
�������	�
� �
�
���������
��
� ������ — №3 (26) — 2012 222277

��������� ��!"#$�%!% «���&��&��'&� �&*%$�+&� ����"�, % *��$�#"%�-!#&#�#.�/ �� �&4�5 .��%$,5 !�8�9�&�», 27–28 '����&, 2012, <#&�9-=

Щорічно в Україні реєструють випадки захво�
рювань на малярію і при чому постійно випадки
пізнього звернення за медичною допомогою.
В зв’язку з чим у хворих розвивається тяжкий пе�
ребіг хвороби та різноманітні ускладнення, які
можуть приводити до летального наслідку. Також
цьому сприяє відсутність в Україні сучасних про�
тималярійних препаратів, в зв’язку з тим, що спо�
стерігається розширення регіонів, де існують ре�
зистентні форми збудників малярії.

Якщо, при легких формах та паразито�
носійстві можна обійтись при лікуванні без
інфузійної терапії, то при середньотяжких та тяж�
ких формах, інфузійна терапія  є обов’язковим
атрибутом терапії.

Вважається, що більш тяжкий перебіг малярії
спостерігається при малярії, яка викликана збуд�
ником тропічної малярії, але в останні роки спос�
терігається зростання кількості випадків тяжкого
перебігу і при інших формах малярії. Від тропічної
малярії щорічно вмирає біля 1,5–2,7 млн осіб і пе�
реважно в країнах тропічної Африки і особливо
серед дітей, молодших 5 років.  В той же час ле�
тальні випадки зустрічаються і в країнах Європи,
що пов’язане зі зростанням міграції населення
в ендемічні країни, знехтуванням питаннями
профілактики, низькою настороженістю відносно
можливості захворювання на малярію та в резуль�
таті чого пізнім зверненням за допомогою. А коли
хворі звертаються за допомогою, у них вже розви�
нулись порушення функції різноманітних органів
і тому вже буває тяжко надати адекватну та ефек�
тивну допомогу навіть у відділеннях, які оснащені
сучасним обладнанням і персонал володіє всіма
методами лікування. 

Тому на даний час вчені з різних країн
постійно вивчають патогенетичні механізми
малярії, підходи до питань лікування з метою
покращання результатів.

Патогенез при малярії дуже складний і навіть
на даний час не зовсім зрозумілий. В патогенезі
малярії важливе місце займають: руйнування  ери�
троцитів за рахунок тканинних форм мерозоїтів,
які проникають до еритроцитів, де вони проходять
подальший розвиток (період еритроцитарної ши�
зогонії) та після подальшого розвитку в них їх руй�
нують і в кров попадають продукти метаболізму
паразитів, різноманітні розчинені антигенні ком�
поненти, денатуровані білки, фрагменти еритро�
цитів, в крові збільшується вміст біологічно ак�
тивних речовин. 

Під час надходження в кров цих продуктів роз�
вивається малярійний приступ, який може розви�
нутись при різному рівні паразитемії — при наяв�
ності як десятків, так і сотень, тисяч паразитів.
Тобто поява нападів малярії залежить від особли�
востей людини. Під час малярійних приступів, під
час ознобу, спостерігається  генералізоване зву�
ження периферичних судин, а під час підвищення
температури тіла їх різке розширення. В цей час
спостерігається продукція кінінів та інших речо�
вин (гістаміну, калікреїн�кінінового комплексу та
ін.), які підвищують проникливість судинної
стінки, що сприяє виходу у навколосудинний
простір рідини, білків, що в свою чергу сприяє
підвищенню в’язкості крові та уповільненню кро�
вообігу. Все це призводить до порушення мікро�
циркуляції крові, водно�електролітних розладів,
ураження вегетативної нервової системи. В зв’яз�
ку з розладами в системі кровообігу, збільшенням
проникності клітинних мембран, гормональним
дисбалансом виникають порушення функції
різних органів. Як вважається, все це є результа�
том неспецифічних патологічних реакцій. 

Розвитку важких, злоякісних форм тропічної
малярії сприяють особливості P. falciparum — роз�
виток плазмодіїв даного збудника відбувається
у капілярах внутрішніх органів, де відбувається
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Резюме. У статті приведений огляд літератури стосовно патогенезу малярії, підходів до інфузійної
терапії  та приведені дані аналізу історій хвороб хворих на малярію.
Ключові слова: малярія, патогенез, інфузійна терапія, Реосорбілакт.
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Резюме. В статье приведен обзор литературы от�
носительно патогенеза малярии, подходов к ин�
фузионной терапии и приведены данные анализа
историй болезней больных малярией. 
Ключевые слова: малярия, патогенез, инфузионная
терапия, Реосорбилакт. 

