності нейтрофілів у гострому періоді ешерихіозу 

 

Максимальне відхилення показників фагоцитарної активності нейтрофілів 

виявлено у хворих на моноінфекцію (t = 3,52, р < 0,01) і з активною ЕБВІ (t = 3,52, 

р < 0,01), у той час, як у хворих з латентною ЕБВІ ці зрушення були не настільки 

виразними (t = 1,97, p < 0,05). 

Результати досліджень активності нейтрофілів крові хворих у періоді 

реконвалесценції ешерихіозу подано в табл. 4.4. 

Таблиця 4.4 

Показники фагоцитарної активності нейтрофілів крові хворих в періоді 

реконвалесценції ешерихіозу, (М ± m) 

Показник  

Групи спостереження 

Перша  

(n = 46) 

Друга  

(n = 42) 

Третя  

(n = 36) 

Контроль 

(n = 20) 

1 2 3 4 5 

НСТсп,% 
11,24 ± 1,54; 

р* > 0,05; 

11,07 ± 0,42;  

р* > 0,05; р
2-3

 < 0 ,05; 

р
1-2

 > 0,05 

12,44 ± 0,48; 

р* > 0,05;  

р
1-3

 > 0,05 

9,34 ± 1,45 

t = 1,96; p < 0,05 

Р<0,05 

Р<0,05 

Р<0,05 

Р<0,05 
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Продовження табл. 4.4 

1 2 3 4 5 

ІАНсп, 
0,23 ± 0,09; 

р* > 0,05; 

0,17 ± 0,06;  

р* > 0,05;  

р
2-3

 > 0,05; р
1-2 

 > 0,05 

0,19 ± 0,04; 

р* > 0,05; 

р
1-3

 > 0,05 

0,13 ± 0,01 

НСТст, % 
43,29 ± 1,68; 

р* > 0,05; 

38,09 ± 0,31;  

р* > 0,05;  

р
2-3

 < 0,001;  

р
1-2

 < 0,01 

44,18 ± 1,27; 

р* > 0,05;  

р
1-3

 > 0,05 

40,05 ± 2,16 

ІАНст, 
0,48 ± 0,07; 

р* > 0,05; 

0,53 ± 0,04;  

р* > 0,05;  

р
2-3

 > 0,05; р
1-2

 > 0,05 

0,56 ± 0,08; 

р* > 0,05;  

р
1-3

 > 0,05 

0,51 ± 0,06 

вірогідність ознаки –  р* – щодо групи контролю;  

р
1-2 

– між показниками першої і другої групи;  

р
2-3 

– між показниками другої і третьої групи; 

р
1-3 

– між показниками першої і третьої групи 

 

У періоді реконвалесценції ешерихіозу визначали суттєве зниження 

підвищених у гострому періоді показників функціональної активності 

нейтрофілів, які наближалися до показників здорових дітей, (р > 0,05). Виявлено 

вірогідну різницю показника НСТсп-тесту у хворих, інфікованих ВЕБ, залежно 

від активності процесу: у хворих на тлі активної ЕБВІ цей показник залишався 

достовірно вищим, (p < 0,05). ІАНсп у всіх хворих до періоду реконвалесценції 

ешерихіозу суттєво знижувався і не відрізнявся від контролю, (р > 0,05). 

Значно покращувався метаболічний потенціал фагоцитів у хворих у період 

реконвалесценції ешерихіозу: показники НСТст у групах суттєво не відрізнялися 

від даних здорових дітей (р > 0,05). Але звертає на себе увагу різноспрямована 

динаміка НСТст у хворих. Так, при моноінфекції й ешерихіозі на тлі активної 

ЕБВІ визначали зниження цього показника в динаміці хвороби (p < 0,05), у хворих 

на ешерихіоз на тлі латентної ЕБВІ спостерігали несуттєві коливання 
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(підвищення) показника (р > 0,05), який вірогідно відрізнявся від результатів 

хворих першої і третьої груп, (p < 0,05). До періоду реконвалесценції показник 

ІАНст суттєво знижувався у всіх хворих (p < 0,05); залишаючись підвищеним, 

суттєво не відрізнявся від референтних значень, (р > 0,05).  

Результати оцінки ступеня відхилень показників фагоцитарної активності 

нейтрофілів у періоді реконвалесценції ешерихіозу подано на рис. 4.7.  
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Рис. 4.7 Комплексна оцінка ступеня відхилень від нормативу показників 

фагоцитарної активності нейтрофілів у періоді реконвалесценції ешерихіозу 

 

Виявлено більш виразні відхилення показників у хворих з фоновою 

активною ЕБВІ, хоча ця різниця була не вірогідною (t = 1,41; р ˃ 0,05). 

Таким чином, у гострому періоді ешерихіозу в дітей на тлі латентної ЕБВІ 

виявили вірогідне підвищення функціональної активності нейтрофілів (але менш 

виразне порівняно з моноінфекцією та ешерихіозом на тлі активної ЕБВІ); 

зниження функціонального резерву кисне-залежного механізму бактерицидності 

нейтрофілів. Перебіг ешерихіозу в дітей раннього віку на фоні активної ЕБВІ 

супроводжується суттєвою активацією киснезалежного метаболізму нейтрофілів 

без ознак редукції його адаптаційних можливостей. Для хворих на моноінфекцію 

притаманним є підвищена функціональна активність нейтрофілів із високим 

функціональним резервом бактерицидності нейтрофілів.  

У періоді реконвалесценції у хворих на ешерихіоз на тлі активної ЕБВІ 

спостерігали напруження функціональної активності фагоцитів за показником 

t = 1,96; p < 0,05 

Р<0,05 

Р<0,05 

Р<0,05 

Р<0,05 
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НСТсп-тесту порівняно з хворими з латентною формою, (p < 0,05). Оцінка 

функціонального резерву кисне-залежного механізму бактерицидності 

нейтрофілів виявила мінімальні можливості при ешерихіозі на тлі латентної ЕБВІ: 

показники НСТст-тесту цих хворих були зниженими і суттєво відрізнялися від 

показників хворих першої і третьої груп, (p < 0,05). 

 

4.3. Імунна відповідь хворих на ешерихіоз 

 

Одним із основних факторів захисту при інфекційній патології є клітинна 

ланка імунної відповіді, основні показники роботи якої (вміст основних 

субпопуляцій лімфоцитів) у гострому періоді ешерихіозу подано в табл. 4.5. 

Таблиця 4.5 

Показники клітинного імунітету хворих у гострому періоді ешерихіозу, (M±m)  

Показник  

Групи спостереження 

Перша (Е) 

(n = 46) 

Друга (Е + ЕБВІл) 

(n = 42) 

Третя (Е + ЕБВІа) 

(n = 36) 

Контроль 

(n = 20) 

1 2 3 4 5 

CD3
+
, % 

58,63 ± 0,71; 

р* > 0,05 

53,64 ± 0,63; 

р* < 0,001; р
2-3

 < 0,05; 

р
1-2

 < 0,01 

56,01 ± 0,54; 

р* < 0,05;  

р
1-3

 < 0,05 

60,60 ± 1,20 

CD4
+
, % 

33,94 ± 0,38; 

р* < 0,05 

28,49 ± 0,55; 

р* < 0,001; р
2-3

 > 0,05; 

р
1-2

 < 0,001 

27,68 ± 0,61; 

р* < 0,001;  

р
1-3

 < 0,001 

36,30 ± 0,75 

CD8
+
, % 

23,28 ± 0,31; 

р* < 0,05 

18,32 ± 0 ,41; 

р* < 0,001; р
2-3

 > 0,05; 

р
1-2

 < 0,001 

17,38 ± 0,72; 

р* < 0,001;  

р
1-3

 < 0,001 

25,70 ± 0,68 

CD19
+
, % 

23,75 ± 0,87; 

р* < 0,001 

19,18 ± 0,62;  

р* < 0,05; р
2-3

 < 0,05; 

р
1-2

 < 0,05 

20,24 ± 0,68; 

р* < 0,01;  

р
1-3

 < 0,05 

 

17,30 ± 0,79 
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Продовження таблиці 4.5 

1 2 3 4 5 

CD21
+
, % 

17,44 ± 1,56; 

р* > 0,05 

20,17 ± 0,62; 

р* < 0,05; р
2-3

 < 0,05; 

р
1-2

 > 0,05 

23,54 ± 0,84; 

р* < 0,001;  

р
1-3

 < 0,05 

17,03 ± 1,27 

вірогідність ознаки – р* – щодо групи контролю;  

р
1-2 

– між показниками першої і другої групи;  

р
2-3 

– між показниками другої і третьої групи;  

р
1-3 

– між показниками першої і третьої групи 

 

В гострому періоді ешерихіозу у всіх хворих спостерігали зниження 

кількості CD3
+
, CD4

+
 і CD8

+
 лімфоцитів крові, що свідчило про пригнічення 

клітинної ланки імунної відповіді. Зниження вмісту CD3
+
 лімфоцитів у хворих на 

моноінфекцію було не суттєвим (р ˃ 0,05), у той час як в інфікованих ВЕБ це 

зниження було вірогідним із максимальною виразністю при латентній формі ЕБВІ 

(р ˂ 0,001 і p < 0,05 відповідно). Найсуттєвіше зниження кількості CD4
+
 

лімфоцитів визначено у хворих на ешерихіоз на фоні ЕБВІ незалежно від її 

активності (р ˂ 0,001). Показник CD19
+
, тісно пов’язаний із гуморальною ланкою 

імунної відповіді, був вірогідно вищим за референтні значення у хворих на 

ешерихіоз на тлі активної ЕБВІ і при моноінфекції. Максимальне підвищення 

CD19
+
 спостерігали при моноінфекції (р ˂ 0,001), і це підвищення було 

достовірним порівняно з хворими на ешерихіоз на тлі ЕБВІ незалежно від її 

активності, (p < 0,05). Вірогідне підвищення вмісту CD21
+ 

 у хворих на ешерихіоз 

виявляли тільки за наявності супутньої ЕБВІ із максимальною виразністю у 

хворих з активною формою ЕБВІ, показники яких суттєво відрізнялись і від даних 

хворих на ешерихіоз з латентною формою ЕБВІ (p < 0,05), і від показників при 

моноінфекції (p < 0,05).  

Аналіз ступеня відхилень вмісту СD-лімфоцитів крові у гострому періоді 

ешерихіозу подано на рис. 4.8. У хворих на моноінфекцію спостерігали помірне 

відхилення від нормативу вмісту рівнів СD4
+
, СD8

+, 
СD19

+
-лімфоцитів, яке 
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коливалось у межах t = 2,80 – 5,49 (p < 0,05), при несуттєвих коливаннях вмісту 

СD21
+
 і СD3

+
-лімфоцитів (t = 0,21 – 1,41; р ˃ 0,05). У хворих на мікст-інфекцію 

визначали виразні коливання вмісту СD4
+
, СD8

+
, СD19

+
-лімфоцитів (у межах 

t = 3,48 – 9,29; p ˂ 0,01). У хворих з ЕБВІ ешерихіоз супроводжувався помірним 

коливанням показника СD21
+
-лімфоцитів (t = 2,22 – 4,28; p < 0,05), а коливання 

вмісту СD19
+
 було суттєвим лише у хворих з активною ЕБВІ (t = 2,22; p < 0,05). 

1,41

5,13

3,48
2,8

8,39
8,9

3,24

9,29

8,4

5,49

1,87

2,82

0,21

2,22

4,28

0

2

4

6

8

10

CD3 CD4 CD8 CD19 CD21

Е

Е+ЕБВІл

Е+ЕБВІа

 

Рис. 4.8 Ступінь відхилення вмісту СD-лімфоцитів крові в гострому періоді 

ешерихіозу 

 

Результати порівняння ступеня відхилення від нормативу всього комплексу 

CD-лімфоцитів у групах спостереження відображено на рис. 4.9. У дітей, хворих 

на ешерихіоз на фоні ЕБВІ незалежно від ступеня активності процесу має місце 

більш виразна (t = 5,38 і t = 5,58 відповідно в другій і третій групах) відповідь CD-

лімфоцитів порівняно з хворими без супутнього інфікування (t = 2,63). 
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Рис. 4.9 Комплексна оцінка ступеня відхилень від нормативу рівнів СD-

лімфоцитів крові в гострому періоді ешерихіозу 

t = 1,96; p < 0,05 

Р<0,05 

Р<0,05 

Р<0,05 

Р<0,05 

t = 1,96; p < 0,05 

Р<0,05 

Р<0,05 

Р<0,05 

Р<0,05 
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Показники клітинної імунної відповіді хворих на ешерихіоз дітей у періоді 

ранньої реконвалесценції подано в табл. 4.6. 

Таблиця 4.6 

Показники клітинного імунітету хворих в періоді реконвалесценції ешерихіозу, 

(M ± m)  

Показник  

Групи спостереження 

Перша (Е) 

(n = 46) 

Друга (Е + ЕБВІл) 

(n = 42) 

Третя 

(Е + ЕБВІа) 

(n = 36) 

Контроль 

(n = 20) 

1 2 3 4 5 

CD3
+
, % 

62,43 ± 0,57; 

р* > 0,05; 

55,34 ±0 ,47; 

р* < 0,001; р
2-3

 < 0,01;  

р
1-2

 < 0,001 

58,12 ± 0,34; 

р* > 0,05; 

р
1-3

 < 0,001; 

60,60 ± 1,20 

CD4
+
, % 

39,94 ± 0,26; 

р* < 0,01; 

31,06 ± 0,43; 

р* < 0,001; р
2-3

 > 0,05; 

р
1-2

 < 0,001 

30,24 ± 0,52; 

р* < 0,001; 

р
1-3

 < 0,001 

36,30 ± 0,75 

CD8
+
, % 

27,24 ± 0,61; 

р* > 0,05; 

22,16 ± 0,34; 

р* < 0,001; р
2-3

 > 0,05; 

р
1-2

 < 0,001 

21,48 ± 0,63; 

р* < 0,001; 

р
1-3

 < 0,001 

25,70 ± 0,68 

CD19
+
, % 

21,17 ± 0,28; 

р* < 0,001; 

21,52 ± 0,24; 

р* < 0,001; р
2-3

 > 0,05; 

р
1-2

 > 0,05 

20,87 ± 0,47; 

р* < 0,01; 

р
1-3

 > 0,05 

17,30 ± 0,79 

CD21
+
, % 

17,2 ± 0,83; 

р* > 0,05 

19,64 ± 0,37; р* < 0,05; 

р
2-3

 < 0,001; р
1-2

 > 0,05 

21,84 ± 0,45; 

р* < 0,01; 

р
1-3

 < 0,05 

17,03 ± 1,27 

вірогідність ознаки –  р* – щодо групи контролю;  

р
1-2 

– між показниками першої і другої групи;  

р
2-3 

– між показниками другої і третьої групи;  

р
1-3 

– між показниками першої і третьої групи 
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Аналіз динаміки досліджуваних показників хворих у періоді ранньої 

реконвалесценції ешерихіозу виявив таке. У всіх хворих до періоду 

реконвалесценції спостерігали підвищення рівнів CD3
+
, CD4

+
 і CD8

+
 лімфоцитів 

крові (р < 0,01), а у хворих на моноінфекцію показник CD4
+
 навіть перевищував 

дані здорових дітей (р < 0,01). Водночас у хворих на ешерихіоз на тлі ЕБВІ 

показники CD3
+
, CD4

+
 і CD8

+
 зберігались суттєво зниженими порівняно до 

хворих з моноінфекцією (р < 0,001). Суттєвої різниці рівнів CD4
+
 і CD8

+
-

лімфоцитів між другою і третьою групами не виявлено (р > 0,05). Перебіг 

ешерихіозу на тлі ЕБВІ супроводжується виразним пригніченням  клітинної ланки 

імунної відповіді, яка максимально виражена при латентній формі (р < 0,001). 

Виявлено різноспрямовані зміни показника CD19
+
-лімфоцитів: при моноінфекції 

відбувається зниження підвищених у гострому періоді рівнів CD19
+
-лімфоцитів; 

за наявності ЕБВІ – цей показник мав тенденцію до зростання, суттєво 

відрізняючись від даних здорових дітей, (р < 0,001). До періоду реконвалесценції 

в інфікованих на ВЕБ зберігається високим вміст CD21
+
-лімфоцитів, з 

максимальним підвищенням на фоні активної ЕБВІ (р < 0,01).   

Аналіз ступеня відхилень вмісту СD-лімфоцитів крові у гострому періоді 

ешерихіозу подано на рис. 4.8. 
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Рис. 4.8 Ступінь відхилення вмісту СD-лімфоцитів крові в періоді 

реконвалесценції ешерихіозу 
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У хворих на моноінфекцію виявлено вірогідне коливання показників CD4
+ 

і 

CD19
+
 (у межах t = 5,59 і t = 4,62). Найсуттєвіші коливання рівнів всіх лімфоцитів 

виявлено у хворих з активною ЕБВІ (у межах t = 1,99 - 6,64; p < 0,05) і латентною 

ЕБВІ (у межах t = 1,97 - 6,06; p < 0,05),   

Результати порівняння ступеня відхилення від нормативу комплексу CD-

лімфоцитів у групах спостереження в періоді реконвалесценції подано на рис. 4.9 
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Рис. 4.9 Комплексна оцінка ступеня відхилень від нормативу рівнів СD-

лімфоцитів крові в періоді реконвалесценції ешерихіозу 

 

У дітей, хворих на ешерихіоз на фоні ЕБВІ з латентною і активною 

формами, зберігається більш виразна відповідь CD-лімфоцитів (t = 4,37 і t = 4,12 

відповідно) порівняно з хворими без супутнього інфікування (t = 2,49). 

Таким чином, у гострому періоді ешерихіоз у дітей раннього віку  

супроводжується ознаками транзиторної імунної супресії. Імунна відповідь 

хворих на моноінфекцію характеризується несуттєвими змінами вмісту CD3
+
 і 

CD21
+
-клітин, зниженням CD4

+
 і CD8

+
 на тлі значного підвищення CD19

+
-

лімфоцитів. Наявність ЕБВІ негативно впливає на показники клітинного 

імунітету: в інфікованих ВЕБ зниження вмісту CD3
+
 лімфоцитів було вірогідним 

із максимальною виразністю при латентній формі ЕБВІ (р ˂ 0,001 і p < 0,05 

відповідно). Найсуттєвіше зниження кількості CD4
+
 лімфоцитів визначено у 

хворих на ешерихіоз на фоні ЕБВІ незалежно від її активності (р ˂ 0,001). 

У періоді реконвалесценції у хворих, інфікованих ВЕБ, не відбувалося 

повного відновлення клітинної ланки імунної відповіді, зберігався стан імуно-

t = 1,96; p < 0,05 

Р<0,05 

Р<0,05 

Р<0,05 

Р<0,05 
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супресії, максимально виразний при латентній формі ЕБВІ, (р < 0,001). Перебіг 

ешерихіозу на тлі ЕБВІ характеризувався високою концентрацією СD21
+
- клітин, 

із найвиразнішими змінами при активній формі, (р < 0,01). Максимальне 

підвищення рівнів СD19
+
- лімфоцитів виявлено при латентній ЕБВІ, (р < 0,001). 

Комплексний аналіз ступеня відхилень від нормативу рівнів СD-лімфоцитів крові 

виявив напруження в роботі клітинної ланки імунної відповіді у хворих із 

супутнім інфікуванням ВЕБ як в гострому періоді ешерихіозу, так і на етапах 

реконвалесценції. 

Однією зі складових імунної відповіді є реакція її гуморальної ланки. Дані 

про вміст основних імуноглобулінів сироватки крові хворих на ешерихіоз у 

гострому періоді хвороби подано в табл. 4.7.  

