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I N T R A U T E R I N E  E N T E R O V I R U S
I N F E C T I O N

O.I. Yevtushenko

SUMMARY.�The�article�introduces�the�results�of�study
of�Coxackie�В3�virus�infection�influence�of�pregnant
mice� on� condition� of� fetuses� and� neonates.� It� is
established,�that�the�viruses�Coxackie�В3�are�able�to
penetrate� intensively� into� placenta� and� fetuses� of
mice.�Intrauterine�Coxackie�В3�virus�infection�of�mice
induces�the�destruction�of�fetuses,�stillbirths,�authentic
decrease�of� fetuses� and�placenta�mass.�Maximum
embryopathogenisity�is�the�characteristic�of�genetical
variant�Abent-� of� a�Coxackie�В� virus�population.
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За� останні� 25� ро³ів� біоло�ічні� наÀ³и� зба�ати-
лись� методами� досліджень,� я³і� здійснили� справ-
жню� наÀ³ово-технічнÀ� революцію� в� пізнавально-
мÀ� процесі.� Арсенал� діа�ности³и� інфе³ційних� хво-
роб� поповнили� принципово� нові� методи:
імÀноферментний� і� радіоімÀнний� аналіз,� поліме-
разна� ланцю�ова� реа³ція.� Вдалось� розшифрÀва-
ти� моле³ÀлярнÀ� ор�анізацію� ба�атьох� збÀдни³ів� і
від³рити� низ³À� нових� пато�енів.

Вчення� про� інфе³ційні� хвороби� набÀло� та³о�о
бÀрхливо�о� розвит³À,�що� навіть� висо³о³валіфі³о-
вані� фахівці� в� цій� �алÀзі� медицини� не� всти�ають
опанÀвати� нові� знання.� ТомÀ�метою� нашо�о� аналі-
тично�о� о�лядÀ� бÀло� Àза�альнити� основні� здобÀт-
³и� в� розшифрÀванні� низ³и� нозоло�ічних� і
³лінічних� форм� й� висвітлити� їх� за�альномедичне
значення.

Починаючи�з�80-х�ро³ів�минÀло�о�століття� і�до-
тепер� від³рито� понад� 30� раніше� не� відомих� пато-
�енних� пріонів,� вірÀсів,� хламідій� і� ба³терій� та� до-
вести� їх�етіоло�ічнÀ�роль�À�патоло�ії�людини�(табл.
1).� Завдя³и� цьомÀ� палітра� інфе³ційних� хвороб
людини� істотно� розширилась.� Найбільше� місце
серед� них� посіли� вірÀсні� інфе³ції.

Пріонові� хвороби.� Пріони� –� новий� ³лас
інфе³ційних�а�ентів,�я³і�с³ладаються�лише�зі�зміне-
них� (пато�енних)� власних� біл³ових�моле³Àл.� Вони
не�містять� нÀ³леїнових� ³ислот� і� цим� відрізняються
від� Àсіх� інших� відомих� мі³роор�анізмів.� Від³риття
пріонів� стало� наÀ³овою� сенсацією�ХХ� століття.

Встановлено,� що� протеїн-пріон� (PrP)� є� �лі³о-
протеїдом� з�моле³Àлярною�масою� 33-35� kD,� я³ий
³одÀється�єдиним��еномом,�розташованим�À�люди-
ни� в� 20-й� хромосомі.� НайвищÀ� ³онцентрацію� PrP
виявлено� в� нейронах,� але� йо�о�можÀть� синтезÀва-
ти�й�ба�ато� інших�³літин�ор�анізмÀ.�Цей�біло³� існÀє
À� двох�формах:� À� ви�ляді� нормальної� неінфе³цій-
ної�форми,� я³а� виявляється� в� �оловномÀ�моз³À� я³
À�нормі,� та³� і� при�патоло�ічних�станах� (позначаєть-
ся�я³�³літинний�протеїн-пріон,�або�PrP-с);�À�ви�ляді
йо�о� ізоформи,� або� PrP-Sc� (від� scrapie� –� тремор
овець),� я³а� вважається� патоло�ічною� інфе³ційною
формою,� що� на³опичÀється� в� �оловномÀ� моз³À
тіль³и�людей� і� тварин,� ³отрі� хворі� на� спон�іформнÀ
(�ÀбчастÀ)� трансмісивнÀ� енцефалопатію.� Пато�енні
пріони� є�мÀтантами�PrP-с.�На� сьо�одні� встановле-
но�18�різних�мÀтацій��ена�PrP�людини,�я³і� асоційо-
вані� з� різними� пріоновими� хворобами.
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Розрізняють� �рÀпÀ� пріонових� під�острих� транс-
місивних� спон�іформних� енцефалопатій� людини� та
пріонові� міопатії.� До� пріонових� енцефалопатій� за-
числені� хвороба� Кройтцфельдта-Я³оба� та� її� нова