INFUSION THERAPY IN MALARIA MANAGEMENT
V. I. Trykhlib

Summary. The literature review on pathogenesis,
requerment to infusion therapy is presented in the arti�
cle and malaria case reports are also given.
Keywords: malaria, pathogenesis, infusion therapy,
Reosorbilact.

����
� ��� ��
�������: �����	! ������
�� "�������

����. 
��. ����

�������� �	�
�����-
������� ��	�	���� ����� 

"����" �� �������

01011, ����, ���. ��
$	������ 18



скупчення еритроцитів та паразитів. При тяжкій
тропічній малярії основним механізмом розвитку
ускладнень є секвестрація інвазованих еритро�
цитів у судинах внутрішніх органів, адгезія їх до
ендотелію судин, формування розеток, зменшен�
ня  здатності еритроцитів до деформації, створен�
ня біоактивних молекул із запальними реакціями
організму (вони включають цитокіни, продукцію
хемокіна та ін.), все це веде до порушення мікро�
циркуляції, внаслідок чого — до гіпоксії тканин,
анаеробного гліколізу з накопиченням молочної
кислоти [1]. В патогенезі має місце і те, що P. falci�
parum можуть створювати розетки також і з
неінфікованими еритроцитами [2]. Створення ро�
зеток — це властивість плазмодіїв P. falciparum [3].
На даний час є позитивна кореляція між розетка�
ми та паразитемією. Розетки сприяють збільшен�
ню паразитемії, виживанню збуднику, полегшу�
ють  інвазію, сприяють порушенню імунітету, що
в свою чергу приводить до більш високої парази�
темії та тяжкого перебігу малярії. Вони дозволя�
ють мерозоїтам пересуватись від зруйнованих ери�
троцитів до неінфікованих, які створюють розет�
ку, не проходячи через плазму крові. В той же час
ряд дослідників не виявили різниці у створенні
розеток з інфікованих та неінфікованих паразита�
ми еритроцитів [4]. A. Celada  та співавтори вис�
ловлюють гіпотезу про те, що розетки виступають
як «укриття» для уражених еритроцитів від фаго�
цитарних клітин та антитіл [5]. 

Позитивну кореляцію між рівнем паразитемії
та розетками визначили у хворих в Таїланді, Па�
пуа�Новій Гвінеї, в той же час ніякої значної коре�
ляції не виявили в Гамбії [6, 7]. Встановлена пози�
тивна кореляція між тяжкістю хвороби та рівнем
формування розеток [8, 9]. Це реєструють
в країнах Африки, але в Південно�східній Азії [10]
та Папуа�Новій Гвінеї [7] така асоціація не відміче�
на. У дітей розетки уражених еритроцитів викли�
кають більшу обструкцію для капілярного крово�
току, ніж розетки з неінфікованими еритроцитами.
Погіршенню кровообігу сприяють зміни оболонки
уражених еритроцитів — утворення шишковидних
виростів, за допомогою яких при антигенній
спорідненості еритроцити прилипають до ендо�
телію капілярів, фагоцитів та об’єднуються між со�
бою, утворюючи конгломерати (Miller et al., 1971;
Aikawa et al., 1975; Kilejian et al., 1977, Лобан К. М.,
Полозок Е. С., 1983). Також зміна форми еритро�
цитів, коли вони стають ригідними, непіддатливи�
ми також сприяє сильному опору кровообігу
(Miller et al., 1972). При значній кількості уражених
еритроцитів, зміні в системі згортання відбу�
вається поява «сладжів» (агрегатів уражених ерит�
роцитів у судинах внутрішніх органів з трофозоїта�
ми та шизонтами, що розвиваються, які склеюють�
ся нитками фібрину) із закупоркою термінальних
судин (Knisely, 1945, 1964; Edingron, 1969, Ло�
бан К. М., Полозок Е. С., 1983).

Генералізоване звуження периферичних судин
під час ознобу  та їх розширення під час жару спри�

яють збільшенню продукції кінінів та інших речо�
вин, які підвищують проникність судинної стінки.
В результаті, через уражений ендотелій в навколосу�
динний простір виходить рідина, протеїни, що при�
зводить до підвищення в’язкості крові та
уповільнення кровообігу з розвитком стазу. Ще
в 1946 р. Є. М. Тарєєв відмітив, що при малярії
відбувається ураження стінок судин, особливо
капілярів, що сприяє стазу крові, виникненню кон�
глютаційних еритроцитарних тромбів, підвищенню
пермеабільності кровотканинного бар’єру, що при�
водить до серйозного запалення в печінці, аноксії
паренхіматозних клітин, некробіотичних змін.