Таблиця 4.7 

Показники гуморальної ланки імунітету хворих у гострому періоді ешерихіозу, 

(M ± m) 

Показник  

Групи спостереження 

Перша (Е) 

(n = 46) 

Друга (Е + ЕБВІл) 

(n = 42) 

Третя (Е + ЕБВІа) 

(n = 36) 

Контроль 

(n = 20) 

IgM, г/л 
0,71 ± 0,12; 

р* > 0,05 

0,82 ± 0,34; 

р* > 0,05; р
2-3

 > 0,05; 

р
1-2

 > 0,05 

0,88 ± 0,21; 

р* > 0,05; р
1-3

 > 0,05 
0,62 ± 0,23 

IgG, г/л 
7,48 ± 0,37; 

р* > 0,05 

10,84 ± 0,66; 

р* < 0,01; р
2-3

 < 0,05; 

р
1-2

 < 0,01 

8,24 ± 0,28; 

р* < 0,05; р
1-3

 > 0,05 
7,22 ± 0,27 

IgA, г/л 
0,69 ± 0,15; 

р* > 0,05 

0,72 ± 0,18; 

р* > 0,05; р
2-3

 > 0,05; 

р
1-2

 > 0,05 

0,79 ± 0,17; 

р* > 0,05; р
1-3

 > 0,05 0,58 ± 0,24 

вірогідність ознаки –  р* – щодо групи контролю; 

 р
1-2 

– між показниками першої і другої групи;  

р
2-3 

– між показниками другої і третьої групи;  

р
1-3 

– між показниками першої і третьої групи 
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Дослідження концентрації імуноглобулінів основних класів сироватки крові 

хворих не виявило достовірної різниці IgM між групами і порівняно зі здоровими 

дітьми, хоча тенденція до підвищення цього показника спостерігалась у всіх 

хворих, (р ˃ 0,05). Інфікування ВЕБ хворих на ешерихіоз спричиняє суттєве 

підвищення IgG крові порівняно з контролем, при цьому найбільш суттєва 

різниця показника спостерігалась у хворих на тлі латентної ЕБВІ, (p ˂ 0,01). 

Вміст IgG крові у другої групи вірогідно відрізнявся від даних дітей першої 

(p < 0,05) і третьої груп (p ˂ 0,01). У гострому періоді ешерихіозу не виявлено 

суттєвої різниці в групах дослідження відносно вмісту IgА, хоча у всіх хворих на 

ешерихіоз реєстрували зростання IgА порівняно зі здоровими дітьми (р ˃ 0,05). 

Аналіз ступеня відхилень імуноглобулінів у гострому періоді ешерихіозу 

подано на рис. 4.10. У хворих визначали несуттєві коливання вмісту 

імуноглобулінів (t = 0,35 - 0,83; р > 0,05). При мікст-інфекції відмічено суттєве 

відхилення показника IgG (t = 2,62 і t = 5,08 відповідно при активній і латентній 

формах ЕБВІ, p < 0,05).  
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Рис. 4.10 Ступінь відхилення імуноглобулінів у гострому періоді ешерихіозу  

 

Результати порівняння ступеня відхилення від нормативу імуноглобулінів у 

групах спостереження відображено на рис. 4.11  
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Рис. 4.11 Комплексна оцінка ступеня відхилень від нормативу 

імуноглобулінів крові в гострому періоді ешерихіозу 

 

Коливання показників імуноглобулінів при моноінфекції було несуттєвим 

(t = 0,44; р ˃ 0,05). При мікст-інфекції ці коливання були більш виразними, але 

вірогідними вони були лише в дітей, хворих на ешерихіоз на фоні латентної 

форми ЕБВІ, (t = 2,01; p < 0,05). 

Дані про вміст основних імуноглобулінів сироватки крові хворих у періоді 

реконвалесценції ешерихіозу подано в табл. 4.7 

Таблиця 4.7 

Показники гуморального імунітету хворих в періоді реконвалесценції, (M ± m) 

Показник  

Групи спостереження 

Перша (Е) 

(n = 46) 

Друга (Е + ЕБВІл) 

(n = 42) 

Третя (Е + ЕБВІа) 

(n = 36) 

Контроль 

(n = 20) 

IgM, г/л 
1,14 ± 0,09; 

р* > 0,05; 

1,38 ± 0,26; р* < 0,05;  

р
2-3

 > 0,05; р
1-2

 > 0,05 

1,88 ± 0,31; 

р* < 0,01; р
1-3

 < 0,01 
0,62 ± 0,23 

IgG, г/л 
9,94 ± 0,17; 

р* < 0,001; 

11,64 ± 0,46; 

р* < 0,001; р
2-3

 > 0,05; 

р
1-2

 < 0,01 

11,19 ± 0,16; 

р* < 0,001; 

р
1-3 

< 0,001 

7,22 ± 0,27 

IgA, г/л 
0,81 ± 0,10; 

р* > 0,05; 

1,21 ± 0,18; р* < 0,05;  

р
2-3

 > 0,05; р
1-2

 > 0,05 

1,57 ± 0,25; 

р* < 0,01; р
1-3

 < 0,05 
0,58 ± 0,24 

вірогідність ознаки –  р* – щодо групи контролю;  

р
1-2 

– між показниками першої і другої групи;  

р
2-3 

– між показниками другої і третьої групи;  

р
1-3 

– між показниками першої і третьої групи 

t = 1,96; p < 0,05 

Р<0,05 

Р<0,05 

Р<0,05 

Р<0,05 
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У періоді реконвалесценції ешерихіозу у хворих груп спостереження 

визначали підвищення рівнів імуноглобулінів сироватки крові. Концентрація IgM 

вірогідно вищою була у хворих третьої (р < 0,01); у першій і другій групах це 

підвищення було менш значущим порівняно зі здоровими дітьми (p < 0,05). Рівні 

IgG у хворих всіх груп вірогідно різнилися від даних здорових дітей, (р < 0,001). 

Суттєво не залежачи від активності ЕБВІ (р > 0,05), показники IgG у хворих, 

інфікованих ВЕБ, вірогідно були вищими порівняно з хворими на моноінфекцію, 

(р < 0,01). Концентрація IgА в сироватці крові хворих у періоді реконвалесценції 

ешерихіозу на тлі активної ЕБВІ була вірогідно вищою як у порівнянні з хворими 

на моноінфекцію (p < 0,05), так і зі здоровими дітьми, (р < 0,01). Залежності рівня 

IgА у хворих на ешерихіоз від активності ЕБВІ не виявлено, (р > 0,05). При 

моноінфекції вміст IgА підвищувався несуттєво, (р > 0,05). 

Аналіз ступеня відхилень імуноглобулінів у періоді реконвалесценції 

подано на рис. 4.12. У хворих груп спостереження визначали суттєві коливання 

вмісту імуноглобулінів (р > 0,05), окрім показника IgA при моноінфекції (t = 0,89; 

р > 0,05). У хворих на мікст-інфекцію відмічено суттєве відхилення від норми 

показників IgМ (t = 2,19 і t = 3,26 відповідно при активній і латентній формах 

ЕБВІ, p < 0,05); IgG (t = 8,29 і t = 12,64 відповідно, р ˂ 0,001) і IgА (t = 2,10 і 

t = 2,86 відповідно, p < 0,05).  
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Рис. 4.12 Ступінь відхилення імуноглобулінів у періоді реконвалесценції 

ешерихіозу  

 

Результати сукупного аналізу ступеня відхилення від нормативу 

t = 1,96; p < 0,05 
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Р<0,05 

Р<0,05 

Р<0,05 
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імуноглобулінів у групах спостереження відображено на рис. 4.13  
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Рис. 4.13 Комплексна оцінка ступеня відхилень від нормативу 

імуноглобулінів крові у періоді реконвалесценції ешерихіозу 

 

Коливання показників імуноглобулінів при ешерихіозі у всіх хворих було 

суттєвим (p ˂ 0,01), але максимально виразними ці коливання були при мікст-

інфекції (t = 4,19 і t = 6,26;  р < 0,001). 

Отже, аналіз показників гуморальної імунної відповіді в гострому періоді 

ешерихіозу в дітей при моноінфекції і на фоні активної ЕБВІ виявив несуттєве 

підвищення показників гуморальної ланки імунної відповіді (p > 0,05), а у хворих 

на тлі латентної ЕБВІ – активацію гуморальної ланки імунітету (з високим рівнем 

IgG). У періоді реконвалесценції у всіх хворих відмічається напруження 

гуморальної ланки імунної відповіді, що характеризувалося підвищенням майже 

всіх класів імуноглобулінів. Але найсуттєвіші зміни спостерігались у хворих на 

мікст-інфекції. 

Таким чином, аналіз показників у гострому періоді ешерихіозу в дітей на тлі 

латентної ЕБВІ виявив суттєве пригнічення клітинної ланки імунної відповіді; 

активацію гуморальної ланки імунітету (з високим рівнем IgG); вірогідне 

підвищення функціональної активності нейтрофілів (але менш виразне порівняно 

з моноінфекцією та ешерихіозом на тлі активної ЕБВІ); зниження 

функціонального резерву кисне-залежного механізму бактерицидності 

нейтрофілів.  

t = 1,96; p < 0,05 
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Перебіг ешерихіозу в дітей раннього віку на тлі активної ЕБВІ 

супроводжується схожими змінами як у хворих з латентною ЕБВІ, але із суттєвою 

активацією кисеньзалежного метаболізму нейтрофілів без ознак редукції його 

адаптаційних можливостей. Імунна відповідь хворих у гострому періоді 

ешерихіозу (моноінфекція) характеризується несуттєвими змінами вмісту CD3
+
 і 

CD21
+
-клітин, зниженням CD4

+
 і CD8

+
 на тлі значного підвищення CD19

+
-

лімфоцитів; показники гуморальної ланки імунної відповіді залишаються без 

суттєвої динаміки. Притаманним є підвищена функціональна активність 

нейтрофілів із високим функціональним резервом бактерицидності нейтрофілів.  

У періоді реконвалесценції ешерихіозу у хворих, інфікованих ВЕБ, не 

відбувалося повного відновлення клітинної ланки імунної відповіді, зберігався 

стан імуносупресії, який був максимально вираженим при латентній формі ЕБВІ, 

(р < 0,001). За наявності ЕБВІ у дітей, хворих на ешерихіоз, зберігалася тенденція 

до підвищення рівнів СD19
+
- лімфоцитів із суттєвою різницею від контролю, 

(р < 0,001). Перебіг ешерихіозу на тлі ЕБВІ характеризувався високою 

концентрацією СD21
+
- лімфоцитів із найвиразнішими змінами при активній 

формі, (р < 0,01). Рівні всіх класів імуноглобулінів зберігались підвищеними у 

хворих всіх груп. Максимальне підвищення IgM, IgG і IgА визначали у хворих на 

ешерихіоз на тлі інфікування ВЕБ. У хворих на ешерихіоз на тлі активної ЕБВІ 

спостерігали напруження функціональної активності фагоцитів за показником 

НСТсп-тесту порівняно з хворими з латентною формою, (p < 0,05). Оцінка 

функціонального резерву киснезалежного механізму бактерицидності нейтрофілів 

виявила мінімальні можливості при ешерихіозі на тлі латентної ЕБВІ: показники 

НСТст-тесту цих хворих були зниженими й суттєво відрізнялися від показників 

хворих на моноінфекцію і при активній формі ЕБВІ, (p < 0,05). 

 

4.4. Математичний аналіз досліджених показників хворих на ешерихіоз 

 

Нами проведено зіставлення ступенів відхилення від нормативу показників 

цитокінового статусу, фагоцитарної активності нейтрофілів, клітинної та 
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гуморальної ланок імунної відповіді дітей, хворих на ешерихіоз, залежно від 

фонового інфікування. Як нормативний показник використовували t-критерій. 

На рис. 4.14 представлено значення ступеня відхилення від нормативу 

вищезазначених показників хворих на моноінфекцію (без інфікування) в гострому 

періоді ешерихіозу. 
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               ↑       ↑        ↑        ↑        ↑       ↓       ↓       ↓         ↑       ↑      ↑       ↑         ↑ 

Рис. 4.14 Ступінь відхилення (t-критерій) від нормативу показників хворих на 

моноінфекцію в гострому періоді ешерихіозу  

 

З рис. 4.14 зрозуміло, що сім з тринадцяти показників мають суттєві 

відхилення від нормативу (p < 0,05). Виражені відхилення (5,0 ≤t <10,0) виявлено 

щодо до CD19
+
 (t = 5,49); помірні відхилення (3,3 ≤t <5,0) – до показників НСТст 

(t = 3,55) і НСТсп (t = 3,54); незначні відхилення (1,96 ≤t < 3,33) – до CD8
+
 

(t = 3,24), CD4
+
 (t = 2,80), ФНП (t = 2,09) і ІЛ-1 (t = 2,04). Вірогідних відмінностей 

від нормативу за іншими показниками виявлено не було. 

У порядку ієрархії показники утворили такий ряд: СD19 (t = 5,49) → НСТст 

(t = 3,55) → НСТсп (t = 3,54) → CD8
+
 (t = 3,24) → CD4

+
 (t = 2,80) → ФНП 

(t = 2,09) → ІЛ-1 (t = 2,04) → CD3
+
 (t = 1,41) → ІЛ-4 (t = 0,62) → IgG (t = 0,57) 

→IgA (t = 0,39) → IgM (t = 0,35) → CD21
+
 (t = 0,21). 
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Аналіз середньоарифметичних значень t-критерію дозволяє дати 

комплексну оцінку ступеня відхилення від нормативу окремих підсистем 

організму (рис. 4.15). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4.15 Комплексна оцінка ступеня відхилень від нормативу окремих 

підсистем організму дітей з моноінфекцією у гострому періоді ешерихіозу 

 

Отримані результати свідчать про вірогідне відхилення від нормативу 

показників фагоцитарної активності нейтрофілів (t = 3,52 і CD-лімфоцитів 

(t = 2,63) у гострому періоді ешерихіозу у хворих на моноінфекцію. Виявлене 

нами несуттєве відхилення у системі цитокінів пов’язано, передусім, із 

незначними коливаннями рівнів протизапального цитокіну, у той час як 

підвищення рівнів прозапальних цитокінів було вірогідним (p < 0,05). 

На рис. 4.16 подано ступені відхилення від нормативу показників хворих на 

ешерихіоз на фоні мікст-інфекції (латентної й активної ЕБВІ) у гострому періоді 

ешерихіозу. 
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Рис. 4.16 Ступінь відхилення (t-критерій) від нормативу показників хворих на 

мікст-інфекцію в гострому періоді ешерихіозу  

 

У хворих з мікст-інфекцією в гострому періоді ешерихіозу переважна 

більшість показників мала відхилення від нормативу. У хворих на ешерихіоз з 

латентною ЕБВІ визначено відхилення восьми показників, з яких чотири носили 

виразний характер – CD8
+ 

(t = 9,29), CD4
+
 (t = 8,39), CD3

+
 (t = 5,13) і IgG (t = 5,08); 

чотири – незначний (ФНП, t = 2,96; НСТсп, t = 2,74; ІЛ-1, t = 5,47; CD21
+
, t = 2,22). 

У порядку ієрархії показники утворювали такий ряд: CD8
+ 

(t = 9,29) → CD4
+
 

(t = 8,39) → CD3
+
 (t = 5,13) → IgG (t = 5,08) → ФНП (t = 2,96) → НСТсп (t = 2,74) 

→ ІЛ-1 (t = 5,47) → CD21
+
 (t = 2,22) → CD19

+ 
(t = 1,87) → ІЛ-4 (t = 1,49) → НСТст 

(t = 1,25) → IgM (t = 0,49) → IgA (t = 0,47). 

У хворих на ешерихіоз з активною ЕБВІ відхилення виявлено серед десяти 

показників, з яких два мали виразний характер – CD4
+
 (t = 8,90), CD8

+ 
(t = 8,40). 

Помірні відхилення реєстрували стосовно показників CD21
+
 (t = 4,28), НСТсп 

(t = 3,89), НСТст (t = 3,60) і CD3
+ 

(t = 3,48); незначні – ФНП (t = 3,20), CD19
+ 

(t = 2,82), IgG (t = 2,66), ІЛ-1 (t = 2,50). Ієрархічний порядок показників хворих 

третьої групи мав такий вигляд: CD4
+
 (t = 8,90) → CD8

+ 
(t = 8,40) → CD21

+
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(t = 4,28) → НСТсп (t = 3,89) → НСТст (t = 3,60) → CD3
+ 

(t = 3,48) → ФНП 

(t = 3,20) → CD19
+ 

(t = 2,82) → IgG (t = 2,66) → ІЛ-1 (t = 2,50) → ІЛ-4 (t = 1,67) → 

IgM (t = 0,83) → IgA (t = 0,71). 

Комплексна оцінка ступеня відхилення від нормативу окремих підсистем 

дітей з мікст-інфекцією подано на рис. 4.17. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

       Група Е+ЕБВІл                                                       Група Е+ЕБВІа 

Рис. 4.17 Комплексна оцінка ступеня відхилень від нормативу окремих 

підсистем організму дітей з мікст-інфекцією в гострому періоді ешерихіозу 

 

У гострому періоді ешерихіозу в дітей з латентною ЕБВІ відмічено 

вірогідне відхилення від нормативу всіх підсистем організму з максимальними 

змінами в роботі клітинної ланки імунної відповіді й системи цитокінового 

реагування. Ешерихіоз у дітей із супутньої активною ЕБВІ характеризується 

суттєвим порушенням системи клітинної імунної відповіді, напруженням у 

системі фагоцитарної активності нейтрофілів і системи цитокінів. Порівняно з 

хворими з латентною ЕБВІ спостерігається пригнічення гуморальної імунної 

відповіді. 

Зіставлення рангових структур ступеня відхилення від нормативу 

показників при ешерихіозі в дітей груп спостереження в гострому періоді виявило 

(рис. 4.18), що найбільші розбіжності відмічено щодо до НСТст (різниця 9 рангів), 
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CD19
+
 (різниця 8 рангів), СD3

+
 (різниця 5 рангів), СD8

+
, СD4

+
 і НСТсп (різниця в 

3 ранги).  

 

1 CD19*  CD8* 1 

2 НСТст*  CD4* 2 

3 НСТсп*  CD3* 3 

4 CD8*  IgG* 4 

5 CD4*  ФНП * 5 

6 ФНП *  НСТсп* 6 

7 ІЛ-1*  ІЛ-1* 7 

8 CD3  CD21* 8 

9 ІЛ-4  CD19 9 

10 IgG  ІЛ-4 10 

11 IgA  НСТст 11 

12 IgM  IgM 12 

13 CD21  IgA 13 

        Моноінфекція                                                                Е + ЕБВІл 

Рис. 4.18 Рангові структури ступеня відхилень від нормативу (t-критерій) 

показників хворих на ешерихіоз у гострому періоді (* – р < 0,05). 

 

В ієрархічній структурі в обох групах цитокіни посідають практично 

однакові сходинки, що підтверджує основну роль цитокінів як пускових факторів 

запального процесу. Водночас виявлено суттєві різниці в рангових позиціях 

показників клітинного імунітету, що свідчить про роботу клітинної ланки імунної 

відповіді в режимі перенапруги у хворих на ешерихіоз на фоні латентної ЕБВІ. У 

цих самих хворих визначено порушення фагоцитарної активності нейтрофілів, яке 

можна розглядати як роботу неспецифічних факторів протиінфекційного захисту 

в режимі гіпокомпенсації. Суттєва різниця в рангах CD19
+
 (різниця 8 рангів) є 

результатом пригнічення гуморальної ланки імунітету на тлі ЕБВІ. 
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Зіставлення рангових структур ступеня відхилення від нормативу 

показників при ешерихіозі в дітей з моноінфекцією й активною ЕБВІ в гострому 

періоді виявило (рис. 4.19), що найбільші розбіжності відмічено щодо до СD21
+
 

(різниця 10 рангів), CD19
+
 (різниця 7 рангів), СD4

+
 (різниця 4 ранги), НСТст 

(різниця 3 ранги). 