атипова�форма,� синдром� Герстмана-СтраÀсслера-
Шейн³ера,� синдром� «фатально�о� родинно�о� без-
соння»,� хвороба� ³ÀрÀ,� хронічна� енцефалопатія
дитячо�о� ві³À,� або� про�ресÀюча� хвороба� Альпер-

Рі³� Етіоло�ічний�чинни³� Хвороба�

1980�
HTLV-1�(human�Т-cell�lymphotropic
�virus)�

Гострий�лей³оз�із�Т-лімфоцитів�(ATL),�
тропічне�спастичне�Àраження�(TSP),�
мієлопатія,�поєднана�з�HTLV-1�(HAM)��

1982� HTLV-2 Лей³оз�
1982� Borrelia�burgdorferi� Бореліоз�(хвороба�Лайма)�
1983� HIV-1,�HIV-2� ВІЛ-інфе³ція/СНІД�(AIDS),�СНІД-деменція�
1983� Escherichia�coli�О157:H7� Ентеро�емора�ічний�ешерихіоз,��емоліти³о-Àремічний�синдром�
1983� Helicobacter�pylori� ГастродÀоденіт,�вираз³ова�хвороба�
1984� Ehrlichia�senettsu� Ерліхіоз�сенетсÀ�
1986� Герпес-вірÀс�6-�о�типÀ�(HHV-6)� Раптова�е³зантема�(триденна��аряч³а)�
1989� ВірÀс��епатитÀ�C�(HCV)� Гепатит�С,�вірÀсний�цироз�печін³и,�первинна��епато³арцинома�

1989� Chlamydia�pneumoniae� Назофарин�іт,�пневмонія,�бронхіальна�астма,�ішемічна��
хвороба�серця,�ендо³ардит�

1989� ВірÀс�ГÀанаріто� ВенесÀельсь³а��емора�ічна��аряч³а�
1990� Герпес-вірÀс�7-�о�типÀ�(HHV-7)� Синдром�хронічної�втоми�
1990� ВірÀс��епатитÀ�Е�(НЕV)� Гепатит�Е�
1991� Ehrlichia�chaffeensis� Моноцитарний�ерліхіоз�людини�
1992� Vibrio�cholerae�О139:H7� Холера�
1992� Bartonella�henselae� Хвороба�³отячої�подряпини�(доброя³існий�лімфорети³Àльоз)�
1993� Bartonella�elizabethae� Ба³терійний�ендо³ардит�

1993� Chlamydia�pecorum�
Назофарин�іт,�пневмонія,�бронхіальна�астма,�ішемічна��
хвороба�серця,�ендо³ардит�

1993� ВірÀс�Sin�Nombre� ГантавірÀсний�ле�еневий�³омпле³с�
1994� ВірÀс�Sabia� Бразильсь³а��емора�ічна��аряч³а�
1994� Герпес-вірÀс�8-�о�типÀ�(ННV-8)� Сар³ома�Капоші,�первинна�лімфома,�хвороба�Кастлемана�
1994� Ehrlichia�phagocytophila� ГранÀлоцитарний�ерліхіоз�людини�
1994� ВірÀс�Гендра� Менін�іт�і�енцефаліт�
1995� ВірÀс��епатитÀ�G� Гепатит�G�

1996� Пріони�

Пріонові�хвороби:�Кройтцфельдта-Я³оба,�³ÀрÀ,�синдром��
Герстмана-СтраÀсслера-Шейн³ера,�фатальне�сімейне��
безсоння,�хвороба�Альперса,�аміотрофний�лей³оспон�іоз,��
міозит�із�пріонасоційованими�в³люченнями�

1997� ВірÀс��рипÀ�А�Н7N1� Грип�А�(Гон³он�),�пташиний�
1997� ВірÀс��рипÀ�А�Н5N1� Грип�А,�пташиний�
1997� ВірÀс��епатитÀ�ТТ� Гепатит�ТТ�
1997� ЕнтеровірÀс�71-�о�типÀ� Вези³Àльозний�стоматит,�синдром�«рÀ³а,�но�а,�рот»�
1999 ВірÀс�Ніпа�� Менін�іт�і�енцефаліт�
1999� ВірÀс��рипÀ�А�Н9N2� Грип�(Гон³он�)�
1999� ВірÀс��епатитÀ�Sen� Гепатит�Sen�
1999� Bartonella�vinsonii�ssp.�arupensis� Ба³терійний�ендо³ардит�
2000� Bartonella�vinsonii�ssp.�berkhoffii� Ба³терійний�ендо³ардит��
2001� МетапневмовірÀс�людини�(hMPV)� МетапневмовірÀсна�хвороба�

2002�
ВірÀс�тяж³о�о��остро�о�респіра-
торно�о�синдромÀ�(SARS-CoV)�

Тяж³ий��острий�респіраторний�синдром�

2003� ВірÀс��рипÀ�Н7N7� Грип�А,�пташиний�

Таблиця�1

ЗбÀдни³и�інфе³ційних�хвороб,�від³риті�за�останні�25�ро³ів
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са.� Для� цих� ³лінічних�форм� хара³терні� інтеле³тÀ-
ально-мнемонічні� розлади� (зниження� Àва�и,� амне-
зія� різно�о� стÀпеня,� неаде³ватна� поведін³а,� страх
переслідÀвання,� втрата� професійних� нави³ів),� диз-
артрія� (мова� на�адÀє� «салат»� зі� слів),� наростаюча
деменція,� ата³сія� з�міо³лонією.�Пріонові�міопатії� –
про�ресÀюче�м’язове� виснаження� À� літніх� людей� з
незвичайними� в³люченнями-тільцями� в� м’язових
воло³нах.� Для� захворювання� хара³терна� повільно
про�ресÀюча� слаб³ість,� нерід³о� з�міал�ією,� я³а� ре-
зистентна� до� стероїдної� терапії.

Пріонові� енцефалопатії� виявляються� з� часто-
тою� від� 1� до� 100� на� 1� млн� меш³анців.� Родинні
форми� захворювання� частіше� спостері�аються� в
Чехії,� У�орщині� та� Ізраїлі.�Спорадична�форма� і� та³
звана� нова� атипова� хвороба� Кройтцфельдта-Я³о-
ба� реєстрÀються� переважно� в� Європі,� зо³рема� À
Вели³обританії.� Людина� може� інфі³Àватись� дво-
ма� шляхами:� 1)� внаслідо³� попадання� інфе³цій-
но�о� а�ента� з� їжею� або� після�медичних� процедÀр
(пересад³а� твердої� моз³ової� оболон³и,� ро�ів³и,
введення� людсь³о�о� �іпофізарно�о� �ормонÀ� рос-
тÀ,� про�естеронÀ� тощо),� 2)� шляхом� спад³ово�о,
автосомно-домінантно�о� Àспад³Àвання.� У� природ-
них� Àмовах� пріонові� хвороби� належать� до� зоо-
нозів,� джерело� збÀдни³а� –� вівці,� ³ози,� ³орови,
олені� та� інші� ³опитні� тварини,� нор³и,� ³оти.� Виня-
то³� становить� ³ÀрÀ,� я³ий� є� антропонозом.