У патогенезі тяжких форм малярії значну увагу
надають і порушенням в системі гемостазу. За ра�
хунок тромбопластичних речовин, які виникають
під час гемолізу, посилюється гіперкоагуляція.
На тлі виражених порушень мікроциркуляції роз�
вивається дисеміноване внутрішньосудинне згор�
тання. Порушення в системі гемостазу виникають
внаслідок гемолізу, вивільнення тромбопластич�
них речовин та активації калікреїн�кінінового
комплексу, зменшення утворення факторів згор�
тання у печінці (Butler et al., 1973) або підвищено�
го їх використання (Devakul et al., 1966;
Jaroonvesama, 1969). Відбувається зменшення чис�
ла тромбоцитів, зниження протромбінового індек�
су, підвищення рівня фібриногену та продуктів йо�
го метаболізму. Дані зміни, на думку Mantumbu та
співавторів (1979), є передвісниками тяжкої коагу�
лопатії споживання. В той же час Edington та Gilles
(1969) у померлих та в експерименті не виявили
інтенсивного внутрішньосудинного згортання,
яке могло бути причиною порушення мікроцирку�
ляції. В той же час Petchclai та співавтори (1975),
Sheehy (1975) не вважали дисеміноване
внутрішньосудинне згортання (ДВЗ) важливою
проблемою при злоякісній малярії. К. М. Лобан,
Е. С. Полозок (1983), Maegraith (1976) вважають,
що ДВЗ не є основним патологічним процесом, а є
наслідком розвитку паразитарних тромбів та пору�
шення біохімізму крові [11].

Гостра малярія часто пов’язується з тромбо�
цитопенією у неімунних дорослих і дітей. У той же
час, за даними ряду авторів, виражена тромбоци�
топенія реєструється рідко, з тромбоцитопенією
у неімунних дорослих і дітей рідко пов’язуються
геморагічні прояви, прояви ДВЗ синдрому. Однак,
за останніми даними ВООЗ, тромбоцитопенія
входить  до критеріїв тяжкої малярії. При гістопа�
тологічному дослідженні дітей, які померли від
малярії, встановлено скупчення в судинній сис�
темі тромбоцитів з інфікованими та неінфікова�
ними еритроцитами. Уражені еритроцити можуть
прилипати до тромбоцитів. Зі скупченням тром�
боцитів та уражених еритроцитів пов’язана
тяжкість хвороби. A. Kreil  та співавтори вказують,
що під час малярії збільшується деструкція тром�
боцитів, зменшується тривалість їх життя [12], що
пов’язується з дифузною секвестрацією тромбо�
цитів, а не за рахунок переважного кліренсу се�
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лезінки і печінки [13]. В той же час інші автори
тромбоцитопенію пов’язують зі спленомегалією
та циркулюючими імунними комплексами.
На рівень продукції тромбоцитів у хворих з гост�
рою тропічною малярією впливають зміни
у кістковому мозку (мегакаріоцитів) [14]. У пато�
генезі тромбоцитопенії під час запальної реакції
відіграють роль цитокіни. В дослідженнях на ми�
шах встановлений зв’язок між тромбоцитопенією
та фактором некрозу пухлини. Встановлена коре�
ляція тромбоцитопенії з високим рівнем інтер�
лейкіну (IL)�10, але не з рівнем паразитемії P. fal�
ciparum та інших цитокінів. Автори вказували, що
є дані, що IL�10 може безпосередньо викликати
тромбоцитопенію [15]. 

Одним із проявів малярії є розвиток анемії, яка
впливає на постачання кисню до тканин органів.
У патогенезі анемії при малярії мають місце
декілька факторів: внутрішньо�судинний гемоліз
інфікованих еритроцитів (значна кількість їх руй�
нується під час шизогонії), різко посилений фаго�
цитоз клітинами ретикулоендотелію селезінки як
інфікованих, так і неінфікованих еритроцитів, се�
квестрація еритроцитів, які містять в собі зрілих
паразитів у кістковому мозку, пригнічення кістко�
вого мозку (що має зворотний характер).
На тяжкість анемії впливають інтенсивність пара�
зитемії та тривалість хвороби. Зниження рівня ге�
моглобіну може спостерігатись і після зникнення
паразитів з периферичної крові. Причиною цього
може бути підвищена кроворуйнуюча функція ре�
тикуло�ендотеліальної системи, особливо гіпер�
плазованої селезінки. Розвиток гіперспленізму та�
кож впливає на прогресування лейкопенії та
тромбоцитопенії. Іншою причиною тяжкої анемії
є автоімунні процеси. Внаслідок створення імун�
них комплексів відбувається гемоліз неінфікова�
них еритроцитів. Після зникнення паразитів при�
чиною підтримання анемії є пригнічення кістко�
вого мозку (Srichaikul et al., 1967; Woodruff et al.,
1979). В країнах Африки анемію пов’язують також
з  дефіцитом заліза та фолієвої кислоти у харчово�
му раціоні. Гострий гемоліз може бути також спро�
вокований призначенням медикаментозних пре�
паратів, перш за все хініну.