 

1 CD19*  CD4* 1 

2 НСТст*  CD8* 2 

3 НСТсп*  CD21* 3 

4 CD8*  НСТсп * 4 

5 CD4*  НСТст * 5 

6 ФНП *  CD3* 6 

7 ІЛ-1*  ФНП * 7 

8 CD3  CD19* 8 

9 ІЛ-4  IgG* 9 

10 IgG  ІЛ-1* 10 

11 IgA  ІЛ-4 11 

12 IgM  IgM 12 

13 CD21  IgA 13 

        Моноінфекція                                                                Е + ЕБВІа 

Рис. 4.19 Рангові структури ступеня відхилень від нормативу (t-критерій) 

показників хворих на ешерихіоз у гострому періоді (* – р < 0,05). 

 

У дітей з моноінфекцією СD19
+
 посідає перший ранг, у той час, як у групі 

Е+ЕБВІа – восьмий. У дітей з ЕБВІа СD4
+
 знаходиться на першій позиції, тоді як 

у дітей без фонового інфікування – лише на п’ятій. Вищезазначене можна 

розцінювати як перенапругу в роботі клітинної ланки імунітету та фагоцитарної 

активності нейтрофілів у хворих з мікст-інфекцією. Показник CD21
+
 в дітей 

першої групи знаходиться на останньому місці, а у дітей третьої – на третьому. 

Вища рангова позиція показника CD21
+ 

у хворих з активною ЕБВІ стає 
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зрозумілою, ураховуючи той факт, що CD21
+
-молекула є маркером В-лімфоцитів і 

є рецептором до ВЕБ.  

Зіставлення рангових структур ступеня відхилення від нормативу 

показників при ешерихіозі в дітей з мікст-інфекцією в гострому періоді виявило 

(рис. 4.20), що за багатьма показниками немає розбіжностей залежно від 

активності ЕБВІ. Але відмічено розбіжності щодо до НСТст (різниця 6 рангів), 

СD21
+
 і IgG (різниця 5 рангів), СD3

+
 (різниця 3 ранги). 

 

1 CD8*  CD4* 1 

2 CD4*  CD8* 2 

3 CD3*  CD21* 3 

4 IgG*  НСТсп * 4 

5 ФНП *  НСТст * 5 

6 НСТсп*  CD3* 6 

7 ІЛ-1*  ФНП * 7 

8 CD21*  CD19* 8 

9 CD19  IgG* 9 

10 ІЛ-4  ІЛ-1* 10 

11 НСТст  ІЛ-4 11 

12 IgM  IgM 12 

13 IgA  IgA 13 

             Е + ЕБВІл                                                            Е + ЕБВІа 

Рис. 4.20 Рангові структури ступеня відхилень від нормативу (t-критерій) 

показників хворих на ешерихіоз у гострому періоді (* – р < 0,05). 

 

Виявлені відмінності в дітей з ешерихіозом на фоні латентної ЕБВІ 

пояснюються значними порушеннями в роботі клітинної ланки імунітету на тлі 

напруження системи неспецифічного захисту й компенсаторної перенапруги в 

системі гуморальної імунної відповіді. 
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Під час комплексного оцінювання ступеня порушення досліджуваних 

підсистем (рис. 4.21) виявлено, що в цілому ешерихіоз у дітей з моноінфекцією 

супроводжується на 58,33 % менш вираженими відхиленнями від нормативу 

(t = 2,04; p < 0,05) порівняно з хворими з активною ЕБВІ (t = 3,23; р < 0,01) і на 

43,13 % – з латентною ЕБВІ (t = 2,92; р < 0,05). 
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Рис. 4.21 Комплексна оцінка ступеня відхилень від нормативу досліджуваних 

показників хворих у гострому періоді ешерихіозу  

 

Таким чином, у дітей без фонового інфікування гострий період ешерихіозу 

перебігає на тлі помірної активації всіх систем (ступінь відхилення всіх 

показників 2,04; p < 0,05), в той час як наявність ЕБВІ спричиняє напруження 

роботи досліджуваних систем, із найвищими показниками у хворих з активною 

формою ЕБВІ (ступінь відхилення всіх показників відповідно 2,92 і 3,23; p ˂ 0,01). 

У гострому періоді ешерихіозу принципова розбіжність між хворими на 

моноінфекцію і мікст-інфекцію полягає в тому, що у разі інфікування ВЕБ має 

місце суттєве порушення в роботі підсистеми CD-лімфоцитів, яка характеризує 

роботу клітинної ланки імунної відповіді в режимі гіпокомпенсації, на фоні 

помірного реагування системи цитокінів, пригнічення фагоцитарної активності 

нейтрофілів (максимально вираженого при латентній ЕБВІ) і компенсаторної 

активації гуморальної ланки імунітету (максимально – при латентній ЕБВІ).  
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У періоді реконвалесценції у хворих на ешерихіоз визначали таке 

розташування показників за ієрархією ступеня відхилень від нормативу при 

моноінфекції: IgG (t = 8,53) → CD4
+
 (t = 5,58) → ІЛ-4 (t = 4,73) → СD19

+
 (t = 4,62) 

→ IgМ (t = 2,11) → СD8
+
 ( t= 1,69) → СD3

+
 (t = 1,38) → НСТст (t = 1,18) → ІЛ-1 

(t = 0,94) → ФНП (t = 0,92) → НСТсп (t = 0,89) → IgА (t = 0,89) → CD21
+
(t = 0,17) 

(рис. 4.22). 
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Рис. 4.22 Ступінь відхилення (t-критерій) від нормативу показників хворих на 

моноінфекцію в періоді реконвалесценції ешерихіозу  

  

 У хворих на ешерихіоз на фоні латентної ЕБВІ за ступенем відхилення від 

нормативну показники створили таку ієрархію: IgG (t = 8,29) → CD4
+
 (t = 6,06) → 

СD19
+
 (t = 5,11) → СD8

+
 (t = 4,66) → СD3

+
 (t = 4,08) → IgМ (t = 2,19) → ІЛ-1 

(t = 2,13) → IgА (t = 2,10) → CD21
+
(t = 1,97) → ІЛ-4 (t = 1,79) → ФНП (t = 1,72) → 

НСТсп (t = 1,15) → НСТст (t = 0,9). 

 Патогенетична значущість показників за ступенем відхилення у хворих на 

ешерихіоз на тлі активної ЕБВІ мала такий вигляд: IgG (t = 12,64) → CD4
+
 

(t = 6,64) → СD8
+
 (t = 4,55) → СD19

+
 (t = 3,88) → ІЛ-4 (t = 3,69) → CD21

+
(t = 3,56) 
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→ IgА (t = 2,86) → IgМ (t = 3,26) → ІЛ-1 (t = 2,13) → НСТсп (t = 2,03) → СD3
+
 

(t = 1,99) → НСТст (t = 1,65) → ФНП (t = 1,12). 

Комплексна оцінка ступеня відхилення від нормативу окремих підсистем 

дітей у періоді реконвалесценції ешерихіозу подано на рис. 4.23 
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4,124,37

2,49

6,26

3,84 4,19
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Рис. 4.23 Комплексна оцінка ступеня відхилень від нормативу окремих 

підсистем організму дітей з ешерихіозом у періоді реконвалесценції 

 

У періоді реконвалесценції у хворих на моноінфекцію відзначали помірне 

відхилення підсистем цитокінів (t = 2,2), клітинного (t = 2,49) і гуморального 

(t = 3,84) імунітету на фоні суттєвого зниження відхилень показників 

фагоцитарної активності нейтрофілів (t = 0,86). У хворих на ешерихіоз на тлі 

латентної ЕБВІ визначали більш суттєві (в 1,76 раза) відхилення в системі 

клітинного (t = 4,37) і гуморального (t = 4,19) імунітету на фоні дисбалансу в 

роботі цитокінової системи (t = 1,88) і несуттєвих коливань показників 

фагоцитарної активності нейтрофілів (t = 0,75). У хворих з активною ЕБВІ 

спостерігалися найсуттєвіші коливання системи гуморальної відповіді (t = 6,26 – в 

1,63 раза більше відносно до моноінфекції); клітинного імунітету (t = 4,12 – в 1,7 

раза більше щодо моноінфекції), цитокінової відповіді (t = 2,62). Коливання 

показників фагоцитарної активності нейтрофілів у хворих цієї групи були у 1,6 

раза вищими  порівняно з моноінфекцією, але були не вірогідними (t = 1,41). 
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Зіставлення рангових структур ступеня відхилення від нормативу 

показників при ешерихіозі в дітей груп спостереження в періоді реконвалесценції 

(рис. 4.24) виявило, що найбільші розбіжності у хворих першої і другої груп 

відмічено щодо ІЛ-4 (різниця 7 рангів), НСТст (різниця 5 рангів), CD21
+
 і IgA 

(різниця 4 рангів). Вище зазначене підтверджує раніше отримані дані щодо 

дисбалансу цитокінового реагування й факторів неспецифічного захисту на фоні 

компенсаторної активації гуморальної ланки імунітету у хворих другої групи. У 

хворих на ешерихіоз з латентною ЕБВІ відхилення виявлено серед дев’яти 

показників (проти п’яти при моноінфекції), з яких три мали виразний характер – 

IgG (t = 8,29), CD4
+
 (t = 6,06), CD19

+ 
(t = 5,11).  

 

1 IgG*  IgG* 1 

2 CD4*  CD4* 2 

3 ІЛ-4*  CD19* 3 

4 CD19*  CD8* 4 

5 IgM *  CD3* 5 

6 CD8  IgM* 6 

7 CD3  ІЛ-1* 7 

8 НСТст  IgA* 8 

9 ІЛ-1  CD21* 9 

10 ФНП  ІЛ-4 10 

11 НСТсп  ФНП  11 

12 IgA  НСТсп  12 

13 CD21  НСТст  13 

          Моноінфекція                                                                Е + ЕБВІл 

Рис. 4.24 Рангові структури ступеня відхилень від нормативу показників 

хворих на ешерихіоз у періоді реконвалесценції (* – p < 0,05). 

 

Порівняння рангових структур ступеня відхилення від нормативу 

показників при ешерихіозі в дітей груп спостереження в періоді реконвалесценції 
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подано на рис. 4.25. У хворих на ешерихіоз з активною ЕБВІ відхилення виявлено 

серед одинадцяти показників (проти п’яти при моноінфекції), з яких два мали 

виразний характер – IgG
 
(t = 12,64), CD4

+
 (t = 6,64), що свідчить про значну 

напругу в роботі підсистем, які вивчались.  

1 IgG*  IgG* 1 

2 CD4*  CD4* 2 

3 ІЛ-4*  CD8* 3 

4 CD19*  CD19* 4 

5 IgM *  ІЛ-4* 5 

6 CD8  CD21* 6 

7 CD3  IgA* 7 

8 НСТст  IgM* 8 

9 ІЛ-1  ІЛ-1* 9 

10 ФНП  НСТсп* 10 

11 НСТсп  CD3* 11 

12 IgA  НСТст 12 

13 CD21  ФНП 13 

          Моноінфекція                                                                Е + ЕБВІа 

Рис. 4.25 Рангові структури ступеня відхилень від нормативу показників 

хворих на ешерихіоз у періоді реконвалесценції (* – p < 0,05). 

 

Найбільші розбіжності між хворими першої і третьої груп відмічено щодо 

CD21
+
 (різниця 7 рангів), IgA (різниця 6 рангів), CD3

+
 і НСТст (різниця 4 ранги), 

CD8
+
 і IgA (різниця 3 ранги). Отримані результати не суперечать раніше 

виявленим ознакам перенапруги в гуморальній і клітинній ланках імунної 

відповіді.  

При комплексному оцінюванні ступеня порушення досліджуваних 

підсистем (рис. 4.26) виявлено, що в цілому ешерихіоз у дітей з моноінфекцією 

супроводжується у півтора раза менш вираженими відхиленнями від нормативу 
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(t = 2,35; p < 0,05) порівняно з хворими з активною ЕБВІ (t = 3,60; р < 0,01) і в 1,2 

раза – з латентною ЕБВІ (t = 2,8; р < 0,05). 
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Рис. 4.26 Комплексна оцінка ступеня відхилень від нормативу досліджуваних 

показників хворих у періоді реконвалесценції ешерихіозу  

 

Таким чином, у дітей без фонового інфікування одужання при ешерихіозі 

відбувається на фоні помірної активації всіх підсистем організму (цитокінів 

(t = 2,2), клітинного (t = 2,49) і гуморального (t = 3,84) імунітету) і відновлення 

неспецифічних механізмів захисту організму. У хворих на ешерихіоз на тлі 

інфікування ВЕБ у періоді реконвалесценції ешерихіозу визначаються ознаки 

дисбалансу в роботі системи цитокінів і фагоцитарної активності нейтрофілів, 

напруження в системі клітинної ланки імунітету в режимі гіпокомпенсації, а 

також компенсаторної активації гуморальної ланки імунітету у хворих з ЕБВІл. 

 

4.5 Структурний аналіз окремих показників клітинного і гуморального 

імунітету, цитокінів і фагоцитарної активності нейтрофілів крові хворих на 

ешерихіоз 

 

Виявлені принципові розбіжності перебігу ешерихіозу в групах 

спостереження при моно- і мікст-інфекції стали підставою для проведення 

міжсистемного структурного аналізу за допомогою методу кореляційних структур 

[139]. Взаємозв’язки показників клітинного й гуморального імунітету, цитокінів 
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та фагоцитарної активності нейтрофілів крові при ешерихіозі у хворих на 

моноінфекцію в гострому періоді подано в додатку А.  

У гострому періоді ешерихіозу в дітей з моноінфекцією визначали значну 

кількість зв’язків між досліджуваними системами за коефіцієнтом лабіалізації 

(КЛ), який дорівнював 67,95 %. Середня сила кореляцій становила СКК = 0,57. 

Визначено 30 % кореляційних зв’язків високого ступеня, 64 % – середнього 

ступеня і 6 % - слабкого. Найбільший внесок в утворення зв’язків відігравали 

НСТсп, показник системоутворення (ПС) якого дорівнював 58,74. Цей факт 

свідчить про суттєву роль неспецифічних факторів антимікробного захисту при 

ешерихіозі в дітей. Найбільшою була кореляція між CD3
+
 і CD4

+
 (r = 0,94); CD3

+
 і 

CD8
+
 (r = 0,93); CD4

+
 і CD8

+
 (r = 0,92), що свідчить про напружену роботу 

клітинної ланки імунної відповіді. 

У дітей з мікст-інфекцією (Е + ЕБВІл) визначали меншу кількість зв’язків 

між досліджуваними системами, КЛ = 51,28 % (додаток Б). Нижчою була і 

середня сила кореляцій, СКК = 0,51. 22 % кореляційних зв’язків мали високий 

ступінь, 62 % – середній і 16 % – слабкий. Звертає на себе увагу зменшення 

кількості взаємозв’язків показників CD
+
- лімфоцитів зі 100 % при моноінфекції до 

30 % за наявності латентної ЕБВІ, та відсутність кореляційних зв’язків з 

показником CD4
+
, що підтверджує раніше виявлений дисбаланс в системі 

клітинного імунітету. Найбільшу кількість зв’язків (по дев’ять) утворювали CD3
+
 

(ПС = 48,69), CD8
+
 (ПС = 48,06) і ІЛ-4 (ПС = 37,62). Ураховуючи більш низькі 

абсолютні цифри вище зазначених показників у хворих другої групи, виявлена 

максимальна кількість утворюваних цими показниками зв’язків свідчить про 

суттєве перенапруження в роботі і ймовірність швидкого виснаження 

компенсаторних можливостей. Найбільшою була кореляція між CD3
+ 

і CD19
+
 

(r = 0,86), що підкреслює важливу роль рівноваги між клітинною й гуморальною 

ланкою імунітету.  

Ступінь якісної «портретної» відмінності кореляційних структур у групах у 

гострому періоді ешерихіозу дорівнював ПКР = 53,85 %. Це підтверджує 
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отримані нами раніше результати щодо різних компенсаторних механізмів 

залежно від фонового інфікування (додаток В). 

В гострому періоді ешерихіозу в дітей з ешерихіозом на тлі активної ЕБВІ 

(додаток Г) визначали помірну кількість зв’язків між досліджуваними системами, 

КЛ дорівнював 53,84 % (була дещо вищою порівняно з другою, але значно 

меншою за показник першої групи). Середня сила кореляцій становила 

СКК = 0,53, суттєво не відрізнялась від другої групи. Визначено 21 % 

кореляційних зв’язків високого ступеня, 71 % – середнього ступеня і 7 % - 

слабкого. Найбільший внесок в утворення зв’язків (по дев’ять) відігравали CD3
+ 

(ПС = 49,41) і CD19
+ 

(ПС = 46,17). Найбільшою була кореляція між CD3
+
 і CD19

+
 

(r = 0,92) і не відрізнялась від даних дітей другої групи. Як і в групі з латентною 

ЕБВІ, визначили відсутність кореляційних зв’язків з показником СD4
+
. Ступінь 

якісної «портретної» відмінності кореляційних структур між групами хворих на 

моноінфекцію й ешерихіоз на тлі активної ЕБВІ в гострому періоді ешерихіозу 

становив ПКР = 25,37 %, тобто більш ніж на чверть відрізнявся від такого в групі 

на моноінфекцію (додаток Д). 

Таким чином, гострий період ешерихіозу в дітей на тлі ЕБВІ, незалежно від 

ступеня її активності, супроводжується суттєвими порушеннями роботи 

функціональної системи, що проявляється зменшенням кількості міжсистемних 

кореляційних зв’язків і зниженням сили кореляційних зв’язків у системі. Останнє 

свідчить про різні механізми адаптації до патологічного процесу при ешерихіозі 

залежно від наявності фонового інфікування. Навіть латентна форма ЕБВІ 

повинна розглядатись як вкрай несприятливий фон, на якому перебігає кишкова 

інфекція, зокрема – ешерихіоз, у дітей раннього віку.  

Взаємозв’язки міжсистемних показників при ешерихіозі у хворих на 

моноінфекцію в періоді реконвалесценції подано в додатку Е.  

У дітей з моноінфекцією спостерігали зменшення кількості зв’язків між 

досліджуваними системами порівняно з гострим періодом ешерихіозу: 

КЛ = 52,56 %. Знижувалась також середня сила кореляцій – СКК = 0,48. 

Відбувалося послаблення сили взаємозв’язків: високий ступінь кореляційних 
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зв’язків реєструвався у 14,63 %, середній – 63,42 % і слабкий – 21,95 %. 

Найбільший внесок в утворення зв’язків роблять CD3
+
, CD4

+
, CD8

+
 і IgM, 

показники системоутворення яких дорівнювали 46,71, 46,5 45,0 і 39,42 відповідно. 

Останнє свідчить про важливу роль клітинної та гуморальної імунної відповіді в 

санації організму при ешерихіозі. Як і в гострому періоді, найбільшою була 

кореляція між CD3
+
 і CD8

+
 (r = 0,86); CD3

+
 і CD4

+
 (r = 0,85); CD4

+
 і CD8

+
 (r = 0,84), 

хоча сила кореляції ставала дещо меншою. Отже, одужання дітей при ешерихіозі 

характеризується поступовим зниженням кількості зв’язків між показниками 

досліджуваних систем і зменшенням сили цих кореляцій (ослабленням 

функціональної напруги в системах) зі збереженням провідної ролі факторів 

клітинного імунітету. 

У дітей з мікст-інфекцією (Е + ЕБВІл) в періоді реконвалесценції ешерихіозу 

спостерігали збільшення кількості зв’язків між досліджуваними системами, 

КЛ = 67,95 % (додаток Ж) і підвищення середньої сили кореляцій, СКК = 0,58. 

Такі дані свідчать про стан наднапруження функціональних систем. 43,4 % 

кореляційних зв’язків були високого ступеня, 50,9 % – середнього і 5,7 % – 

слабкого. Найбільший внесок в утворення зв’язків відігравали CD4
+
 (ПС = 76,12) і 

CD19
+
 (ПС = 56,87). Найвищою була кореляція між CD3

+ 
і IgA (r = 0,83), що 

свідчить про важливу роль факторів клітинної і гуморальної ланок імунної 

відповіді при ешерихіозі в дітей з латентною формою ЕБВІ.  

