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Одн³єю з проблем св³тової науки є резистентн³сть в³рус³в 

грипу до амантадин³в та ³нг³б³тор³в нейрам³н³дази, респ³раторно-

синцит³ального в³русу – до анти F-моноклональних антит³л ³ 

VX-787.  

Пошук ³ розробка нових против³русних препарат³в триває. 

Можна спод³ватись, що їх комб³нац³я у терап³ї грипу та ³нших 

ГРВ² дозволить знизити ризик розвитку резистентност³ в³рус³в, 

особливо у хворих ³з супутн³ми хрон³чними захворюваннями, 

³мунодеф³цитними станами, зокрема п³сля трансплантац³ї 

к³сткового мозку.  
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Мета досл³дження – вивчити особливост³ переб³гу гострих 

респ³раторних ³нфекц³й (ГР²) у д³тей раннього в³ку, ³нф³кованих 

цитомегалов³русом, ³ з’ясувати особливост³ ³мунної в³дпов³д³ 

пац³єнт³в, схильних до рекурентного переб³гу.  

Ми проанал³зували результати кл³н³чного ³ лабораторного 

обстеження 103 д³тей раннього в³ку, хворих на ГР², як³ пере-

бували на л³куванн³ у МБДКЛ № 5 м. Запор³жжя (головний 

л³кар О.². Токар). Перша група – 51 дитина з еп³зодичними ГР²; 

друга – 52 з рекурентним переб³гом (частота захворювання – 5 

та б³льше раз³в за р³к). Д³агноз ГР² встановили на п³дстав³ 

еп³дем³олог³чних даних ³ типових кл³н³чних прояв³в ураження 

респ³раторного тракту. Для д³агностики ³нф³кування ЦМВ 

використали ³муноферментний анал³з для визначення ³муно-

глобул³н³в класу М ³ G з ав³дн³стю в сироватц³ кров³ та 

пол³меразну ланцюгову реакц³ю, яка дала змогу визначити 

наявн³сть ДНК в³русу в слин³ чи сеч³ пац³єнт³в. 

Досл³дження стану ³мун³тету проводили в пер³од ранньої 

реконвалесценц³ї методом прямого розеткоутворення з еритро-



 

 138 

цитами, вкритими моноклональними антит³лами до СDЗ+, СD4+, 

СD8+, СD16+, СD19+, СD25+; тестом в³дновлення н³тросинього 

тетразол³ю (НСТ-тест) – спонтанного ³ стимульованого (анти-

геном Staphylococcus), також розраховували фагоцитарне число, 

³ндекс завершеност³ фагоцитозу. Р³вн³ ²gА, ²gG, ²gМ у плазм³ 

кров³ визначали методом рад³альної ³мунодифуз³ї в агар³ за О. 

Mancini ³ сп³вавт. (1965). Обробку результат³в проведено 

методами непараметричної статистики програмного забезпечення 

Statistica v. 6.1.  

Серед д³тей ³з групи, як³ часто ³ тривало хвор³ють, частка 

³нф³кованих ЦМВ склала 59,62% (1-а група), пор³вняно з тими, 

хто хвор³є еп³зодично – 33,33% (2-а група) (р0,05). У д³тей, 

³нф³кованих ЦМВ, ³нтоксикац³йний синдром був б³льш виразним ³ 

проявлявся фебрильною гарячкою на тл³ значного порушення 

загального стану, зумовленого, насамперед, малопродуктивним 

кашлем. Спостер³гали суттєв³ в³дм³нност³ ф³зикальних даних: у 

легенях переважала значна к³льк³сть вологих хрип³в, у той час як 

у не³нф³кованих ЦМВ вислуховували переважно сух³, свистяч³ 

хрипи. На тл³ цитомегал³ї б³ля 65,4% д³тей 1-ї групи на 5-8-ий дн³ 

хвороби мали другу хвилю гарячки ³з проявами ураження 

трахеобронх³ального дерева, у 62,4% таких пац³єнт³в були наявн³ 

ознаки бронхообструктивного синдрому з³ сухим нав’язливим 

кашлем, задишкою.  

Стан Т-кл³тинної ланки ³мун³тету у д³тей з персистуючою 

ЦМВ-³нфекц³єю характеризувався значущим дисбалансом: досто-

в³рне зростання показника СD4+-кл³тин; на верхн³й меж³ норми 

р³вень СD8+. Це в³дображало напруження против³русного ³мун³-

тету з активуванням Т-хелпер³в. При цьому ³мунорегуляторний 

³ндекс СD4+/СD8+ склав 1,5, що перевищує аналог³чний 

показник у не³нф³кованих ЦМВ (p<0,01). У д³тей з ЦМВ-

³нфекц³єю на тл³ п³двищення к³лькост³ В-л³мфоцит³в виявлено 

зниження на третину середн³х показник³в вм³сту Ig G, M, А 

(37,3; 26,3; 38,7% в³дпов³дно) пор³вняно з д³тьми без ЦМВ. 

Г³попродукц³я ³муноглобул³н³в розглядається нами як виснаження 

³мунної в³дпов³д³ на тл³ тривалої в³русної сенсиб³л³зац³ї, що може 

призводити до хрон³зац³ї запального процесу. 

Таким чином, наявн³сть персистуючої ЦМВ-³нфекц³ї у д³тей 

раннього в³ку може бути одн³єю з причин рекурентного переб³гу 

респ³раторних ³нфекц³й з³ зб³льшенням тривалост³ еп³зод³в 

хвороби, що обумовлено впливом цитомегалов³русу на ³мун³тет.  