За рахунок порушення мікроциркуляції та роз�
витку гіпоксії в різних органах при тропічній ма�
лярії розвиваються прояви дисфункції різного
рівня, від субклінічної до виразної недостатності
органів. Знижена перфузія відіграє важливу роль
в летальності при малярії. 

Warrell та співавтори вказують, що мозковий
кровотік у хворих з церебральною малярією в ме�
жах норми, споживання кисню мозком та ар�
теріовенозна різниця в кисні були незначні [16].
У той же час, за даними Ньютон та співавторів,
швидкість мозкового кровотоку збільшується на
30 % у дітей з церебральною малярією [17]. Навпа�
ки, Kampfl та співавтори встановили, що у хворих
людей центральна напівсферична перфузія і  на�
сиченість киснем зменшені й вони корелювали з

клінічною картиною. Місцева мозкова недостатня
перфузія викликає місцеві метаболічні зміни, які
можуть захистити від місцевої недостатньої пер�
фузії, та на перших етапах процес є зворотним.
Вважають, що зменшення метаболічної актив�
ності є адаптаційним механізмом до зниженого
капілярного кровообігу в мозковій ткані, що може
бути викликане дією оксиду азоту або іншими ци�
токінами [18]. 

Гіпоксія може сприяти збільшенню продукції
оксиду азоту. Серед інших причин гіпоксії виділя�
ють наступні: інтрапульмонарна невідповідність
перфузії та вентиляції, гіповентиляція, виражена
анемія, при цьому неадекватна перфузія тканин є
найбільш важливою причиною гіпоксії. Гіпоксія
більш розповсюджена серед дітей з наявністю су�
дом, ніж без них; летальність значно більша
у дітей з порушенням свідомості, яка була пов’яза�
на з гіпоксією. До погіршеної оксигенації тканини
та ацидозу призводить також анемія. 

Гіпоглікемія є важливим компонентом у пато�
фізіології тропічної малярії. Вона розвивається
внаслідок зниження глюкогенезу у печінці,
збільшення споживання глюкози паразитами,
стимуляції секреції інсуліну через гіперінсулін�
емію після призначення хініну. Вона, як правило,
супроводжується ацидозом з накопиченням мо�
лочної кислоти в тканинах, що також підвищує
ймовірність летальному наслідку. 

При тропічній малярії часто развиваються
тяжкі або фатальні ускладнення: церебральна ма�
лярія, гіпоглікемія, гостра ниркова недостатність,
гостра печінкова недостатність, респіраторний
дистрес�синдром та ін. В той же час, як вказують
ряд дослідників, багато змін, які виникають в ор�
ганах при малярії на ранніх етапах захворювання,
мають зворотний характер.

При найбільш тяжкій формі тропічної ма�
лярії — церебральній — в патогенезі суттєве зна�
чення має секвестрація. Уражені еритроцити
йдуть з вільної циркуляції та переважно розташо�
вуються в судинах мікроциркуляції життєво важ�
ливих органів (мозку, легень, шлунково�кишково�
го тракту, серця), де проходять різні стадії розвит�
ку. Раніше вважалося, що секвестрація визна�
чається тільки на рівні капілярів. В даний час по�
казано, що вона може спостерігатися і в венулах
мозку. Кількісні клініко�морфологічні зіставлен�
ня дозволили підтвердити зв’язок між секвест�
рацією інфікованих еритроцитів і вираженістю
клінічних проявів захворювання. Разом з тим, се�
квестрація еритроцитів може спостерігатися і при
відсутності клінічної картини мозкової коми. Є
дані, що секвестрація сильніше виражена в білій
речовині мозку в порівнянні з сірим, а в мозочку
сильніше в порівнянні з півкулями. Очевидно, що
ключову роль у взаємодії між плазмодіями і речо�
виною мозку відіграють ендотеліальні клітини.
Вельми характерними для церебральної малярії є
їх зміни у вигляді дегенерації, гіперплазії і некро�
зу, найбільш часто саме в тих зонах, де спостеріга�
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ються крововиливи і гранульоми. Причини таких
змін можуть бути досить різноманітними і точно
не вивчені. Крім перерахованих змін при цереб�
ральній малярії також описують ділянки
ішемічних некрозів нервових клітин і периваску�
лярний набряк. 