Ступінь якісної «портретної» відмінності кореляційних структур у групах у 

періоді реконвалесценції ешерихіозу становив ПКР = 27,02%. Таким чином, 

одужання хворих відбувається із залученням різних компенсаторних механізмів, 

збільшенням міжсистемних зв’язків (додаток З). 

У дітей з ешерихіозом на фоні активної ЕБВІ (додаток К) 

підвищуваласякількість зв’язків між функціональними системами (КЛ = 58,97 %) 

і зростала середня сила кореляцій (СКК = 0,58). Такі зміни суттєво не відрізнялася 

від результатів другої групи. Визначено 28,9 % кореляційних зв’язків високого 

ступеня, 71,1 % – середнього ступеня і жодного – слабкого. Найбільший внесок в 

утворення зв’язків (по десять) робили CD21
+ 

(ПС = 62,2) і IgG
+ 

(ПС = 55,9). 
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Найбільшою була кореляція між CD4
+
 і CD19

+
 (r = 0,85). Останнє свідчить про 

важливу роль клітинної і гуморальної ланок імунної відповіді в адаптаційних 

процесах у дітей з інфікуванням ВЕБ у періоді реконвалесценції ешерихіозу. 

Ступінь якісної «портретної» відмінності кореляційних структур між групами 

хворих на моноінфекцію і ешерихіоз на фоні активної ЕБВІ в періоді 

реконвалесценції ешерихіозу дорівнював 14,75 % (додаток Л). 

Таким чином, одужання дітей, хворих на ешерихіоз і інфікованих ВЕБ, 

відбувається на тлі збереження суттєвих порушень роботи функціональної 

системи, які характеризуються збільшенням кількості міжсистемних 

кореляційних зв’язків (КЛ 67,95 % у другій і КЛ 58,97 % у третій групі проти КЛ 

52,56 % у першій групі) і підвищенням сили кореляційних зв’язків (СКК = 0,58 у 

другій і третій групах проти СКК - 0,48 у першій), що свідчить про суттєві 

відмінності механізмів адаптації хворих на ешерихіоз залежно від фонового 

інфікування.  

Викладені вище особливості цитокінового реагування та імунної відповіді 

при ешерихіозі у дітей при моно- і мікст-інфекції висвітлено в друкованих 

роботах [152, 153]. 
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РОЗДІЛ 5 

ПРОГНОЗУВАННЯ ПЕРЕБІГУ ЕШЕРИХІОЗУ У ДІТЕЙ РАННЬОГО ВІКУ 

ТА КЛІНІКО-ІМУНОЛОГІЧНІ КРИТЕРІЇ ІНФІКУВАННЯ ДІТЕЙ ВІРУСОМ 

ЕПШТЕЙНА-БАРР  

5.1 Прогностичні критерії перебігу ешерихіозу у дітей раннього віку 

 

Широке розповсюдження ешерихіозу серед дітей, соціально-економічні 

збитки, які пов'язані із спалахами ешерихіозу, загроза швидкого розвитку 

зневоднення в дітей раннього віку, що є загрозливим для життя станом – все це 

обумовлює важливість розробки ранніх критеріїв щодо прогнозування 

подальшого перебігу ешерихіозу. Останнє може стати одним із шляхів 

удосконалення лікування хворих на ешерихіоз. Визначення прогностичних 

маркерів дозволить на етапах маніфестації хвороби своєчасно призначати 

адекватну терапію хворим або проводити її корекцію, сприятиме скороченню 

строків перебування дітей в стаціонарі, може бути запобіжним чинником 

ятрогених ускладнень. 

Одними із основних патогенетичних факторів, які формують перебіг будь-

якої інфікції, є показники імунної відповіді, рівні про- і протизапальних цитокінів, 

фагоцитарна активність нейтрофілів. Лише за клінічними показниками в дебюті 

КІ, в тому числі і ешерихіозу, на жаль, досить складно робити висновки щодо 

подальшого розвитку хвороби. Тому, ми вважали за доцільним провести 

порівняльний аналіз вище зазначених показників у хворих на ешерихіоз з 

сприятливим і несприятливим перебігом.  

Як було зазначено в розділі 2, серед дітей груп спостереження у 101 дитини 

(81,45 %) діагностували гострий гладкий сприятливий перебіг ешерихіозу, у 23 

(18,55 %) – несприятливий (хвильоподібний).  

Аналіз основних показників в дебюті ешерихіозу у дітей з різним перебігом 

хвороби подано в таблиці 5.1. 
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Табл. 5.1 

Лабораторні показники дітей з різним перебігом ешерихіозу, M±m 

Показник  

Групи спостереження 

Сприятливий перебіг 

(n = 101) 

Несприятливий перебіг 

(n = 23) 

Контроль 

(n = 20) 

1 2 3 4 

ІЛ-1β, пкг/мл 
10,03 ± 0,93

 

р
*
 < 0,05 

13,96 ± 1,57
 

р
*
 < 0,01; р

1
 < 0,05 

5,32 ± 1,73 

ФНП-α, пкг/мл 
6,97 ± 0,31

 

р
*
 < 0,05 

9,24 ± 1,04
 

р
*
 < 0,01; р

1
 < 0,05 

2,69 ± 1,67 

ІЛ-4, пкг/мл 2,97 ± 0,36 3,91 ± 0,71 2,06 ± 0,94 

НСТсп,% 
18,08 ± 1,17;  

р* < 0,01 

14,49 ± 0,82;  

р* < 0,01; р
1
 < 0,05 

9,34 ± 1,45 

ІАНсп, абс. 
0,31 ± 0,07; 

р* < 0,01 

0,24 ± 0,09;  

р* > 0,05; р
1
 > 0,05 

0,13 ± 0,01 

НСТст, % 
50,06 ± 1,73;  

р* < 0,01 

44,21 ± 0,37; 

р* > 0,05; р
1  

< 0,05 
40,05 ± 2,16 

ІАНст, абс. 
0,88 ± 0,08;  

р* < 0,05 

0,74 ± 0,07;  

р* < 0,05; р
1
 < 0,05 

0,51 ± 0,06 

CD 3
+
, % 

59,24 ± 0,86;  

р* > 0,05 

55,24 ± 0,98;  

р* < 0,01; р
1
 < 0,01 

60,60 ± 1,20 

CD 4
+
, % 

32,51 ± 0,72;  

р* < 0,01 

29,24 ± 0,95;  

р* < 0,001; р
1
 < 0,05 

36,30 ± 0,75 

CD 8
+
, % 

21,83 ± 0,79;  

р* < 0,01 

18,42 ± 1,05; 

р* < 0,001; р
1
 < 0,01 

25,70 ± 0,68 

CD 19
+
, % 

22,36 ± 0,82; 

р* < 0,01 

20,11 ± 0,48;  

р* < 0,05; р
1
 < 0,05 

17,30 ± 0,79 

CD 21
+
,% 

17,98 ± 1,33;  

р* > 0,05 

21,47 ± 0,54;  

р* < 0,05; р1 ˂ 0,05 
17,03 ± 1,27 
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Продовження табл. 5.1 

1 2 3 4 

IgM, г/л 
0,75 ± 0,09; 

р* > 0,05 

0,84 ± 0,27; 

р* > 0,05; р
1
 > 0,05 

0,62 ± 0,23 

IgG, г/л 
8,02 ± 0,32; 

р* > 0,05 

10,03 ± 0,66;  

р* < 0,01; р
1
 < 0,05 

7,22 ± 0,27 

IgA, г/л 
0,71 ± 0,08;  

р* > 0,05 

0,76 ± 0,22; 

p* > 0,05; р
1
 > 0,05 

0,58 ± 0,24 

вірогідність ознаки –  р* – щодо групи контролю;  

р
1 
– між показниками груп дослідження 

 

Отримані результати свідчать, що сприятливий перебіг ешерихіозу 

супроводжується помірним підвищенням прозапальних рівнів ІЛ-1 і ФНП (не 

більше ніж в 2,5 рази), активацією фагоцитарної активності нейтрофілів 

(підвищення показників НСТсп більш ніж в 1,9 рази і вірогідне підвищення 

показника НСТст), збереженням вмісту CD3
+ 

на рівні фізіологічних, помірним 

зниженням рівнів CD4
+ 

і
 
CD8

+ 
(не більш за 10 %), підвищенням вмісту CD19

+ 

(понад 30 % від вікової норми), несуттєвим коливанням вмісту CD21
+
 і показників 

IgM, IgG, і IgA в дебюті ешерихіозу.  

Критеріями прогнозування несприятливого перебігу ешерихіозу у дітей 

раннього віку можна вважати суттєве підвищення прозапальних ІЛ-1 і ФНП-α 

(більш ніж в 2,5 рази), помірне підвищення показників фагоцитарної активності 

нейтрофілів (підвищення показників НСТсп менш ніж в 1,9 рази і несуттєве 

коливання показників НСТст-тесту), ознаки транзиторного імунодефіциту 

клітинної ланки імунної відповіді (зменшення рівнів CD3
+
, CD4

+ 
і
 
CD8

+
 більш ніж 

на 10 %), помірне підвищення вмісту CD19
+ 

(не більш ніж 30 % від вікової 

норми), вірогідне підвищення вмісту CD21
+
 і рівнів IgG. 

Враховуючи, що за результатами наших досліджень несприятливий перебіг 

достовірно частіше реєструвався у хворих на мікст-інфекцію (t ≥ 2,0), ми зробили 

припущення, що пошук ранніх клініко-лабораторних критеріїв діагностування 
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інфікування дітей ВЕБ дасть можливість одночасно і прогнозувати перебіг 

ешерихіозу у дітей раннього віку. 

 

5.2 Клініко-імунологічні критерії інфікування вірусом Епштейна-Барр 

 

У попередніх розділах (див. розділ 3 і 4) нами було визначено суттєві 

відмінності клінічних, лабораторних та імунологічних показників у хворих на 

ешерихіоз дітей раннього віку при моно- і мікст-інфекції. Проведений 

структурний аналіз функціональних систем не виявив принципової різниці в 

механізмах адаптації у хворих на ешерихіоз і інфікованих ВЕБ залежно від 

активності ЕБВІ. Це стало теоретичним підґрунтям щодо розроблення ранніх 

достовірних критеріїв діагностики ЕБВІ у хворих на ешерихіоз із використанням 

неоднорідної послідовної процедури Вальда-Генкіна [139], що, своєю чергою, 

уможливило б прогнозування перебігу ешерихіозу в дітей раннього віку.  

У табл. 5.2. подано діагностичні характеристики клініко-анамнестичних 

даних. 

Таблиця 5.2 

Діагностична значущість клініко-анамнестичних даних 

Показник Градації показника ПК І 

1 2 3 4 

Гепатомегалія Є - 4,14 
1,67 

Немає + 6,42 

Збільшення підщелепних 

лімфовузлів 

Є - 3,39 
1,13 

Немає + 5,16 

Часті респіраторні інфекції 

в анамнезі 

Є - 4,47 
1,02 

Немає + 2,07 

Нежить Є - 3,20 

0,65 Немає + 1,82 
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Продовження табл. 5.2 

1 2 3 4 

Прояви алергії в анамнезі Є - 4,52 
0,56 

Немає + 1,1 

Гіперемія ротоглотки Є - 1,94 
0,51 

Немає + 3,61 

Температура тіла в межах 

фебрильних цифр 

Є - 1,86 
0,48 

Немає + 2,29 

Збільшення лімфовузлів 

шийної групи 

Є - 2,18 
0,40 

Немає + 3,02 

Перенесені раніше бронхіти Є - 3,35 
0,26 

Немає + 0,37 

Нашарування язика Є - 1,25 
0,22 

Немає + 2,78 

Перенесені раніше кишкові 

інфекції 

Є - 2,94 
0,10 

Немає + 0,3 

Температура тіла в межах 

субфебрильних цифр 

Є + 1,38 
0,10 

Немає - 0,64 

Болючість живота (при 

пальпації) 

Є - 0,31 
0,07 

Немає + 2,29 

Домішки слизу в 

випорожненнях 

Є - 0,25 
0,05 

Немає + 0,32 

Анемія Є - 0,72 
0,02 

Немає + 0,19 

Патологія вагітності матері Є + 0,91 
0,02 

Немає - 0,17 

Здуття живота Є - 0,47 0,01 

 

 

Немає + 0,33 
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Продовження табл. 5.2 

1 2 3 4 

Маса тіла при народженні: 

до 3000 г 

Є - 0,33 
0,01 

Немає + 0,05 

Порушення загального 

стану 

Є + 0,15 
0,01 

Немає - 0,49 

Зменшення сечовиділення Є 0,45 
0,01 

Немає 0,31 

Ознаки дегідратації 
Є - 0,21 

0,004 
Немає + 0,31 

Раннє штучне 

вигодовування 

Є + 0,22 
0,003 

Немає - 0,14 

Блювання і/або зригування Є - 0,22 
0,002 

Немає + 0,23 

Маса тіла при народженні 

понад 3600 г 

Є + 0,5  

0,002 Немає - 0,05 

Зниження апетиту  Є + 0,03 
0,000 

Немає - 0,14 

знак «+» свідчить на користь моноінфекції;  

знак «–» свідчить на користь мікст-інфекції  

 

Серед 21 клініко-анамнестичної ознаки діагностично значущими виявились 

8, з яких високу діагностичну інформативність мали гепатомегалія (І = 1,67), 

збільшення підщелепних лімфовузлів (І = 1,13), часті респіраторні інфекції в 

анамнезі (І = 1,02). Середня прогностична значущість виявлена до інформації про 

«схильність» до різних захворювань (І = 0,76), проявів алергії в анамнезі (І = 0,56), 

гіперемії ротоглотки (І = 0,51). Ознаки підвищення температури тіла до 

фебрильних у дебюті ешерихіозу й збільшення лімфовузлів шийної групи мали 

слабку прогностичну значущість (І = 0,48 і І = 0,40 відповідно).  
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Дослідження показників клінічного аналізу крові виявило помірну 

інформативну цінність вмісту лейкоцитів (І = 0,81), кількості моноцитів (І = 0,68) 

й еритроцитів (І = 0,62), рівня гемоглобіну (І = 0,56). Показники ШОЕ (І = 0,34) і 

вміст сегментоядерних нейтрофілів (І = 0,32) мали низьку інформативність (табл. 5.3).  

Таблиця 5.3 

Прогностична значущість показників периферичної крові 

Показник Градації показника ПК І 

Лейкоцити, *10
9
/л 

≤ 8,0 - 3,02 
0,81 

≥ 8,1 + 2,47 

Моноцити, % 
≤ 4 + 1,87 

0,68 
≥ 5 - 2,02 

Еритроцити, *10
12

/л 
≤ 4,10   - 2,12 

0,62 
≥ 4,11  + 2,65 

Гемоглобін, г/л 
≤ 109 - 2,25 

0,56 
≥ 110 + 2,48 

ШОЕ, мм/год 
≤ 9 - 1,74 

0,34 
≥ 10 + 1,76 

Сегментоядерні 

нейтрофіли, % 

≤ 44 - 2,65 
0,32 

≥ 45 + 1,12 

Паличкоядерні 

нейтрофіли, % 

≤ 5 - 1,37 
0,19 

≥ 6 + 1,11 

знак «+» свідчить на користь моноінфекції;  

знак «–» свідчить на користь мікст-інфекції  

 

Досліджена інформативна цінність результатів ультразвукового дослідження 

печінки (табл. 5.4). Визначено високу інформативну значущість паренхіматозної 

реакції печінки (І = 4,16), помірну – ознаки мезаденіту (І = 0,97), підвищення 

ехогенності паренхіми печінки (І = 0,95), лімфаденіту воріт печінки (І = 0,87). 
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Таблиця 5.4 

Прогностична значущість показників УЗД печінки 

Показник Градації показника ПК І 

Паренхіматозна реакція печінки 
Є - 4,52 

2,16 
Немає + 6,42 

Явища мезаденіту 
Є - 4,69 

0,97 
Немає + 1,86 

Підвищення ехогенності 

паренхіми печінки  

Є - 7,55 
0,95 

Немає + 1,72 

Лімфаденіт воріт печінки 
Є - 9,46 

0,87 
Немає + 0,83 

Явища гепатоспленіту 
Є - 4,07 

0,23 
Немає + 0,49 

знак «+» свідчить на користь моноінфекції;  

знак «–» свідчить на користь мікст-інфекції  

 

Нами досліджено прогностична значущість результатів додаткового 

лабораторного обстеження хворих груп спостереження (табл. 5.5). 

Таблиця 5.5 

Прогностична значущість лабораторних показників 

Показник Градації 

показника 

ПК І 

1 2 3 4 

CD21
+
, % 

≤ 20,0 + 4,30 
2,67 

≥ 20,1 - 4,77 

ФНП-α, нг/мл 

≤ 7,0 + 4,59 

2,20 7,1-8,5 0 

≥ 8,6 - 4,54 

IАНсп 
≤ 0,30 - 4,10 2,18 

≥ 0,31 + 5,04 
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Продовження табл. 5.5 

1 2 3 4 

CD3
+
, % 

≤ 56 - 4,10 2,18 

≥ 56,1 + 4,33 

CD4
+
, % 

≤ 29,0 - 4,69 2,05 

≥ 29,1 + 4,11 

IgG, г/л 
≤ 7,5 + 4,76 1,79 

≥ 7,6 - 3,52 

НСТсп, % 
≤ 18 - 3,65 1,73 

≥ 17 + 4,41 

ІЛ-1, нг/мл 

≤ 10,0 + 3,40 

1,62 10,1 - 12,0 0 

≥ 12,1 - 3,26 

IgM, г/л 
≤ 0,75 + 3,88 

1,57 
≥ 0,76 - 3,08 

CD8
+
, % 

≤ 21,0 - 3,82 
1,07 

≥ 21,1 + 2,54 

ІЛ-4, нг/мл 
≤ 3,0 + 3,08 

0,99 
≥ 3,1 - 2,90 

CD19
+
, % 

≤ 20,1 - 2,76 
0,75 

≥ 20,2 + 2,43 

 

Аналізуючи дані табл. 5.5 можемо констатувати, що для хворих на ешерихіоз 

та інфікованих ВЕБ характерним є відносно високий вміст CD21
+  

( ≥ 20,1 %), 

підвищення вмісту прозапальних цитокінів – ФНП-α ( ≥ 8,6 нг/л) і ІЛ-1, 

( ≥ 12,1 нг/мл), відносно низький вміст CD3
+  

( ≤ 56,0 %), CD4
+ 

( ≤ 29,0%) і CD8
+ 

( ≤ 21,0%), підвищення IgG крові ( ≥ 7,6 г/л), підвищення протизапального ІЛ-4 

( ≥ 3,1 нг/л), зниження НСТсп ( ≤ 17 %) і ІАН ( ≤ 0,30), помірне зниження вмісту 
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CD19
+ 

( ≤ 20,1 %), підвищення вмісту моноцитів крові ( ≤4 ) й зниження 

гемоглобіну ( ≤ 109 г/л). 

Комплексна оцінка діагностичної значущості досліджуваних показників 

хворих на мікст-інфекцію подана на рис. 5.1 

Максимальну діагностичну цінність мали результати додаткового 

обстеження (I = 1,89), мінімальну – дані загального аналізу крові (I = 0,55). 

0,55

1,23

1,63
1,89

0

0,5

1

1,5

2

 
 Аналіз       УЗД печінки   Клініко-      Додаткове обстеження 

 крові                          анамнестичні дані 

 

Рис. 5.1 Комплексна оцінка діагностичної значущості показників хворих на 

мікст-інфекцію 

 

Ураховуючи досить високу інформативну значущість основних показників 

хворих на ешерихіоз щодо діагностики у них ЕБВІ, ми склали узагальнений 

діагностичний алгоритм (табл. 5.6), використання якого дасть можливість 

одночасно прогнозувати перебіг ешерихіозу на ранніх етапах маніфестації 

хвороби. 