Збільшення печінки, селезінки відбувається за
рахунок гострого кровонаповнення, підвищення
реакції ретикуло�ендотеліальної системи на про�
дукти розпаду еритроцитів, токсини плазмодіїв.
Порушення кровообігу сприяє розвитку дист�
рофічних та некротичних змін гепатоцитів, підви�
щенню АлАТ, АсАТ, порушенню пігментного
обміну. Мікроциркуляторні розлади в легенях
проявляються розвитком бронхіту, пневмонії. Гос�
трий набряк легень — це одне з найтяжчих усклад�
нень малярії, яке часто призводить до летального
наслідку. Він може розвинутись через декілька діб
після навіть адекватної терапії. Внаслідок секвест�
рації лейкоцитів у легеневих капілярах, порушен�
ня кровообігу з підвищенням проникності клітин�
них мембран та капілярів за рахунок виділення ен�
дотоксинів, серцево�судинної недостатності ви�
никає гострий набряк легень. В той же час інші ав�
тори вважають, що він виникає внаслідок неадек�
ватної терапії — внутрішньовенного введення
значної кількості рідини. Це знаходить підтверд�
ження в тому, що після інтенсивної трансфузійної
терапії це зустрічається доволі часто. В той же час
у старих джерелах це ускладнення описано рідко
(Brooks et al., 1968; Winslow et al., 1971; Hall, 1977).
За даними літератури, набряк легень спос�
терігається у 50 % вкрай тяжких хворих (без�
надійних), тоді як у тих, хто вижив — в 5 %. За да�
ними в’єтнамських дослідників, порушення ор�
ганів дихання у тяжких хворих спостерігалось
у 42,2 %, у тих, хто вижив — у 14,5 %. 

На даний час передбачається, що при тяжкій
малярії на неадекватність  дихання може впливати
патологічна дисфункція дихальних центрів. Пато�
генез повністю не зрозумілий. При церебральній
малярії спостерігається набряк головного мозку,
що виникає в результаті порушення перфузії су�
дин ураженими еритроцитами, хоча вклинення —
текторіальне та у великий потиличний отвір при
аутопсії в ендемічних областях зустрічаються
рідко. В той же час мозковий набряк спос�
терігається значно частіше у вкрай тяжких хворих
в європейських країнах. Як вважають, цьому може
сприяти наявність перехідної гіперкапнії. За наяв�
ності ацидозу компенсаторно виникає гіпервен�
тиляція. Низький рівень PaCO2 підтримує мозко�
ву вазоконстрикцію. Короткочасна затримка вуг�
лекислого газу приводить до розширення мозко�
вих судин, що сприяє підвищенню внутрішньо�
мозкового тиску. 

Надниркова недостатність, порушення мікро�
циркуляції, клітинного дихання можуть приводи�
ти до гострої ниркової недостатності. Ураження
наднирників з розвитком гострої надниркової не�
достатності є головною причиною розвитку

алгідної форми малярії, чому також сприяє гост�
рий судинний колапс внаслідок швидкого пере�
розподілу та скупчення крові в судинах черевної
порожнини через паретичний їх стан або інтен�
сивне зневоднення з гіповолемією (Гонтаева А. А.,
1953; Vachon et al., 1974).

Ниркова недостатність при малярії є багато�
факторною за походженням, але, як правило, зво�
ротною. Ішемічний гострий тубулярний некроз є
найбільш розповсюдженою причиною гострої
ниркової недостатності (ГНН) при тропічній ма�
лярії. Як вважають вчені Оксфордського універси�
тету, ГНН може бути обумовлена рядом чинників:
гіповолемією, дуже великим гемолізом, ДВЗ або
погіршенням капілярного кровообігу через значне
ураження еритроцитів паразитами [19]. Головні
механізми ниркового ураження є судинні.
Дослідження гемодинаміки та транспорту крові
привели доказ зниженого ниркового кровотоку та
доставки кисню [20]. Дослідники встановили, що
розумна інфузійна терапія у дітей (більш ніж
80 мл/кг/добу) суттєво вплинула на летальність
при малярії (12,8 %) і була нижче, ніж в інших
країнах Африки, хоча і змушувала хвилюватись
через можливість розвитку кардіогенного шоку та
мозкового набряку. За даними літератури, раннє
переведення хворого з ГНН на гемодіаліз з ульт�
рафільтрацією сприяє суттєвому зниженню рівня
летальності. 

В той же час гострий некроз скелетних м’язів
також може, хоч і є нечастою причиною, виклика�
ти ГНН при малярії. При тропічній малярії описа�
но декілька випадків гострого некрозу скелетних
м’язів, які ускладнились ГНН [21]. Гострий некроз
скелетних м’язів, як вважають дослідники — ре�
зультат секвестрації еритроцитів, уражених плаз�
модіями, в капілярах поперечносмугастих м’язів,
що викликали порушення мікроциркуляції. Та�
кож Sinniah R. зі Lye W. приводять дані про те, що
Р. falciparum можуть викликати міозит з міог�
лобінурією [22]. 

Внаслідок порушень у функціонуванні ор�
ганів відбувається розвиток ацидозу, який
суттєво впливає на летальність (до 15 % леталь�
них наслідків). З несприятливим наслідком, тяж�
ким перебігом пов’язують результати зниженої
перфузії тканин органів: наявність ацидозу, гіпо�
тензії, збільшеного рівня креатиніну, а також
гіповолемії, анемії. Допоміжними даними, які
також важливі у передбаченні фатального резуль�
тату і розцінені як частина клінічної картини
септичного синдрому, є: гіпоксія, гіпоглікемія,
порушення балансу електролітів. У 84 % смер�
тельних випадків у дітей були прояви шоку, ос�
новними змінами при якому були: підвищений
креатинін, біохімічні та клінічні прояви ацидозу,
збільшений час кровотечі. При тяжкому ацидозі
порушуються основні ферментативні процеси та
фізіологічні механізми, що суттєво впливає на
скоротливість міокарду, артеріальний та веноз�
ний тонус, що в свою чергу погіршує перфузію.
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Гіперкаліємія є також одним з факторів леталь�
ного наслідку. Ацидоз також впливає на рівень
сироваткового калію, через клітинний обмін вод�
ню і калію, через зниження виділення нирками.
В етіології ацидозу при тяжкій малярії значна
увага вчених приділяється рівню молочної кис�
лоти, але ацидоз тільки частково пов’язаний з
молочною кислотою. 

З урахуванням того, що в патогенезі малярії
значне місце займає порушення мікроциркуляції,
то при лікуванні цьому стану приділяють велике
значення. Відомо, що ритми потоку еритроцитів
по мікроциркуляторному руслу залежать від при�
току та відтоку. В капілярах відбуваються обмінні
процеси, котрі характеризуються особистими рит�
мами коливань кровообігу. Важливе місце в діаг�
ностиці розладу мікроциркуляції має аналіз
співвідношення активних та пасивних модуляцій
тканинного кровотоку. Активний механізм моду�
ляцій кровотоку в системі мікроциркуляції обу�
мовлений ендотеліальною активністю, нейроген�
ною та міогенною  активністю прекапілярних ва�
зомоторів. Пасивний механізм модуляції включає
2 фактори, котрі синхронізовані з кардіо� та ди�
хальними ритмами. 

Для вивчення стану мікроциркуляції у хворих
на малярію нами були проведені обстеження за
допомогою методу лазерної доплеровської флоу�
метрії на апараті ЛАКК�02 (НПП «ЛАЗМА» РФ)
у 8 хворих на тропічну малярію, 16 рекон�
валісцентів після малярії та 21 паразитоносій.  У 3
хворих з тяжким перебігом була знижена мікро�
циркуляція, реактивність судин коливалась від
зниженої до значно підвищеної; у 4 — ознаки ар�
теріоло�венозного шунтування, у 3 — ознаки
спазму судин, у 5 — реєструвався спастичний тип
або змішаний з елементами спастичного (пере�
важно при тяжкому перебігу), при легкому та се�
редньотяжкому — нормоциркуляторний з елемен�
тами гіперемійного. У 6 реконвалісцентів після
тропічної малярії мікроциркуляція  була підвище�
на, у 6 — знижена, у 3 — в нормі; реактивність су�
дин у 9 осіб була в нормі, у 4 — знижена, у 2 —
підвищена, у 12 — зберігались ознаки артеріоло�
венозного шунтування, у 4 — спастичний тип
мікроциркуляції, у 8 — змішаний (у 2 — з елемен�
тами гіперемійного, у 6 — з елементами застійно�
го). У 9 «паразитоносіїв» збудника тропічної ма�
лярії була підвищена мікроциркуляція, у 7 —
в нормі; у 8 — змішаний гіперемійний з елемента�
ми застійного або спастичного. 