Таблиця 5.6 

Алгоритм діагностики мікст-інфекції і прогнозування перебігу ешерихіозу 

Показник Градації показника ПК І 

1 2 3 4 

CD21
+
, % 

≤ 20,0 + 4,30 2,67 

 

 

≥ 20,1 - 4,77 
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Продовження табл. 5.6  

1 2 3 4 

ФНП-α, нг/мл 

≤ 7,0 + 4,59 

2,20 7,1 - 8,5 0 

≥  8,6 - 4,54 

IАНсп 
≤ 0,30 - 4,10 

2,18 
≥ 0,31 + 5,04 

CD3
+
, % 

≤ 56 - 4,10 
2,18 

≥ 56,1 + 4,33 

Паренхіматозна реакція 

печінки 

Є - 4,52 
2,16 

Немає + 6,42 

CD4
+
, % 

≤ 29,0 - 4,69 
2,05 

≥ 29,1 + 4,11 

IgG, г/л 
≤ 7,5 + 4,76 

1,79 
≥ 7,6 - 3,52 

НСТсп, % 
≤ 17,1 - 3,65 

1,73 
≥ 17,2 + 4,41 

Гепатомегалія 
Є - 4,14 

1,67 
Немає + 6,42 

ІЛ-1, нг/мл 

≤ 10,0 + 3,40 

1,62 10,1 - 12,0 0 

≥ 12,1 - 3,26 

IgM, г/л 
≤ 0,75 + 3,88 

1,57 
≥ 0,76 -3,08 

Збільшення підщелепних 

лімфовузлів 

Є - 3,39 
1,13 

Немає + 5,16 

CD8
+
, % 

≤ 21,0 - 3,82 1,07 

 

 

≥ 21,1 

 

+ 2,54 
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Продовження табл. 5.6 

1 2 3 4 

Часті респіраторні інфекції 

в анамнезі 

Є - 4,47 
1,02 

Немає + 2,07 

ІЛ-4, нг/мл 
≤ 3,0 + 3,08 

0,99 
≥ 3,1 - 2,90 

Явища мезаденіту 
Є - 4,69 

0,97 
Немає + 1,86 

Підвищення ехогенності 

паренхіми печінки  

Є - 7,55 
0,95 

Немає + 1,72 

Лімфаденіт воріт печінки 
Є - 9,46 

0,87 
Немає + 0,83 

Лейкоцити, *10
9
/л 

≤ 8,0 - 3,02 
0,81 

≥ 8,1 + 2,47 

CD19
+
, % 

≤ 20,1 - 2,76 
0,75 

≥ 20,2 + 2,43 

Моноцити, % 
≤ 4 - 2,02 

0,68 
≥ 5 + 1,87 

Нежить 
Є - 3,20 

0,65 
Немає + 1,82 

Еритроцити, *10
12

/л 
≤ 4,10   - 2,12 

0,62 
≥ 4,11  + 2,65 

Гемоглобін, г/л 
≤ 109 - 2,25 

0,56 
≥ 110 + 2,48 

Прояви алергії в анамнезі 
Є - 4,52 

0,56 
Немає + 1,1 

Гіперемія ротоглотки 

Є - 1,94 0,51 

 

 

Немає + 3,61 
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Продовження табл. 5.6 

1 2 3 4 

Температура тіла в межах 

фебрильних цифр 

Є - 1,86 
0,48 

Немає + 2,29 

Збільшення лімфовузлів 

шийної групи 

Є - 2,18 
0,40 

Немає + 3,02 

ШОЕ, мм/год 
≤ 9 - 1,74 

0,34 
≥ 10 + 1,76 

Сегментоядерні нейтрофіли, 

% 

≤ 44 + 1,12 
0,32 

≥ 45 - 2,65 

знак «+» свідчить на користь моноінфекції;  

знак «–» свідчить на користь мікст-інфекції  

 

Спосіб використання запропонованого алгоритму включає алгебраїчне 

підсумовування прогностичних коефіцієнтів (ПК) з моменту досягнення 

діагностичного порогу, який для ≥95 % рівня надійності становить Σ ПК ≤ 13,0. 

Позитивне значення вирахуваного показника «+» дає підставу діагностувати 

моноінфекцію у пацієнта, негативного «-» – наявність ЕБВІ. У разі недосягнення 

порогу при підсумовуванні ПК показників алгоритму діагноз залишається 

невизначеним, і в такому випадку необхідно проводити додаткове обстеження 

хворого за допомогою спеціальних методів діагностики інфікування ВЕБ (ПЦР, 

ІФА). 

Як приклад роботи з алгоритмом наводимо витяги з історії хвороби:  

1. Історія хвороби № 6183. Хлопчик Кирил З., 2 роки 5 місяців. 

Госпіталізований 24 лютого, на другий день від початку захворювання. Захворів 

гостро, коли підвищилася температура тіла до 38,6
0 
С, з’явилися дворазове 

блювання, рідкі випорожнення 6 разів на добу з домішками незначної кількості 

слизу та неперетравленої їжі. Мати відмічала зниження апетиту дитини. 

Джерело інфекції встановити не вдалося. 
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Дитина від третьої вагітності, яка супроводжувалася токсикозом першої 

половини. Пологи перебігали фізіологічно. Маса тіла при народженні 3600 г. З 

другого місяця знаходився на штучному вигодовуванні. До чотирьох разів на рік 

хворіє на гострі респіраторні захворювання, двічі хворів на кишкову інфекцію 

невизначеної етіології, у 6 місяців було діагностовано анемію 1 ступеню, у десять 

– атопічний дерматит. 

При надходженні до стаціонару загальний стан дитини тяжкий за рахунок 

інтоксикації та місцевих проявів. Дитина млява, дещо адинамічна, температура 

тіла 38,8
0 
С. Шкірні покриви бліді, чисті. Тургор та еластичність тканин 

збережені. Слизова оболонка рота дещо сухувата, на язику нашарування білого 

кольору. Визначається гіперемія ротоглотки. Пальпаторно – збільшені підщелепні 

та шийні лімфовузли, безболісні. У легенях жорстке дихання, частота дихання 34 

за одну хвилину. Тони серця ритмічні, пульс 126 уд/хв. Живіт м’який, не здутий, 

доступний глибокій пальпації, бурчання кишківника. Печінка пальпується на 2 см 

нижче реберної дуги. Випорожнення рідкі, рясні, жовтого кольору, з домішками 

неперетравленої їжі та слизу. Діурез дещо знижений. Менінгеальні знаки 

негативні. 

Використання алгоритму дало такі результати: 

Збільшення розмірів печінки (ПК = - 4,14), збільшення підщелепних 

лімфовузлів (ПК = - 3,39), часті респіраторні інфекції в анамнезі (ПК = - 4,47), 

прояви алергій в анамнезі (ПК = - 4,52), гіперемія ротоглотки (ПК = - 1,94), 

підвищення температури тіла до 38,8
0
С (ПК = - 1,86), збільшення лімфовузлів 

шийної групи (ПК = - 2,18), відсутність нежитю (ПК = + 1,82). 

Сума ПК = - 20,66 нижче за прогностичний поріг « - 13», що стало підставою 

прогнозувати у хворого наявність ЕБВІ. 

Результати додаткових досліджень: 

Бактеріологічне дослідження випорожнень: виділена Е. сoli 055. 

Клінічний аналіз крові: гемоглобін – 108 г/л, еритроцити – 4,2*10
12

/л, 

лейкоцити – 5,0*10
9
/л, ШОЕ – 12 мм/г, паличкоядерні нейтрофіли – 4 %, 
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сегментоядерні нейтрофіли – 41 %, еозинофіли – 1 %, лімфоцити – 46 %, 

моноцити – 8 %. 

Аналіз сечі: колір – насичено-жовтий, прозорість – прозора, питома вага – 

1024, реакція – слабко кисла, білок, глюкоза, кетонові тіла – не виявлені, 

лейкоцити – 3 - 6 у полі зору, епітелій перехідний – 2 - 4 у полі зору, слиз – 

небагато, кристали оксалатів – поодинокі,  еритроцити – відсутні. 

Копрограма: консистенція – рідка, колір – жовтий, рослинна клітковина, що 

перетравлюється – небагато, рослинна клітковина, що не перетравлюється – 

відсутня, крохмаль – небагато, нейтральний жир – небагато, слиз – збільшена 

кількість, лейкоцити – відсутні. 

 Інструментальне обстеження: ультразвукове обстеження органів черевної 

порожнини: печінка збільшена на 3,5 см, визначається паренхіматозна реакція з 

підвищенням ехогенності паренхіми печінки, мезаденіт. 

Додаткові дослідження крові:  

ФНП- – 8,5 нг/мл, ІЛ-1 – 12,7 нг/мл, ІЛ-4 – 2,45 нг/мл, СD3+ – 56,54 %, 

СD4+ – 29,20 %, СD8+ – 18,01 %, СD19+ – 20,35 %, СD21+ – 21,11 %, НСТ сп –

 16, ІАН сп – 0,25, Ig M – 1,0 мг/л, Ig A – 0,95 мг/л, Ig G – 7,96 мг/л. 

Використання алгоритму дало такі результати: 

Клінічний аналіз крові: гемоглобін – 108 г/л (ПК = – 2,25), еритроцити –

4,2*10
12

/л (ПК = + 2,48), лейкоцити – 5,0*10
9
/л (ПК = - 3,02), сегментоядерні 

нейтрофіли – 41% (ПК = - 2,65); ШОЕ – 12 мм/г (ПК = + 1,76), моноцити 8 % 

(ПК = - 2,02).  

УЗД – паренхіматозна реакція печінки (ПК = – 4,52), підвищення ехогенності 

паренхіми (ПК  = – 7,55), мезаденіт (ПК = – 4,69), лімфаденіт воріт печінки 

(ПК = + 0,83), гепатоспленіт (ПК = + 0,79). 

Додаткове дослідження крові: ФНП- – 8,5 нг/мл (ПК = – 4,54), ІЛ-1 – 12,7 

нг/мл (ПК = – 3,26), ІЛ-4 – 2,45 нг/мл (ПК = – 4,54), СD3+–56,54 % (ПК = – 4,10), 

СD4+ – 29,20 % (ПК = + 4,11), СD8+ – 21,11 % (ПК = +2,54), СD19+ – 20,35 % 

(ПК = + 2,43), СD21 + – 24,34 % (ПК = – 4,77), НСТ сп – 16 (ПК = – 3,65), ІАН сп 

– 0,32 (ПК = + 5,04), Ig M – 1,0 мг/л (ПК = – 3,76), Ig G – 7,96 мг/л (ПК = – 3,52). 
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Обчислена сума ПК = - 34,36 значно нижча за прогностичний поріг, що 

дозволило прогнозувати несприятливий перебіг хвороби, діагностувати наявність 

ЕБВІ («-13»). Подальше обстеження хворого підтвердило прогнозований діагноз: 

виявлені позитивні результати ІФА до капсидного антигену ВЕБ IgM і IgG і 

позитивна ПЛР слюни. 

Стан дитини покращився на 4 добу від госпіталізації: спостергали 

нормалізацію температури тіла і випорожнень. На п’яту добу стан хворого 

погіршився, реєстрували підвищення температури до 37,5
0
 С, випорожнення 

стали рідкими із неперетравленою їжею, що потребувало проведення корекції 

терапії дитини. На 8 добу перебування у стаціонарі стан дитини розцінено як 

задовільний, на 10 – дитина виписана додому. 

Ураховуючи дані клініко-анамнестичні, лабораторного дослідження та 

апробованого алгоритму встановлено діагноз – ешерихіоз (бактеріологічно Е.Coli 

055), гастроентерична тяжка форма, гострий хвильоподібний перебіг. 

Персистуюча ЕБВІ активна форма (ІФА крові і ПЛР слюни). 

 

2. Історія хвороби № 11261. Дівчинка Єва Р., 1 року 4 місяці. Госпіталізована 

7 травня, на другий день від початку захворювання. Захворіла гостро, 

підвищилася температура тіла до 37,8
0
С, з’явилися повторне блювання, 

випорожнення до 8 разів на добу водянисті, з домішками неперетравленої їжі й 

слизу. Апетит знизився, стала занепокоєною. 

Джерело інфекції встановити не вдалося. 

Дитина від другої вагітності, яка перебігала без патології, пологи  

фізіологічні. Маса тіла при народженні 3550 г. З четвертого місяця знаходилася на 

штучному вигодовуванні. На гострі респіраторні захворювання хворіє рідко, 

періодично спостерігалась дисфункція кишківника (лікувались самостійно, не 

обстежувались), з одинадцяти місяців спостерігалися прояви атопічного 

дерматиту. 

Під час надходження до стаціонару загальний стан дитини тяжкий за рахунок 

інтоксикації, ознак зневоднення та місцевих проявів. Дитина млява, дещо 
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адинамічна, температура тіла 37,8
0
С. Шкірні покриви бліді, чисті. Тургор та 

еластичність тканин збережені. Слизова оболонка рота дещо сухувата, на язику 

нашарування білого кольору. Визначається гіперемія ротоглотки. Периферичні 

лімфовузли не збільшені. У легенях жорстке дихання, частота дихання 34 за одну 

хвилину. Тони серця ритмічні, ритмічні, пульс 124 уд/хв. Живіт м’який, помірно 

здутий, доступний глибокій пальпації, бурчання по ходу тонкого кишківника. 

Печінка пальпаторно  на 2 см нижче реберної дуги. Випорожнення рідкі, рясні, 

жовтого кольору, з домішками неперетравленої їжі та слизу. Діурез знижений. 

Менінгеальні ознаки негативні. 

Використання алгоритму дало такі результати: 

Збільшення розмірів печінки (ПК = - 4,14), відсутність збільшення 

підщелепних лімфовузлів (ПК = + 5,16), часті респіраторні інфекції в анамнезі 

(ПК = + 2,07), прояви алергій в анамнезі (ПК = - 4,52), гіперемія ротоглотки 

(ПК = - 1,94), підвищення температури тіла до 38,8
0
С (ПК = + 2,29), збільшення 

лімфовузлів шийної групи (ПК = + 3,02), відсутність нежитю (ПК = + 1,82). 

Сума ПК = + 3,76 перевищила прогностичний поріг « - 13», що стало 

підставою прогнозувати у хворого відсутність ЕБВІ. 

Результати додаткових досліджень: 

Бактеріологічне дослідження випорожнень: виділена Е. сoli 0119. 

Клінічний аналіз крові: гемоглобін – 128 г/л, еритроцити – 4,4*10
12

/л, 

лейкоцити – 10,2*10
9
/л, ШОЕ – 14 мм/г, паличкоядерні нейтрофіли – 5 %, 

сегментоядерні нейтрофіли – 56 %, еозинофіли – 0 %, лімфоцити – 36 %, 

моноцити – 3 %. 

Аналіз сечі: колір – насичено-жовтий, прозорість – помірно каламутна, 

питома вага – 1026, реакція – слабко кисла, білок, глюкоза, кетонові тіла – не 

виявлені, лейкоцити – 4 - 6 у полі зору, епітелій перехідний – 3 - 5 у полі зору, 

слиз – небагато, кристали оксалатів – не виявлено,  еритроцити – відсутні. 

Копрограма: консистенція – рідка, колір – жовтий, рослинна клітковина, що 

перетравлюється – небагато, рослинна клітковина, що не перетравлюється – не 
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багато, крохмаль – небагато, нейтральний жир – небагато, слиз – збільшена 

кількість, лейкоцити – відсутні. 

Інструментальне обстеження: ультразвукове обстеження органів черевної 

порожнини: печінка збільшена на 1,5 см, визначається паренхіматозна реакція без 

зміни ехогенності паренхіми. 

Додаткові дослідження крові:  

ФНП- – 6,02 нг/мл, ІЛ-1 – 8,35 нг/мл, ІЛ-4 – 2,45 нг/мл, СD3
+
–57,83 %, 

СD4
+
 – 33,69 %, СD8

+
 – 23,45 %, СD19

+
 – 24,19  %, СD21

+
 – 18,18  %, НСТ сп – 20, 

ІАН сп – 0,31, Ig M – 0,68 мг/л, Ig A – 0,75 мг/л, Ig G– 7,27 мг/л. 

Використання алгоритму дало наступні результати: 

Клінічний аналіз крові: гемоглобін – 128 г/л (ПК = + 2,48), еритроцити – 

4,4*10
12

/л (ПК = + 2,65), лейкоцити – 10,2*10
9
/л (ПК = + 2,47), сегментоядерні 

нейтрофіли – 56 % (ПК = + 1,12); ШОЕ – 14 мм/г (ПК = + 1,76), моноцити 3 % 

(ПК = + 1,87).  

УЗД – паренхіматозна реакція печінки (ПК = – 4,52), відсутність підвищення 

ехогенності паренхіми (ПК = + 1,72), мезаденіту (ПК = + 1,86), лімфаденіту воріт 

печінки (ПК = + 0,83), гепатоспленіту (ПК = + 0,79). 

Додаткове дослідження крові: ФНП- – 6,02 нг/мл (ПК = + 4,59), ІЛ-1 – 8,35 

нг/мл (ПК = +  3,40), ІЛ-4 – 2,45 нг/мл (ПК = + 3,08), СD3
+
–57,83 % (ПК = + 4,33), 

СD4
+
 – 33,69 % (ПК = + 4,11), СD8

+
 – 23,45 % (ПК = + 2,54), СD19

+
 – 24,19 % 

(ПК =+ 2,43), СD21
+
 – 18,18 % (ПК = + 4,30), НСТ сп – 20 (ПК = + 4,41), ІАН сп -

 0,31 (ПК = - 4,1), Ig M – 0,68 мг/л (ПК = + 3,88), Ig G– 7,27 мг/л (ПК = – 3,52). 

Розрахована сума ПК = + 42,48 значно перевищила прогностичний поріг для 

ЕБВІ (« - 13»), що виключило наявність у хворої ЕБВІ і дозволило прогнозувати 

сприятливий перебіг ешерихіозу. Подальше обстеження крові хворого на маркери 

ЕБВІ дало негативні результати.  

Стан дитини покращився на 5-у добу від госпіталізації. З третьої доби 

відмічалася нормалізація температури тіла, на 5-у добу відбулася нормалізація 

випорожнень. На 6-у добу перебування у стаціонарі стан дитини розцінено як 

задовільний, на 8-у дитина виписана додому. 
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Враховуючи клініко-анамнестичні дані, результати лабораторного і 

спеціального дослідження та апробованого алгоритму встановлено діагноз – 

ешерихіоз (бактеріологічно Е. сoli 0119), гастроентерична тяжка форма, гострий 

гладий перебіг. 

Нами проведено апробацію розроблених критеріїв діагностики інфікування 

ВЕБ та прогнозування перебігу хвороби на групі вивчення (n = 124), яке показало, 

що відсоток правильних діагнозів становив 91,32 % випадків, помилковий – 

4,03 % та невизначений – 5,64 %. Такі результати свідчать про високу 

діагностичну достовірність запропонованого методу. 

На жаль, у практиці лікарів-педіатрів визначення показників цитокінової 

реактивності та вмісту CD-лімфоцитів може викликати певні труднощі (передусім 

– вартість аналізу та відсутність спеціалізованої лабораторії). Тому нами 

запропоновано спрощений (скорочений) прогностично-діагностичний алгоритм 

без урахування показників імунної відповіді (табл. 5.7).  