Тобто наведені дані свідчать про розлад мікро�
циркуляції у обстежених хворих, тому при їх ліку�
ванні слід звертати увагу на препарати, котрі по�
кращують мікроциркуляцію. Згідно рекомендації
ВООЗ (2000 р.) стосовно лікування хворих на тяж�
ку форму малярії пропонується: 
1) При комі (церебральній малярії) слід підтриму�

вати прохідність дихальних шляхів; виключити
інші причини коми (наприклад, гіпоглікемія,
бактеріальний менінгіт). Уникати призначення

таких препаратів, як кортикостероїди, гепарин
та адреналін. 

2) При судомах — підтримувати прохідність дихаль�
них шляхів; лікування діазепамом внутрішньо�
венно (0,15 мг/кг маси тіла) або ректально
(0,5 мг/кг маси тіла), або внутрішньом’язово па�
ральдегід (0,1 мл/кг маси тіла). 

3) При тяжкій анемії переливання еритроцитарної
маси, відмитих еритроцитів. 

4) При гострій нирковій недостатності — виклю�
чити зневоднення; підтримувати строгий ба�
ланс рідини, проводити діаліз, коли необхідно. 

5) При гіпоглікемії дають ін’єкції 50 % декстрози
по 50 мл (1 мл/кг маси тіла для дітей) з наступ�
ним вливанням 5 або 10 % розчину декстрози. 

6) При метаболічному ацидозі — виключити або
лікувати гіпоглікемію, гіповолемію і грамнега�
тивний сепсис. Призначають ізотонічний со�
льовий розчин по 20 мл/кг маси тіла швидко
або переливання еритроцитарної маси по
10 мл/кг маси тіла, якщо рівень гемоглобіну
менше 5g/dl. 

7) При гострому набряку легенів запобігати
надмірній регідратації, дача кисню, якщо на�
бряк легенів пов’язаний з надмірною гідра�
тацією, припинити внутрішньовенне введення
рідини, дають сечогінні (фуросемід по 40 мг
внутрішньовенно) або можна зробити крово�
пускання в кількості 3 мл/кг крові. 

8) При шоку слід виключати грамнегативний сеп�
сис, зробити бакпосів на стерильність, введен�
ня препаратів, які впливають на порушену ге�
модинаміку. 

9) При спонтанній кровотечі і коагулопатії — пе�
реливання еритроцитарної маси, свіжозаморо�
женої плазми, вітамін К, 10 мг внутрішньовен�
но. 

10) При гіпертермії жарознижуючі (парацетамол
15 мг/кг маси тіла), фізичні методи охолоджен�
ня (холодне обтирання, обдування повітрям). 

11). При гіперпаразитемії — швидке призначення
ефективних протималярійних препаратів. 

12) При малярійній гемоглобінурії — продовжити
лікування малярії, переливання еритроцитар�
ної маси за необхідністю. 

13) При аспіраційній пневмонії — призначення
парентеральних препаратів, призначення ан�
тибактеріальних препаратів, зміна положення
пацієнта, оксигенотерапія [23]. 
З урахуванням вище викладеного при ліку�

ванні хворих на тяжку форму малярії значну увагу
приділяють патогенетичній терапії. В ній з ураху�
ванням питань патогенезу слід розглядати і мож�
ливість застосування Реосорбілакту. Рео�
сорбілакт — це комплексний інфузійний препа�
рат, основу якого складає ізотонічний (6 %) роз�
чин сорбітолу, натрію лактат і електроліти в зба�
лансованому складі. Реологічний ефект препарату
пов’язаний з його гемодилюційною дією і змен�
шенням в’язкості плазми. Він зменшує агре�
гаційну здатність тромбоцитів, за рахунок чого
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може бути застосований в профілактиці мікро�
тромбоутворення. Препарат швидко метаболі�
зується (протягом 24 год) [24, 25].  Реосорбілакт
підвищує осмотичний тиск плазми, за рахунок чо�
го забезпечує додатковий приплив у судинне рус�
ло інтерстиціальної рідини і зниження гематокри�
ту (гемодилюційний ефект). Встановлений вплив
Реосорбілакту на газовий склад і кислотно�основ�
ний стан крові у хворих ідіопатичним фіброзую�
чим альвеолітом. Вплив на кислотно�основний
стан крові при метаболічному ацидозі,
пов’язується з метаболізмом лактату натрію. Лак�
тат натрію швидко окисляється в печінці до
вугільної кислоти. Натрій, який вивільнюється,
швидко вступає в реакцію із вугільною кислотою,
утворюючи бікарбонат натрію [26]. Заданими
М. В. Миндюк та співавторів (1995), препарат по�
казав високу ефективність у хворих із некомпен�
сованим метаболічним ацидозом [27]. Після вве�
дення Реосорбілакту спостерігалася нормалізація
рН крові, збільшення вмісту бікарбонатів, над�
лишку буферних основ.

З урахуванням позитивного впливу на рео�
логічні та інші властивості крові Реосорбілакт
призначають хворим з хронічним легеневим сер�
цем [27]. Також встановлений позитивний ефект
препарату на кардіогемодинамічні та мікроцирку�
ляторні параметри у хворих на хронічну хворобу
нирок як із збереженою їх функцією, так і з на�
явністю хронічної ниркової недостатності [28, 29].
Отриманий позитивний ефект від застосування
Реосорбілакту як засобу інфузійної терапії у хво�
рих на хронічні гепатити та цирози з печінковою
недостатністю [30]. Також визначений виражений
дезінтоксикаційний ефект препарату, його добрі
можливості щодо відновлювання водно�елек�
тролітного балансу, кислотно�лужного стану, по�
кращання агрегатного стану крові, мікроцирку�
ляції, гемодинаміки, функції нирок, печінки та
інших органів. Реосорбілакт відновлює об’єм цир�
кулюючої крові, стимулює діурез, перистальтику
кишечнику, корегує метаболічний ацидоз та нор�
малізує енергетичний баланс організму [31, 32].
В своїх дослідженнях В. В. Гебеш та Д. М. Дудар
отримали  позитивний ефект від Реосорбілакту
при лікуванні хворих лептоспірозом і менінгітом
різної етіології. Він сприяє більш швидкій нор�
малізації показників водно�електролітного балан�
су, кислотно�лужного стану й регресії клінічних
проявів захворювань [33].  Ці автори відмічають
також позитивний ефект Сорбілакту, з посилан�
ням на М. Е. Поліщук та співавторів (2002),
Ю. І. Фещенка (2002), при лікуванні хворих ней�
рохірургічного профілю з синдромом внутрішньо�
черепної гіпертензії, у пульмонологічній практиці
за рахунок покращання мікроциркуляції, рео�
логічних властивостей  крові, зменшення інтокси�
кації, нормалізації водно�електролітного балансу
та нейтралізації алергічного компоненту,
ліквідації проявів побічної дії медикаментів.
Ж. І. Возіанова та А. М. Печінка, з посиланням на

ряд авторів, вказують на добрий ефект застосуван�
ня Реосорбілакту при лікуванні опіків, отруєнь,
травматичного, геморагічного шоку, хвороб
печінки, корегуванні метаболічного ацидозу,
вплив на тромбоцитарну ланку гемостазу,
функціональний стан мікроциркуляторного русла
при хронічних захворюваннях легень, пневмонії,
деструктивних формах гострого панкреатиту
в стадії токсемії та поліорганної недостатності,
при менінгококовій інфекції та при набряку голо�
вного мозку [34].  

Нами у 146 хворих на тропічну малярію  серед�
нього та тяжкого ступеня з метою проведення
дезінтоксикації, покращання реологічних показ�
ників крові в комплексній терапії застосовано
інфузійну дезінтоксикаційну терапію. Середній
об’єм рідини, що вводили внутрішньовенно за добу
складав (1091,95 ± 448,30) мл (мінімально — 500 мл,
максимально — 3000).  Хворі з гектичною лихоман�
кою (30 осіб) в середньому на добу отримували
(1206,7 ± 467,3) мл (мінімально — 500 мл, макси�
мально — 2500), 116 хворих з фебрильною лихо�
манкою — (1053,0 ± 449,3) мл (максимально —
500 мл, максимально — 3000). Тривалість
внутрішньовенної інфузійної терапії була (2,7 ± 1,2)
доби (мінімально — 1,2 доби, максимально — 7,0). 

До складу інфузійної терапії входили: 200 мл
Реосорбілакту, 5 % розчин глюкози, 0,9 % розчин
натрію хлориду, розчин Рінгера. Завдяки спе�
цифічній терапії та такому складу та об’єму
інфузійної терапії отримали позитивний
клінічний ефект у хворих на середньотяжку та
тяжку неускладнену форму тропічної малярії за
відсутності різноманітних ускладнень, в тому
числі — перевантаження серця, РДС�синдрому та
набряку легень. 

На тлі терапії середня тривалість фебрильної ли�
хоманки була (1,67 ± 1,1) дня (мінімально — 1,0 дня,
максимально — 8,0), гектичної — (1,27 ± 0,8) дня
(мінімально — 1,0 дня, максимально — 5,0).

На даний час продовжуються дослідження що�
до вивчення впливу різноманітних розчинів на
стан мікроциркуляції у хворих на малярію.
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