Таблиця 5.7 

Скорочений алгоритм діагностики мікст-інфекції і прогнозування перебігу 

ешерихіозу 

Показник Градації показника ПК І 

1 2 3 4 

IАНсп 
≤ 0,30 - 4,10 

2,18 
≥ 0,31 + 5,04 

Паренхіматозна реакція печінки 
Є - 4,52 

2,16 
Немає + 6,42 

IgG, г/л 
≤ 7,5 + 4,76 

1,79 
≥ 7,6 - 3,52 

НСТсп, % 
≤ 17,1 - 3,65 

1,73 
≥ 17,2 + 4,41 

IgM, г/л 
≤ 0,75 + 3,88 

1,57 
≥ 0,76 - 3,08 

Збільшення підщелепних лімфовузлів 
Є - 3,39 

1,13 
Немає + 5,16 
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Продовження табл. 5.7 

1 2 3 4 

Часті респіраторні інфекції в анамнезі 
Є - 4,47 

1,02 
Немає + 2,07 

Явища мезаденіту 
Є - 4,69 

0,97 
Немає + 1,86 

Підвищена ехогенність паренхіми 

печінки  

Є - 7,55 
0,95 

Немає + 1,72 

Лімфаденіт воріт печінки 
Є - 9,46 

0,87 
Немає + 0,83 

Лейкоцити, *10
9
/л 

≤ 8,0 - 3,02 
0,81 

≥ 8,1 + 2,47 

Моноцити, % 
≤ 4 - 2,02 

0,68 
≥ 5 + 1,87 

Нежить 
Є - 3,20 

0,65 
Немає + 1,82 

Еритроцити, *10
12

/л 
≤ 4,10   - 2,12 

0,62 
≥ 4,11  + 2,65 

Гемоглобін, г/л 
≤ 109 - 2,25 

0,56 
≥ 110 + 2,48 

Прояви алергії в анамнезі 
Є - 4,52 

0,56 
Немає + 1,1 

Гіперемія ротоглотки 
Є - 1,94 

0,51 
Немає + 3,61 

Температура тіла в межах 

фебрильних цифр 

Є - 1,86 
0,48 

Немає + 2,29 

Збільшення лімфовузлів шийної 

групи 

Є - 2,18 
0,40 

Немає + 3,02 

ШОЕ, мм/год 
≤ 9 - 1,74 

0,34 
≥ 10 + 1,76 
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Продовження табл. 5.7 

1 2 3 4 

Сегментоядерні нейтрофіли, % 
≤ 44 + 1,12 

0,32 
≥ 45 - 2,65 

знак «+» свідчить на користь моноінфекції;  

знак «–» свідчить на користь мікст-інфекції  

 

Тестове випробування скороченого алгоритму виявило 87,10 % правильних 

діагнозів, 5,65 % – помилкових і 7,25 % невизначених діагнозів. Такі результати 

свідчать про те, що навіть вилучення частки показників з алгоритму суттєво не 

впливає на можливість його використання завдяки досить великому 

діагностичному резерву, що дозволяє рекомендувати його для широкого 

практичного використання. 

 

5.3  Патогенетичне обґрунтування шляхів удосконалення терапії хворих на 

ешерихіоз та інфікованих вірусом Епштейна-Барр 

 

В Україні запроваджено стандарти надання медичної допомоги (Наказ МОЗ 

України від 09.07.2004 р. № 354 «Про затвердження протоколів діагностики та 

лікування інфекційних хвороб у дітей»), які регламентують обсяг обстеження і 

лікування дітей, хворих на кишкові інфекції (у тому числі – ешерихіоз). 

Терапевтична тактика залежить від тяжкості хвороби, наявності фонової 

патології, ускладнень та інших факторів. Існуючі в Україні протоколи діагностики 

та лікування інвазивних інфекційних діарей у дітей збігаються із прийнятими 

міжнародними принципами лікування. Основними складовими лікування 

кишкових інфекцій у дітей є дієтотерапія, регідратаційна і дезінтоксикаційна 

терапія, антибіотикотерапія та застосування симптоматичних та допоміжних 

засобів.  

У попередніх розділах були представлені клініко-лабораторні особливості 

перебігу ешерихіозу у хворих, інфікованих ВЕБ. Одними із них були збільшення 
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розмірів печінки з підвищенням ехогенності паренхіми печінки та явищами 

мезаденіту й лімфаденіту воріт печінки за даними ультразвукового дослідження; 

дисбалансом цитокінового реагування; пригніченням клітинної ланки імунної 

відповіді (режимі гіпокомпенсації); пригнічення фагоцитарної активності 

нейтрофілів. Останнє стало підґрунтям для того, щоб запропонувати нові шляхи 

удосконалення терапії хворих з мікст-інфекцією шляхом застосування препаратів 

рекомбінантного інтерферону альфа-2, а також пробіотика, що містить 

лактобактерії, екстракт росторопші та джерело вітамінів групи В.  

Теоретичним підґрунтям доцільності використання в запропонованому 

способі препаратів рекомбінантного інтерферону альфа-2 є спроможність 

інтерферонів посилювати активність Т-хелперів, цитотоксичних Т-лімфоцитів, 

підвищувати фагоцитарну активність клітин та інтенсивність диференціювання В-

лімфоцитів, адже інтерферони є природними факторами неспецифічного захисту 

при інвазії в організм будь-якого інфекційного патогена [154]. Як відомо, одним із 

ускладнень при кишкових інфекціях, у тому числі і при ешерихіозі, може бути 

розвиток дисбіозу кишківника як внаслідок масивного розмноження патогенного 

мікроба, так і застосування антибактеріальної терапії [155]. Використання 

препаратів, що містять нормальну флору кишковика або сприяють її 

розмноженню, є однією із складових частин медикаментозного лікування хворих 

на бактеріальні кишкові інфекції [62]. Але персистуюча ЕБВІ в дітей 

характеризується частотою ураження паренхіми печінки, часто з ознаками 

запального процесу, що було виявлено і в інших дослідженнях [156, 157]. Тому 

при лікуванні дітей раннього віку, хворих на ешерихіоз та інфікованих ВЕБ, 

доцільним є застосування пробіотика, що містить лактобактерії, екстракт 

росторопші та джерело вітамінів групи В. Наявність вищезазначених компонентів 

в одному лікарському засобі дасть можливість не тільки попереджати розвиток 

дисбіозу кишковика (або лікувати в разі його виникнення) у хворих на ешерихіоз, 

але й захищати гепатоцити від токсичного ураження, сприятиме процесам 

травлення й всмоктування поживних речовин у кишковику, знизить ризик 

поліпрагмазії.  
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Нами було апробовано використання вищезапропонованої терапії у 24 

хворих на мікст-інфекцію. До комплексної терапії долучали препарат 

рекомбінантного інтерферону альфа-2 у вікових дозах двічі на добу у вигляді 

супозиторію протягом 5-ти діб та пробіотик, що містить лактобактерії, екстракт 

росторопші та джерело вітамінів групи В – одна капсула на добу протягом 10-14 

діб. Порівнювали перебіг ешерихіозу цих дітей з аналогічними за віком і 

тяжкістю ешерихіозу хворими, які отримували стандартну терапію. Виявлено, що 

у хворих, які отримували рекомбінантний інтерферон альфа-2 і пробіотик, 

швидше нормалізувалась температура тіла (3,11 ± 0,20 проти 4,73 ± 0,37 доби, 

p < 0,05) та зникали симптоми інтоксикації (2,17 ± 0,25 проти 4,02 ± 0,29, 

p < 0,05). Позитивний вплив запропонованого способу лікування позначився на 

швидшій ліквідації ознак метеоризму (1,07 ± 0,18 проти 2,01 ± 0,13 доби, p < 0,05) 

і гепатомегалії (4,48 ± 0,61 проти 6,28 ± 0,24, p < 0,05), нормалізації випорожнень 

(5,91 ± 0,22 проти 3,04 ± 0,17 доби, p < 0,05) і ліквідації ознак паренхіматозної 

реакції печінки за даними ультразвукового дослідження (4,07 ± 0,24 проти 

5,94 ± 0,39 діб, p < 0,05) тривалості перебування в стаціонарі (8,09 ± 0,27 проти 

10,64 ± 0,53 доби p < 0,05). Останнє є одним із заходів запобігання ятрогенних 

ускладнень та нашарування нозокоміальних інфекцій. 

Таким чином, отримані результати в сукупності з даними наукових джерел 

стали підставою щодо обґрунтування доцільності використання запропонованого 

способу лікування ешерихіозу в дітей, інфікованих ВЕБ, і стало основою для 

оформлення патенту на корисну модель. Подальше удосконалення лікування 

хворих на мікст-інфекцію (дози, тривалість, строки призначення вище 

запропонованих препаратів або їх аналогів) може бути перспективним – 

сприятиме швидкому відновленню функціональних систем організму, 

нормалізації загального стану хворих, дозволить оптимізувати медичну й 

соціальну реабілітацію дітей.  

Матеріали даного розділу висвітлено у друкованих роботах [158-164]. 
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ 

 

До сьогодні захворюваність на кишкові інфекції серед дітей залишається 

високою. Серед дітей раннього віку і новонароджених основними чинниками 

діареї є ешерихії, навіть в економічно високо розвинутих країнах виникають 

спалахи ешерихіозу [1-3, 165, 166]. Як і будь-яка інша кишкова інфекція, 

ешерихіоз може призводити до загрозливих ускладнень, тяжких наслідків щодо 

подальшого розвитку дитини, інколи – смертельних виходів [9, 10, 167, 168]. 

На сучасному етапі розвитку людства розширилися можливості 

діагностування нової, раніше невідомої патології, що стало однією з причин 

зростання кількості мікст-інфекцій, поєднаних станів, які, безумовно, впливають 

одна на одну [143]. Яскравим прикладом новітнього відкриття людства є вірус 

Епштейна-Барр (1964 рік), інфікування яким відбувається в ранньому дитинстві й 

персистенція якого зберігається протягом усього життя [14, 15]. Тропізм вірусу 

Епштейна-Барр (ВЕБ) до лімфоцитів може призводити до порушень імунної 

відповіді, а високий ризик персистенції ВЕБ в епітеліальних і лімфоїдних клітин – 

до ураження лімфатичної системи, внутрішніх органів, призводити до розвитку 

онкологічних станів [16, 18, 152, 153].  

Інфікування дитини ВЕБ може впливати на перебіг будь-якої іншої інфекції. 

Існують окремі роботи, присвячені перебігу КІ на фоні герпес-інфекції, але в них 

висвітлено переважно клініко-імунологічні особливості вірусних КІ у поєднанні із 

цитомегаловірусною інфекцією [19, 20]. Досліджено роль ВЕБ у формуванні 

патології верхніх відділів шлунково-кишкового тракту [21]. Але робіт, які б були 

присвячені перебігу ешерихіозу в дітей, інфікованих ВЕБ, у доступній літературі 

ми не зустріли.   

Бактерії та їхні ліпополісахариди є одним із пускових чинників розвитку 

запального процесу, перебіг якого значною мірою залежить від захисної реакції 

організму – як її специфічних, так і неспецифічних ланок. До неспецифічних 

факторів антимікробної відповіді належить фагоцитарна активність нейтрофілів, а 
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окремі науковці визначають і її прогностичну значущість, вважають одним із 

критеріїв одужання при інфекційній патології [136, 137].  

При інфекційному ураженні беззаперечною є роль медіаторів запалення й 

імунної відповіді, яка відіграє провідну роль у розпізнаванні невизначено великої 

кількості різноманітних молекул-антигенів і здійсненні подальшої їх деструкції та 

елімінації з організму. Багато робіт присвячено вивченню субпопуляцій 

лімфоцитів сироватки хворих на бактеріальні КІ, у тому числі й ешерихіоз, але ці 

результати нерідко мають суперечливий характер і потребують подальшого 

дослідження. В-лімфоцити є вкрай важливими щодо продукування антитіл різної 

специфічності. Саме своєчасність та достатність антитілоутворення відповідальні 

за повноцінне одужання людини, а часто має прогностичне значення [169, 170].  

Динамічна рівновага складових специфічної й неспецифічної відповіді, 

можливості своєчасного та адекватного реагування на зовнішні та внутрішні 

подразники є умовою сприятливого перебігу інфекційної патології. На жаль, 

питання імунопатогенезу ешерихіозу в дітей з різною активністю Епштейна-Барр 

вірусної інфекції (ЕБВІ) досі не розглядалися.  

Таким чином, вивчення клінічного перебігу ешерихіозу на сучасному етапі 

в дітей раннього віку з різною активністю ЕБВІ, встановлення особливостей 

імунної відповіді, цитокінового реагування й фагоцитарної активності 

нейтрофілів хворих у динаміці патологічного процесу допоможе оптимізувати 

лікувально-діагностичні та прогностичні заходи щодо ешерихіозу в дітей. 

Ураховуючи вищезазначене, ми провели дослідження, метою якого стало 

удосконалення прогнозування перебігу ешерихіозу в дітей раннього віку з різною 

активністю ЕБВІ та теоретичне обґрунтування шляхів підвищення ефективності 

терапії хворих на підставі вивчення клініко-лабораторних показників, цитокінової 

реактивності та стану імунної відповіді  хворих. 

Для реалізації поставленої мети передбачалося вирішення таких завдань: 

1. Визначити клініко-лабораторні особливості ешерихіозу в дітей раннього 

віку з різною активністю ЕБВІ шляхом зіставлення відповідних показників із 

параметрами хворих, не інфікованих ВЕБ. 
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2. Визначити особливості фагоцитарної активності нейтрофілів хворих на 

ешерихіоз дітей з різною активністю ЕБВІ.  

3. З 'ясувати особливості цитокінової реактивності та динаміку показників 

клітинної та гуморальної ланок імунної відповіді хворих на ешерихіоз дітей з 

різною активністю ЕБВІ.  

4. На основі проведення міжсистемного аналізу клініко-лабораторних 

показників і визначення їх рангової значущості розробити алгоритм діагностики 

ЕБВІ у хворих на ешерихіоз і прогнозування перебігу ешерихіозу. 

5. Теоретично обґрунтувати напрямки удосконалення терапії ешерихіозу в 

дітей з різною активністю ЕБВІ. 

Обстежено 124 дитини віком від одного місяця до трьох років, хворих на 

ешерихіоз. У 46 (37,10 %) хворих ешерихіоз перебігав без супутньої патології 

(моноінфекція - перша група спостереження). У 42 (33,87 %) хворих на ешерихіоз 

дітей виявлено латентну форму ЕБВІ (підтверджено високими титрами антитіл до 

EBV СA класу IgG в динаміці хвороби методом ІФА), і ці діти склали другу групу 

спостереження. До третьої групи залучено 36 (29,03 %) дітей, у яких ешерихіоз 

перебігав на фоні активної ЕБВІ (позитивні результати дослідження на антитіла 

до EBV EA класу IgM і/або IgG, антитіла до EBV СA класу IgM; наявності 

нуклеїнової кислоти ВЕБ шляхом ПЛР). Контрольну групу склали 20 практично 

здорових дітей, аналогічних за віком і статтю.  

Дизайн дослідження складався з аналізу скарг батьків, вивчення 

епідеміологічного анамнезу, анамнезу життя й хвороби дитини, ретельного 

клініко-лабораторного та інструментального обстеження (загальний аналіз крові та 

сечі, копрологічне, бактеріологічне, серологічне, біохімічне, ультразвукове, 

імунологічне та інші методи дослідження). Одночасно проводили спеціальні 

дослідження: визначення рівнів інтерлейкінів (ІЛ-1 ІЛ-4, ФНП) твердофазним 

імуноферментним методом, популяцій лімфоцитів крові (СD3
+
, СD4

+
, СD8

+
, 

СD19
+
, СD21

+
) методом непрямої імунофлюорисценції, фагоцитарної активності 

нейтрофілів крові хворих (НСТ-тест, спонтанний та стимульований), вмісту 

сироваткових імуноглобулінів IgM, IgA, IgG методом простої радіальної 
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імунодифузії. Дослідження проводили в гострому періоді (перша-третя доба від 

початку захворювання) та в періоді реконвалесценції (шоста-сьома доба). 

Математично-статистичну обробку отриманих даних проведено за 

допомогою комп’ютера Pentium Intel (R) 4 CPU 2,40 GHz 512 МБ ОЗП із 

застосуванням програм Microsoft Exel 2003 і Statistica 6,0. Для розроблення 

діагностичних критеріїв виявлення інфікування дітей ВЕБ використовували 

неоднорідну послідовну процедуру Вальда-Генкіна [139]. 

Виявлено, що на сучасному етапі у віковому аспекті на ешерихіоз частіше 

хворіли діти віком старше одного року – у 36 (29,03 %), 34 (27,42 %) і 28 (22,58 %) 

хворих відповідно за групами. Отримані нами результати щодо вікового цензу 

хворих на ешерихіоз збігаються з результатами багатьох досліджень [41, 42, 44, 

53]. За етіологічним чинником у групах спостереження ешерихіоз був 

обумовлений ентеропатогеними кишковими паличками, серед яких переважали 

серовари О55, О114, О119. У 54 (43,55 %) дітей діагностовано середньотяжку, 70 

(56,45 %) – тяжку форму ешерихіозу. На сучасному етапі дослідники 

спостерігають зростання тяжких форм кишкових інфекції, у тому числі й 

ешерихіозу [23, 42]. На час проведення наших досліджень найчастішою була 

гастроентеритична форма ешерихіозу – 27 (58,7 %), 26 (61,9 %) і 21 (58,33 %) 

відповідно в групах. Наші результати збігаються з даними одних авторів [171], 

але суперечать іншим, які вказують на переважання ентероколітних форм 

ешерихіозу в дітей [172]. Це підтверджує суперечливі дані щодо ешерихіозу в 

дітей і необхідність подальшого дослідження. 

Вивчення епідеміологічного анамнезу виявило, що у переважної більшості 

(69 – 55,66 %) джерелом інфекції були молочні продукти; у 24 (19,36 %) мав місце 

контактний шлях передачі. 

На підставі даних анамнезу життя виявлений високий відсоток хворих з 

несприятливим преморбідним фоном – 91 (73,39 %), серед яких переважали 

перенесені раніше часті респіраторні інфекції (37, 1 %), раннє штучне 

вигодування (37,9 %), анемія й прояви алергії (21,77 %), патологія вагітності 

матері (15,32 %). Отримані результати не протирічать даним авторів, які вказують 
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на наявність у дітей несприятливого фону та обтяжливих факторів в анамнезі 

[173]. Водночас серед дітей, інфікованих ВЕБ (мікст-інфекція), частота реєстрації 

окремих несприятливих факторів в анамнезі була вищою. Зокрема, частіше 

виявляли інформацію про часті респіраторні інфекції, t ≥ 2,0 і анемію t ≥ 2,0.  

Аналіз клінічних проявів у дебюті хвороби показав, що на сучасному етапі 

ешерихіоз у дітей раннього віку розпочинається гостро, характеризується 

лихоманкою, порушенням загального стану, симптомами інтоксикації і 

дегідратації, розвитком діареї, болем у животі, нудотою і/або блюванням, що не 

суперечить даним багатьох досліджень [171, 174, 175]. Разом з цим, виявлено 

клінічні особливості ешерихіозу в дітей, інфікованих ВЕБ. Під час надходження 

до стаціонару у переважної більшості дітей (109 - 87,9 %) реєстрували підвищену 

температура тіла, але у хворих на фоні ЕБВІ показники були суттєво вищими 

порівняно з моноінфекцією (38,8 ± 0,34
о
C проти 37,6 ± 0,35

о 
C відповідно, 

p < 0,05). За відсутності скарг (батьків) з боку респіраторного тракту під час 

госпіталізації у 33 хворих (78,57 %) другої і 28 (77,78 %) третьої групи 

відмічалася гіперемія ротоглотки (p < 0,05), а також ознаки нежитю (23,91 %, 

66,67  % і 75,0 % відповідно по групам, p < 0,05). Якщо гіперемію ротоглотки у 

хворих першої групи можна пояснити наявністю блювоти (23 випадків), то в дітей 

з ешерихіозом на фоні ЕБВІ частота виявлення гіперемії ротоглотки не збігалася 

із наявністю блювоти (20 і 21 випадок відповідно). У хворих другої і третьої груп 

достовірно частіше порівняно з хворими з моноінфекцією відмічали збільшення 

реґіонарних шийних (30 - 71,43 % і 26 - 72,22 % відповідно проти 20 - 45,65 %, 

t ≥ 2,0) і підщелепних лімфовузлів (34 - 80,95 % і 29 - 80,56 % проти 17 - 36,96 %, 

t ≥ 2,0). Достовірно частіше у хворих на мікст-інфекцію спостерігали збільшення 

розміру печінки за результатами пальпації та перкусії живота (35 - 83,33 % і 31 -

86,11 % проти 15 - 32,61 % відповідно, p < 0,05). Отримані нами дані не 

суперечать виявленим іншими науковцями ознакам персистуючої ЕБВІ у дітей 

раннього віку [176]. 

Аналіз строків регресії клінічних показників груп спостереження виявив 

більш тривале збереження лихоманки у хворих з мікст-інфекцією (4,68 ± 0,49 і 
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4,79 ± 0,51 проти 3,37 ± 0,18 діб, p < 0,05), порушеного загального стану 

(3,84 ± 0,35 і 3,92 ± 0,71 проти 2,13 ± 0,41 діб, p < 0,05), дисфункції кишковика 

(5,94 ± 0,44 і 6,07 ± 0,42 проти 4,43 ± 0,35 діб, p < 0,05) порівняно з показниками 

дітей з моноінфекцією. У хворих на мікст-інфекцію ознаки гепатомегалії 

зберігалися до виписки зі стаціонару у переважної більшості пацієнтів (21-50,0 % 

і 22-61,11 % в другій і третій групах відповідно). Більш тривале збереження 

окремих клінічних ознак, частота несприятливого перебігу хвороби у хворих на 

мікст-інфекцією спричинило пролонгацію їх перебування в стаціонарі 

(10,52 ± 0,62 і 11,77 ± 1,06 проти 8,18 ± 0,45 доби відповідно, p < 0,05). 

Результати нашого дослідження свідчать про негативний вплив ЕБВІ на 

розвиток дитини раннього віку в цілому (схильність до частих захворювань, 

анемії й алергійних проявів), а також на клінічний перебіг ешерихіозу за 

показниками загальної інтоксикації, так і за «місцевими» показниками. Окремі 

автори наводять також приклади несприятливого впливу персистуючих інфекцій 

на організм людини [14, 177]. 

У гострому періоді ешерихіозу в дітей раннього віку відбуваються зміни 

показників загального аналізу крові, притаманні бактеріальному процесу в цілому 

[178]. При моноінфекції визначали вірогідно вищі цифри лейкоцитів 

периферичної крові (10,12 ± 0,21 проти 9,06 ± 0,38 і 9,21 ± 0,34 відповідно в 

групах, p < 0,05); сегментоядерних нейтрофілів (44,51 ± 1,23 проти 40,11 ± 1,06 і 

38,19 ± 1,53 відповідно, p < 0,05); ШОЕ (14,18 ± 1,78 проти 7,11 ± 0,64 і 

9,21 ± 0,45, p < 0,05). У хворих на мікст-інфекцію виявляли вірогідно нижчі 

показники вмісту гемоглобіну (116,11 ± 1,23 і 118,55 ± 1,08), які суттєво 

відрізнялись не лише від групи контролю (127,96 ± 1,68, р < 0,01), але й порівняно 

з групою моноінфекції (124,19 ± 1,72, p < 0,05). Суттєвої різниці за показниками 

крові між другою і третьою групами нами не виявлено, за винятком ШОЕ, яка 

вірогідно вищою була у хворих на ешерихіоз на фоні активної ЕБВІ (p < 0,05). На 

нашу думку, такі відмінності пов’язані зі впливом ВЕБ на систему 

неспецифічного захисту, загальмованої відповіді організму на інвазію збудника й 
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це не суперечить даним окремих авторів щодо змін показників крові за наявності 

тривалої герпес-вірусної інфекції в організмі [179, 180]. 

Копроцитоскопічне дослідження свідчило про наявність ознак порушення 

травлення та всмоктування в тонкому кишківнику, ознак запалення слизової 

оболонки товстої кишки, але вірогідних відмінностей у групах порівняння нами 

не виявлено, (t ≤ 2,0).  

За даними УЗД, виявлено паренхіматозну реакцію паренхіми печінки у 

переважної більшості хворих при мікст-інфекції (38 - 90,48 % і 34 - 94,44 % 

відповідно в другій і третій групах), у той час, як при моноінфекції ця ознака 

виявлялася лише у 15 - 32,61 % хворих (t ≥ 2,0). Частіше у хворих на мікст-

інфекцію визначали підвищення ехогенності паренхіми печінки (28,57 % і 47,22 % 

відповідно) порівняно з хворими з моноінфекцією (6,52 %), t ≥ 2,0; явища 

мезаденіту (35,71 % і 55,55 % відповідно проти 15,22 % при моноінфекції), 

лімфаденіту воріт печінки (14,29 % і 25,0 % відповідно проти 2,17 % при 

моноінфекції), t ≥ 2,0. При ешерихіозі на фоні активної ЕБВІ вірогідно частіше 

реєстрували явища гепатоспленіту, t ≥ 2,0. Зіставлення показників печінкових 

проб виявило в 9 дітей (21,43 %) другої і 14 (38,89 %) третьої групи підвищення 

вмісту АЛТ, яке перевищувало фізіологічні показники не більш, ніж у півтора 

раза (у 1,27 і 1,35 рази відповідно в групах, р ˃ 0,05). У всіх хворих на ешерихіоз 

без інфікування ВЕБ показники печінкових проб були в межах норми. На час 

виписки хворих зі стаціонару рівні цитолітичних ферментів печінки 

відновлювалися до фізіологічних. Вищезазначені особливості пов’язані із 

можливістю ураження ВЕБ внутрішніх органів [156,181]. 

При дослідженні фагоцитарної активності нейтрофілів у хворих на 

моноінфекцію в гострому періоді ешерихіозу виявлено підвищену функціональну 

активність нейтрофілів з високим функціональним резервом бактерицидності 

нейтрофілів за результатами НСТ-тесту. У дітей на тлі латентної ВЕБІ ешерихіоз 

перебігає на тлі вірогідного підвищення функціональної активності нейтрофілів 

(але менш виразного порівняно з моноінфекцією та ешерихіозу на фоні активної 

ВЕБІ – 13,49 ± 0,43 проти 20,48 ± 2,79 і 17,24 ± 1,42 відповідно, p < 0,05); 
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супроводжується зниженням функціонального резерву киснезалежного механізму 

бактерицидності нейтрофілів (37,31 ± 0,42 проти 51,42 ± 2,36 і 51,71 ± 2,41 

відповідно, p < 0,05). Перебіг ешерихіозу в дітей раннього віку на тлі активної 

ВЕБІ супроводжується суттєвою активацією кисень залежного метаболізму 

нейтрофілів без ознак редукції його адаптаційних можливостей. Максимальне 

відхилення показників фагоцитарної активності нейтрофілів у гострому періоді 

виявлено у хворих на моноінфекцію (t = 3,52, р < 0,01) і з активною ЕБВІ (t = 3,52, 

р < 0,01), у той час, як у хворих з латентною ЕБВІ ці зрушення були не настільки 

виразними (t = 1,97, p < 0,05). 

У періоді реконвалесценції у хворих на ешерихіоз на тлі активної ЕБВІ 

спостерігали напруження функціональної активності фагоцитів за показником 

НСТсп-тесту порівняно з хворими, які мають латентну форму, (p < 0,05). Оцінка 

функціонального резерву кисне-залежного механізму бактерицидності 

нейтрофілів виявила мінімальні можливості при ешерихіозі на тлі латентної ВЕБІ: 

показники НСТст-тесту цих хворих були зниженими й суттєво відрізнялися від 

показників хворих першої і третьої груп, (p < 0,05). Отримані нами дані 

збігаються із думкою окремих науковців щодо впливу персистенції ВЕБ на 

функціональну активність нейтрофілів, але ці дослідження проводили у хворих на 

моноінфекції [137, 183]. На жаль, у доступних нам джерелах відсутні роботи, які б 

стосувалися фагоцитарної активності нейтрофілів при вірусно-бактеріальних 

мікст-інфекціях, зокрема –ешерихіозі на тлі ЕБВІ. 

Аналіз цитокінового реагування засвідчив, що у хворих на ешерихіоз дітей 

незалежно від фонового інфікування в гострому періоді відбувається підвищення 

рівнів переважно прозапальних цитокінів [152]. Наші результати збігаються з 

даними окремих авторів [182], у той час як інші вказують на підвищення в 

гострому періоді як про- , так і протизапальних цитокінів [111]. 

У той же час найсуттєвіше підвищенням рівнів прозапальних ІЛ-1β і ФНП-α 

крові виявлено у хворих на мікст-інфекцію, (p < 0,05). До періоду ранньої 

реконвалесценції ешерихіозу в дітей без фонового інфікування показники ІЛ-1β і 

ФНП-α знижувалися, достовірно не відрізняючись від фізіологічних, (p ˃ 0,05), у 
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той час як у дітей з мікст-інфекцією ці показники залишалися більш високими 

порівняно з групою контролю, (p < 0,05). Достовірність зниження прозапальних 

цитокінів у динаміці ешерихіозу виявлена щодо показника ФНП-α у дітей без 

фонового інфікування (в 1,4 раза, p < 0,05). Нами не виявлено суттєвої різниці 

рівнів протизапального ІЛ-4 у динаміці ешерихіозу в дітей з латентною ЕБВІ 

(p > 0,05), у той час, як у хворих з моноінфекцією й ешерихіозом на тлі активної 

ЕБВІ підвищення ІЛ-4 до періоду реконвалесценції було вірогідним (p ˂ 0,001). 

Комплексна оцінка ступеня відхилень від нормативу рівнів цитокінів у 

хворих на ешерихіоз у гострому періоді виявила, що мікст-інфекція (незалежно 

від активності ЕБВІ) супроводжується більш виразною цитокіновою реактивністю 

хворих (t = 2,31 і t = 2,45; p < 0,05) порівняно з моноінфекцією (t = 1,58; p > 0,05). 

Дослідження показників клітинного імунітету виявило в гострому періоді 

ешерихіозу зниження кількості CD3
+
, CD4

+ 
 і CD8

+
 лімфоцитів крові у всіх 

хворих, що свідчило про пригнічення клітинної ланки імунної відповіді. За 

показниками CD3
+ 

і
 
CD4

+ 
максимальне відхилення виявлено у хворих на мікст- 

інфекцію (p ˂ 0,01). Виявлене нами суттєве зниження рівня Т-лімфоцитів 

(хелперів і цитотоксичних) в групі інфікованих ВЕБ у гострому періоді 

ешерихіозу не суперечить результатам авторів, які вказують на імуносупресивний 

вплив ВЕБ на лімфоцитарний пул клітин [14, 184]. За результатами окремих 

авторів визначено підвищення рівнів CD8
+
- лімфоцитів на тлі низьких показників 

CD4
+
- клітин, але ці дослідження стосувалися ЕБВІ у вигляді моноінфекції [185].  

Максимальне підвищення CD19
+
 спостерігали при моноінфекції (р ˂ 0,001), і 

це підвищення було достовірним порівняно з хворими на ешерихіоз на тлі ЕБВІ 

незалежно від її активності, (p < 0,05). Вірогідне підвищення вмісту CD21
+ 

 у 

хворих на ешерихіоз виявляли тільки за наявності супутньої ЕБВІ із 

максимальною виразністю у хворих з активною формою ЕБВІ, показники яких 

суттєво відрізнялись і від даних хворих на ешерихіоз на тлі латентної форми ЕБВІ 

(p < 0,05), і від показників при моноінфекції (p < 0,05). Отримані результати не 

суперечать тому факту, що CD21
+ 

- клітини є маркером-рецептором для ВЕБ [14, 

180]. Результати порівняння ступеня відхилення від нормативу комплексу CD-
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лімфоцитів у групах спостереження засвідчило, що при мікст-інфекції (незалежно 

від ступеня активності ЕБВІ) має місце більш виразні (t = 5,38 і t = 5,58 відповідно 

в другій і третій групах) відхилення CD-лімфоцитів порівняно з хворими на 

моноінфекцію (t = 2,63). 

У всіх хворих до періоду реконвалесценції спостерігали підвищення рівнів 

CD3
+
, CD4

+
 і CD8

+
 лімфоцитів крові (р < 0,01), хоча у хворих на мікст-інфекцію 

вони ще були суттєво зниженими порівняно з хворими з моноінфекцією, 

(р < 0,001), тобто зберігався стан імуносупресії, який був максимально виразним 

при латентній формі ЕБВІ, (р < 0,001). Перебіг ешерихіозу на тлі ЕБВІ 

характеризувався високою концентрацією СD21
+
-лімфоцитів з найвиразнішими 

змінами при активній формі, (р < 0,01), збереженням підвищених рівнів СD19
+
-

лімфоцитів, (р < 0,001). Порівняння ступеня відхилення від нормативу комплексу 

CD- лімфоцитів у періоді реконвалесценції ешерихіозу визначило більш виразні 

відхилення при мікст-інфекції (t = 4,37 і t = 4,12 відповідно) порівняно з хворими 

без супутнього інфікування (t = 2,49). 

Гуморальна імунна відповідь хворих у гострому періоді ешерихіозу 

характеризувалася підвищенням вивчених показників (p > 0,05), із найсуттєвішим 

підвищенням рівня IgG у хворих з латентною ЕВБІ (10,84 ± 0,66 проти 7,48 ± 0,37 

при моноінфекції і 8,24 ± 0,28 при активній ЕБВІ, p < 0,05 і p ˂ 0,01 відповідно). 

На нашу думку, високі показники IgG у хворих з латентною ЕВБІ пов’язані з 

постійним «подразненням» імунної системи вірусом, схильністю цих дітей до 

частих захворювань. Підвищення вмісту IgG при тривалих патологічних станах 

виявляли також інші автори [186, 187]. 

У періоді реконвалесценції у хворих відмічалося напруження гуморальної 

ланки імунної відповіді, що характеризувалося підвищенням усіх класів 

імуноглобулінів, яке максимально виразним було при мікст-інфекції. Так, при 

комплексній оцінці ступеня відхилень від нормативу імуноглобулінів при мікст-

інфекції виявлено максимально виразні коливання (t = 4,19 і t = 6,26; р < 0,001) 

порівняно з моноінфекцією (t = 3,84, p ˂ 0,01). 

Проведений математичний аналіз показників хворих у гострому періоді 



 

 

142 

ешерихіозу при моноінфекції засвідчив помірну активацію всіх систем (ступінь 

відхилення показників 2,04; p < 0,05), а наявність ЕБВІ призводить до напруження 

роботи досліджуваних систем, із найсуттєвішими змінами у хворих з активною 

ЕБВІ (ступінь відхилення всіх показників відповідно 2,92 і 3,23; p ˂ 0,01).  

Принципова розбіжність між моно- і мікст-інфекцією полягає в суттєвому 

порушенні при мікст-інфекції роботи підсистеми CD-лімфоцитів, яка 

характеризує роботу клітинної ланки імунної відповіді у режимі гіпокомпенсації, 

на фоні помірного реагування системи цитокінів, пригнічення фагоцитарної 

активності нейтрофілів (максимально вираженого при латентній ЕБВІ) і 

компенсаторної активації гуморальної ланки імунітету (максимально вираженої 

при латентній ЕБВІ). Структурний аналіз виявив суттєві порушення роботи 

функціональної системи при мікст-інфекції, що проявлялося зменшенням 

кількості міжсистемних кореляційних зв’язків (при моноінфекції КЛ – 67,95 %; 

при ЕБВІл КЛ – 51,28 %; при ЕБВІа – 53,84 %) і зниженням сили кореляційних 

зв’язків у системі (при моноінфекції СКК – 0,57; при ЕБВІл СКК – 0,51; при 

ЕБВІа СКК – 0,53). Ступінь якісної «портретної» відмінності кореляційних 

структур у групах у гострому періоді становив ПКР – 53,85% при ЕБВІл і ПКР –

 25,37 % при ЕБВІа, що свідчило про різні патогенетичні механізми адаптації 

організму залежно від фонового інфікування. 

Одужання хворих на моноінфекцію відбувається на фоні помірної активації 

всіх підсистем організму (цитокінів (t = 2,2), клітинного (t = 2,49) і гуморального 

(t = 3,84) імунітету) і відновлення неспецифічних механізмів захисту організму. У 

хворих на ешерихіоз на фоні інфікування ВЕБ у періоді реконвалесценції 

ешерихіозу визначаються ознаки дисбалансу в роботі системи цитокінів і 

фагоцитарної активності нейтрофілів, напруження в системі клітинної ланки 

імунітету в режимі гіпокомпенсації, а також компенсаторної активації 

гуморальної ланки імунітету у хворих з латентною ЕБВІ. Структурний аналіз 

підтвердив, що одужання хворих на мікст-інфекцію відбувається на тлі 

збереження суттєвих порушень роботи функціональної системи, які 

характеризуються збільшенням кількості міжсистемних кореляційних зв’язків 
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(КЛ – 67,95 % в другій і КЛ – 58,97 % у третій групі проти КЛ – 52,56 % у першій 

групі) і підвищенням сили кореляційних зв’язків (СКК – 0,58 в другій і третій 

групах проти СКК – 0,48 у першій групі), що свідчить про суттєві відмінності 

механізмів адаптації хворих на ешерихіоз залежно від фонового інфікування і в 

періоді реконвалесценції.  

Критеріями прогнозування несприятливого перебігу ешерихіозу в дітей 

раннього віку можна вважати суттєве підвищення прозапальних ІЛ-1 і ФНП-α 

(більш ніж в 2,5 рази), помірне підвищення показників фагоцитарної активності 

нейтрофілів (підвищення показників НСТсп менш ніж в 1,9 рази і несуттєве 

коливання показників НСТст-тесту), ознаки транзиторного імунодефіциту 

клітинної ланки імунної відповіді (зменшення рівнів CD3
+
, CD4

+ 
і
 
CD8

+
 більш ніж 

на 10 %), помірне підвищення вмісту CD19
+ 

(не більш ніж 30 % від вікової 

норми), вірогідне підвищення вмісту CD21
+
 і рівнів IgG. 

З метою розробки діагностичного алгоритму наявності інфікування ВЕБ 

хворих на ешерихіоз дітей і можливості прогнозування перебігу ешерихіозу ми 

застосували неоднорідну послідовну процедуру Вальда-Генкіна [139]. 

Проаналізовано 48 основних анамнестичних, клініко-інструментальних, 

імунологічних та додаткових лабораторних показників хворих. Виявлено, що 

наявність ЕБВІ у хворих на ешерихіоз характеризується відносно високим 

вмістом CD21
+  

( ≥ 20,1 %), підвищенням вмісту прозапальних цитокінів – ФНП-α 

( ≥ 8,6 нг/л) і ІЛ-1, ( ≥ 12,1 нг/мл), відносно низьким вмістом CD3
+  

( ≤ 56,0 %), 

CD4
+ 

( ≤ 29,0 %) і CD8
+ 

( ≤ 21,0 %), підвищенням IgG крові ( ≥ 7,6 г/л), 

підвищенням протизапального ІЛ-4 ( ≥ 3,1 нг/л), зниженням НСТсп ( ≤ 17 %) і 

ІАН ( ≤ 0,30), помірним зниженням вмісту CD19
+ 

( ≤ 20,1 %), підвищенням вмісту 

моноцитів крові ( ≤ 4 ) і зниженням гемоглобіну ( ≤ 109 г/л). Спосіб використання 

запропонованого алгоритму включає алгебраїчне підсумовування прогностичних 

коефіцієнтів з моменту досягнення діагностичного порогу, який для  ≥ 95 % рівня 

надійності становить Σ ПК ≤  13,0. Позитивне значення вирахуваного показника 

«+» дає підставу діагностувати моноінфекцію у пацієнта і гладкий перебіг з 

швидким одужанням, негативного «-» – наявність ЕБВІ і триваліший перебіг 
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ешерихіозу. З метою спрощення й широкого використання у педіатричній 

практиці нами запропоновано скорочений прогностично-діагностичний алгоритм 

без урахування показників імунної відповіді, який за точністю діагностики 

(87,10 %) мало поступається повному. 

Отримані результати дали можливість теоретично обґрунтувати шляхи 

удосконалення терапії хворих на ешерихіоз дітей, інфікованих ВЕБ [160, 133], 

головними складовими яких є включення до комплексної терапії рекомбінантного 

інтерферону альфа-2, а також адаптогенів і мембранопротекторів.  
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертації наведено теоретичне узагальнення та нове вирішення науково-

практичної задачі, яка полягає у встановлені клініко-лабораторних та 

імунологічних особливостей ешерихіозу в дітей раннього віку, інфікованих ВЕБ, 

що дозволило обґрунтувати і розробити спосіб ранньої діагностики ЕБВІ у хворих 

на ешерихіоз, прогнозувати перебіг хвороби і розробити шляхи удосконалення 

терапії таких хворих, що є актуальною проблемою сучасної педіатрії. 

1. До анамнестичних і клініко-лабораторних особливостей ешерихіозу в 

дітей раннього віку на фоні ЕБВІ (незалежно від її активності) відносяться: часті 

респіраторні інфекції у хворих в анамнезі (І = 1,02), атопічний дерматит 

(І = 0,56)); гепатомегалія (І = 1,67), збільшення підщелепних лімфовузлів 

(І = 1,13), нежить (І = 0,65), гіперемія ротоглотки (І = 0,51), високі цифри 

температурної реакції в дебюті хвороби (І = 0,48), збільшення лімфовузлів шийної 

групи (І = 0,40); моноцитоз (І = 0,68) і ознаки анемії (І = 0,56) в загальному аналізі 

крові; паренхіматозна реакція печінки за даними УЗД (І = 2,16) і підвищення 

ехогенності її паренхіми (І = 0,95), явища мезаденіту (І = 0,97) і лімфаденіту воріт 

печінки (І = 0,87).  

2. Максимальне підвищення фагоцитарної активності нейтрофілів в 

гострому періоді ешерихіозу відбувається у хворих на моноінфекцію (відхилення 

показників t = 3,52, р < 0,01) і з активною ЕВБІ (t = 3,52, р < 0,01), 

супроводжується високим функціональним резервом бактерицидності 

нейтрофілів. У дітей на тлі латентної ЕБВІ ешерихіоз перебігає на тлі менш 

суттєвого (t = 1,97, p < 0,05) підвищення фагоцитарної активності нейтрофілів і 

характеризується зниженням функціонального резерву кисне-залежного 

механізму бактерицидності нейтрофілів (p < 0,05). До періоду реконвалесценції 

повне відновлення фагоцитарної активності нейтрофілів відбувається лише у 

хворих на моноінфекцію, р ≥ 0,05. 

3. Гострий період ешерихіозу супроводжується достовірним підвищенням рівнів 

про- і протизапальних цитокінів. Максимальне підвищення ІЛ-1β і ФНП-α крові 
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спостерігається у хворих на мікст-інфекцію незалежно від активності герпес-

вірусної інфекції (p < 0,05) зі збереженням підвищенного їх вмісту до періоду 

реконвалесценції у порівнянні до групи контролю (p < 0,05). У дітей з латентною 

ЕБВІ не відбувається суттєвого підвищення протизапального ІЛ-4 в динаміці 

ешерихіозу (p > 0,05). В дебюті ешерихіозу у всіх хворих виявляються ознаки 

парціального пригнічення клітинної ланки імунної відповіді у вигляді зниження 

кількості CD3
+
, CD4

+ 
 і CD8

+
-лімфоцитів з максимальним відхиленням показників 

CD3
+
 і CD4

+
 у хворих на мікст-інфекцію (p ˂ 0,01). Вірогідне підвищення вмісту 

CD21
+
 у хворих на ешерихіоз виявляли тільки при наявності супутньої ЕБВІ із 

максимальною виразністю у хворих з активною формою ЕБВІ (p ˂ 0,01). В періоді 

реконвалесценції ешерихіозу у хворих на мікст-інфекцію зберігається стан 

клітинної імуносупресії, який є максимально виразним при латентній формі ЕБВІ 

(р < 0,001). Ешерихіоз у дітей раннього віку супроводжується підвищенням вмісту 

IgM, IgA і IgG сироватки крові в динаміці хвороби з найсуттєвішим підвищенням 

рівню IgG при латентній ЕВБІ (p ˂ 0,01). 

4. При ешерихіозі найбільшу діагностичну інформативність щодо наявності 

ЕБВІ у дітей і прогнозування перебігу кишкової інфекції мають показники 

додаткового обстеження: цитокінова реактивність (ФНП-α – I = 2,02), клітинна  

(CD21
+ 

– I = 2,67)) і гуморальна (IgG – I = 1,79) імунна відповідь, фагоцитарна 

активність нейтрофілів (IАНсп – I = 2,18); меншу – клініко-анамнестичні дані 

(I = 1,63) і результати УЗД печінки (I = 1,23), мінімальну – показники загального 

аналізу крові (I = 0,55).  

5. Критеріями прогнозування несприятливого перебігу ешерихіозу у дітей 

раннього віку можна вважати суттєве підвищення прозапальних ІЛ-1β і ФНП-α 

(більш ніж в 2,5 рази), помірне підвищення показників фагоцитарної активності 

нейтрофілів (підвищення показників НСТсп менш ніж в 1,9 рази і несуттєве 

коливання показників НСТст-тесту), ознаки парціального імунодефіциту 

клітинної ланки імунної відповіді (зменшення рівнів CD3
+
, CD4

+ 
і
 
CD8

+
 більш ніж 

на 10 %), помірне підвищення вмісту CD19
+ 

(не більш ніж 30 % від вікової 

норми), вірогідне підвищення вмісту CD21
+
 і рівнів IgG. 
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6. Теоретично обґрунтованими шляхами удосконалення терапії хворих на 

ешерихіоз дітей, інфікованих ВЕБ, є включення до комплексної терапії 

рекомбінантного інтерферону альфа-2, а також адаптогенів і 

мембранопротекторів.  
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Практичній охороні здоров’я надано нові дані щодо особливостей клінічного 

перебігу ешерихіозу в дітей з різною активністю ЕБВІ, змін лабораторних і 

імунних показників хворих в динаміці хвороби, що розширить діапазон 

теоретичних знань лікаря практичної медицини, сприятиме ранній 

діагностиці та обґрунтованому лікуванню таких хворих. (Патент на корисну 

модель № 123597 U Україна, МПК А61 К 31//00 , А61К 35/741, А61Р 31/04 

«Спосіб лікування дітей раннього віку, хворих на ешерихіоз та інфікованих 

вірусом Епштейна-Барр» / Є.С. Ольховський, С.В.Кузнєцов; Харківський 

національний медичний університет. - № u 201711256; заявл. 17.11.2017; 

опубл. 26.02.2018, Бюл. №4.). 

2. З метою прогнозування несприятливого перебігу ешерихіозу у дітей раннього 

віку рекомендовано в дебюті хвороби визначати рівні ІЛ-1 і ФНП, показники  

НСТ-тесту, рівні CD3
+
, CD4

+ 
і
 
CD8

+
, CD19

+ 
і CD21

+
, рівні IgG сироватки 

крові. 

3. Запропоновано повний і скорочений прогностично-діагностичний алгоритми, 

які з урахуванням клініко-лабораторних та імунних показників дозволяють з 

високою вірогідністю виявити у хворих наявність ЕБВІ в дебюті ешерихіозу, 

прогнозувати перебіг і об’єктивно визначити тактику терапії хворих: 

математичне сумування діагностичних коефіцієнтів дає можливість з 

високим ступенем вірогідності (91,32 % і 87,10 %) відповідно) діагностувати 

наявність ЕБВІ і прогнозувати тривалість хвороби.  

4. До комплексної терапії хворих на ешерихіоз дітей з ЕБВІ доцільно включати 

препарати рекомбінантного інтерферону альфа-2, а також адаптогени і 

мембранопротектори.  

Результати дослідження подано в інформаційному листі (Інформаційний лист 

№158. 2018) 
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Додаток А 

Кореляційний аналіз показників імунної відповіді, цитокінів та фагоцитарної активності нейтрофілів  

хворих першої групи в гострому періоді ешерихіозу, (n = 46) 

Показник ФНП ІЛ-1 ІЛ-4 CD3
+
 CD4

+
 CD8

+
 CD19

+
 CD21

+
 

НСТ 

сп 

НСТ 

ст 
IgM IgА IgG 

ФНП х 0,25 0,32* -0,59* -0,62* -0,61* -0,56* 0,42* -0,63* -0,44* 0,17 0,17 0,50* 

ІЛ-1  х 0,04 -0,37* -0,33* -0,36* -0,32* 0,44* -0,32* -0,37* 0,09 0,11 0,36* 

ІЛ-4   х -0,22 -0,27* -0,26 -0,28* 0,16 -0,33* -0,22 0,06 0,30* 0,26 

CD3
+
    х 0,94* 0,93* 0,84* -0,69* 0,56* 0,75* -0,11 -0,26 -0,80* 

CD4
+
     х 0,92* 0,84* -0,78* 0,56* 0,68* -0,12 -0,24 -0,72* 

CD8
+
      х 0,87* -0,79* 0,56* 0,69* -0,15 -0,26 -0,75* 

CD19
+
       х -0,71* 0,60* 0,85* -0,16 -0,20 -0,77* 

CD21
+
        х -0,38* -0,56* 0,27* 0,29* 0,55* 

НСТсп         х 0,67* -0,26 -0,38* -0,63* 

НСТст          х -0,11 -0,17 -0,75* 

IgM           х 0,60* 0,26 

IgA            х 0,46* 

IgG             х 

 

Примітка. * - вірогідність ознаки 
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Додаток Б 

Кореляційний аналіз показників імунної відповіді, цитокінів та фагоцитарної активності нейтрофілів  

хворих другої групи в гострому періоді ешерихіозу, (n = 42) 

Показник ФНП ІЛ-1 ІЛ-4 CD3
+
 CD4

+
 CD8

+
 CD19

+
 CD21

+
 

НСТ 

сп 

НСТ 

ст 
IgM IgА IgG 

ФНП х 0,24 -0,21 0,06 0,05 0,12 0,05 0,12 0,22 0,59* 0,41* 0,27* 0,47* 

ІЛ-1  х -0,29* 0,29* -0,03 0,27* 0,37* 0,03 0,37* 0,03 0,25 0,17 0,60* 

ІЛ-4   х -0,52* 0,06 -0,5* -0,42* -0,55* -0,51* -0,48* -0,35* -0,56* -0,10 

CD3
+
    х 0,23 0,81* 0,86* 0,14 0,83* 0,70* 0,37* 0,65* -0,40* 

CD4
+
     х 0,20 0,18 -0,03 0,12 0,13 -0,11 0,12 -0,08 

CD8
+
      х 0,81* 0,13 0,82* 0,71* 0,39* 0,63* -0,40* 

CD19
+
       х 0,02 0,81* 0,64* 0,36* 0,56* -0,26 

CD21
+
        х 0,23 0,16 0,20 0,47* 0,25 

НСТсп         х 0,76* 0,46* 0,60* -0,15 

НСТст          х 0,41* 0,62* -0,24 

IgM           х 0,76* 0,25 

IgA            х 0,07 

IgG             х 

Примітка. * - вірогідність ознаки 
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Додаток В 

 

Кореляційна структура показників хворих в гострому періоді ешерихіозу в залежності від фонового інфікування  

 

А – моно-інфекція (Е);   Б – мікст-інфекція (Е + ЕБВІл); 
______

 прямий зв’язок, - - - -   зворотній зв’язок 

 

 

 

 

ІЛ-1 

ІЛ-4 

 

ФНП 

НСТсп 

НСТст 

CD3 

CD4 

IgA 

CD8 

 

 

ІЛ-1 

ІЛ-4 

 

ФНП 

НСТсп 

НСТст 

CD3 

CD4 

CD19 

CD8 

IgG 

CD19 

IgG 

IgM 

IgA 

CD21 
CD21 

IgM 

А Б 



 

 

176 

Додаток Г 

Кореляційний аналіз показників імунної відповіді, цитокінів та фагоцитарної активності нейтрофілів  

хворих третьої  групи в гострому періоді ешерихіозу, (n = 36) 

Показник ФНП ІЛ-1 ІЛ-4 CD3
+
 CD4

+
 CD8

+
 CD19

+
 CD21

+
 НСТ 

сп 

НСТ 

ст 
IgM IgА IgG 

ФНП х 0,31* -0,2 0,06 0,05 0,12 0,05 0,12 0,25 0,58* 0,41* 0,23 0,47* 

ІЛ-1  х -0,29* 0,27* -0,03 0,24 0,37* 0,03 0,37* 0,03 0,25 0,17 0,60* 

ІЛ-4   х -0,52* 0,06 -0,5* -0,42* -0,55* -0,51* -0,45* -0,35* -0,56* -0,10 

CD3
+
    х 0,23 0,91* 0,92* 0,14 0,82* 0,65* 0,37* 0,63* -0,40* 

CD4
+
     х 0,21 0,18 -0,03 0,13 0,13 -0,11 0,12 -0,09 

CD8
+
      х 0,81* 0,13 0,78* 0,70* 0,38* 0,61* -0,40* 

CD19
+
       х 0,02 0,81* 0,59* 0,33* 0,53* -0,35* 

CD21
+
        х 0,23 0,16 0,21 0,21 0,28* 

НСТсп         х 0,72* 0,41* 0,65* -0,15 

НСТст          х 0,42* 0,60* -0,24 

IgM           х 0,74* 0,24 

IgA            х 0,07 

IgG             х 

 

Примітка. * - вірогідність ознаки 
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Додаток Д 

 

 

 

Кореляційна структура показників хворих в гострому періоді ешерихіозу в залежності від фонового інфікування  

 

А – моно-інфекція (Е);   Б – мікст-інфекція (Е + ЕБВІа); 
______

 прямий зв’язок, - - - -   зворотній зв’язок 

 

 

 

 

ІЛ-1 

ІЛ-4 

 

ФНП 

НСТсп 

НСТст 

CD3 

CD4 

IgA 

CD8 

 

 

ІЛ-1 

ІЛ-4 

 

ФНП 

НСТсп 

НСТст 

CD3 

CD4 

CD19 

CD8 

IgG 

CD19 

IgG 

IgM 

IgA 

CD21 
CD21 

IgM 

А Б 



 

 

178 

Додаток Е 

Кореляційний аналіз показників імунної відповіді, цитокінів та фагоцитарної активності нейтрофілів  

хворих першої групи в періоді реконвалесценції ешерихіозу, (n = 46) 

Показник ФНП ІЛ-1 ІЛ-4 CD3
+
 CD4

+
 CD8

+
 CD19

+
 CD21

+
 НСТ 

сп 

НСТ 

ст 
IgM IgА IgG 

ФНП х 0,25 0,18 -0,53* -0,46* -0,55* 0,16 0,25 -0,24 -0,28* 0,51* 0,54* 0,16 

ІЛ-1  х 0,13 -0,49* -0,48* -0,24 0,21 0,39* 0,01 -0,21 0,24 0,37* 0,25* 

ІЛ-4   х -0,05 -0,09 -0,08 0,11 0,01 -0,24 -0,29* 0,28* 0,18 0,07 

CD3
+
    х 0,85* 0,86* -0,19 -0,51* 0,09 0,40* -0,48* -0,72* -0,35* 

CD4
+
     х 0,84* -0,15 -0,47* 0,09 0,39* -0,57* -0,81* -0,24 

CD8
+
      х -0,19 -0,52* 0,05 0,35* -0,43* -0,71* -0,46* 

CD19
+
       х -0,17 0,16 -0,01 -0,15 -0,03 -0,02 

CD21
+
        х -0,01 -0,35* 0,52* 0,67* 0,3* 

НСТсп         х 0,61* -0,41* -0,29* -0,03 

НСТст          х -0,43* -0,24 -+0,16 

IgM           х 0,75* 0,23 

IgA            х 0,28* 

IgG             х 

 

Примітка. * - вірогідність ознаки 
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Додаток Ж 

Кореляційний аналіз показників імунної відповіді, цитокінів та фагоцитарної активності нейтрофілів  

хворих другої групи в періоді реконвалесценції ешерихіозу, (n = 42) 

Показник ФНП ІЛ-1 ІЛ-4 CD3
+
 CD4

+
 CD8

+
 CD19

+
 CD21

+
 НСТ 

сп 

НСТ 

ст 
IgM IgА IgG 

ФНП х 0,32* -0,24 -0,48* -0,51* -0,38* -0,43* -0,40* -0,25 -0,42* 0,24 0,34* -0,36* 

ІЛ-1  х -0,28* 0,33* 0,36* 0,13 0,30* -0,03 0,34* 0,23 0,18 -0,25 0,41* 

ІЛ-4   х -0,79* -0,70* 0,10 -0,34* -0,73* -0,73* -0,60* -0,11 0,82* -0,62* 

CD3
+
    х 0,73* 0,13 0,51* 0,71* 0,73* 0,70* 0,01 0,83* 0,74* 

CD4
+
     х 0,44* 0,73* 0,61* 0,70* 0,71* -0,22 -0,71* 0,72* 

CD8
+
      х 0,70* -0,16 -0,06 0,15 -0,18 0,10 0,23 

CD19
+
       х 0,25 0,42* 0,50* -0,30* -0,34* 0,60* 

CD21
+
        х 0,74* 0,62* 0,13 -0,82* 0,56* 

НСТсп         х 0,70* 0,16 -0,82* 0,71* 

НСТст          х -0,23 -0,72* 0,65* 

IgM           х -0,11 0,02 

IgA            х -0,62* 

IgG             х 

 

Примітка. * - вірогідність ознаки 
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Додаток З 

 

 

Кореляційна структура показників хворих в періоді реконвалесценції ешерихіозу в залежності від фонового інфікування  

 

А – моно-інфекція (Е);   Б – мікст-інфекція (Е + ЕБВІл); 
______

 прямий зв’язок, - - - -   зворотній зв’язок 

 

 

ІЛ-1 

ІЛ-4 

 

ФНП 

НСТсп 

НСТст 

CD3 

CD4 

IgA 

CD8 

 

 

ІЛ-1 
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Додаток К 

Кореляційний аналіз показників імунної відповіді, цитокінів та фагоцитарної активності нейтрофілів  

хворих третьої групи в періоді реконвалесценції ешерихіозу, (n = 36) 

 ФНП ІЛ-1 ІЛ-4 CD3
+
 CD4

+
 CD8

+
 CD19

+
 CD21

+
 НСТ 

сп 

НСТ 

ст 
IgM IgА IgG 

ФНП х 0,50* 0,03 -0,11 -0,70* -0,71* -0,62* -0,60* -0,18 -0,54* 0,51* 0,03 -0,41* 

ІЛ-1  х 0,12 -0,67* -0,60* -0,53* -0,61* -0,60* 0,62* -0,50* 0,15 0,02 -0,42* 

ІЛ-4   х -0,16 -0,21 -0,12 -0,22 -0,14 0,16 -0,21 0,07 -0,05 -0,20 

CD3
+
    х 0,50* 0,41* 0,44* 0,67* -0,75* 0,39* -0,06 0,06 0,52* 

CD4
+
     х 0,84* 0,85* 0,71* -0,17 0,81* -0,51* -0,11 0,72* 

CD8
+
      х 0,76* 0,64* -0,10 0,61* -0,42* -0,03 0,64* 

CD19
+
       х 0,64* -0,18 0,81* -0,43* -0,10 0,72* 

CD21
+
        х -0,70* 0,40* -0,54* -0,07 0,72* 

НСТсп         х -0,04 -0,22 0,04 -0,33* 

НСТст          х -0,55* -0,07 0,63* 

IgM           х 0,24 -0,48* 

IgA            х -0,11 

IgG             х 
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Додаток Л 

 

 

Кореляційна структура показників хворих в періоді реконвалесценції ешерихіозу в залежності від фонового інфікування  

А – моно-інфекція (Е);   Б – мікст-інфекція (Е + ЕБВІа); 
______

 прямий зв’язок, - - - -   зворотній зв’язок 
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