Ретровір¾сні� хвороби.� Завдя³и� розробці
методи³и�вирощÀвання�лімфоцитів� À� пробір³ах� вда-
лось�від³рити�лімфотропні�ретровірÀси�HTLV-1,�HTLV-
2� (Human�T-cell� leukemia� virus� type�1�еt� 2),� а� та³ож
HIV-1�і�HIV-2�(Human�immunodeficiency�virus).�Всі�вони
містять�РНК.�Перші�два�вірÀси�мають�он³о�еннÀ�вла-
стивість,� спричиняючи�проліферацію�Т-лімфоцитів� і
помірнÀ� імÀноло�ічнÀ� недостатність,� решта�обÀмов-
люють�лімфаденопатію� з�рÀйнÀванням�Т-лімфоцитів
й�розвит³ом� тяж³о�о� імÀнодефіцитÀ.

HIV-1� і� HIV-2�мають� різнÀ� �ео�рафію� поширен-
ня.� Усередині� ³ожної� родини� вірÀси� відрізняються
за� нÀ³леотидними� послідовностями� на� 10-20�%,� а
родини� поміж� собою�–� не�менш�ніж� на� 30�%.�Все
це� чіт³о� по³азÀє� вибÀхоподібнÀ� еволюцію�HIV,�що
Àс³ладнює� створення� тест-систем� для� лаборатор-
ної� ідентифі³ації� цих� вірÀсів� і� розроб³À� ва³цин.

Джерелом� названих� ретровірÀсів� є� хворі� на
бÀдь-я³À� ³лінічнÀ� формÀ� інфе³ційно�о� процесÀ.
Передача� збÀдни³а� здійснюється� парентераль-
ним,� статевим� і� трансплацентарним�шляхами.� В
інфі³ованомÀ� ор�анізмі� реплі³ація� вірÀсів� відбÀ-
вається� в� ³літинах� ³рові� та� лімфи,�що� в� разі� HIV
містять�рецептори�CD4+.

HTLV-1� і� HTLV-2� спричиняють� Т-³літинний� лей-
³оз� людини,� HIV-1� і� HIV-2� –� ВІЛ-інфе³цію/СНІД.
Крім�то�о,�доведено�етіоло�ічнÀ�роль�HTLV-1�À�роз-
вит³À� тропічно�о� спінально�о� парапарезÀ� (HTLV-
1� мієлопатія).� Хвороба� ендемічна� для� ³раїн
Південно-Східної� Азії.� Проявляється� про�ресÀю-
чим� нижнім� парапарезом� з� наявністю� во�нищ� де-
мієлінізації�в��оловномÀ�моз³À.�ВірÀс�імÀнодефіцитÀ
людини� може� спричинити� розвито³� ВІЛ-асоційо-
вано�о� пізнавально-рÀхово�о� ³омпле³сÀ� (СНІД-
деменція):� сповільнення� психомоторних� процесів,
неÀважність,� послаблення� пам’яті,� во�нищеві� не-
вроло�ічні� розлади,� в� томÀ� числі� рÀхові.

ВІЛ-інфе³ція� набÀла� пандемічно�о� поширен-
ня.�Станом�на�1.10.2004�р.� в� У³раїні� зареєстрова-
но� 71� 359� випад³ів� ВІЛ-інфе³ції� серед� власних
�ромадян� і� 309� –� серед� іноземців.

У� медичнÀ� пра³ти³À� запроваджÀють� ³лінічнÀ
³ласифі³ацію� стадій� ВІЛ-інфе³ції,� розробленÀ� е³с-
пертами� ВООЗ� (2002� р.).� Клінічний� перебі�� цієї
хвороби� поділено� на� 4� стадії.

І� ³лінічна� стадія:
Безсимптомна
ПерсистÀюча� �енералізована� лімфаденопатія
Рівень� фÀн³ціональних� можливостей� (пацієн-

та)� 1:� безсимптомний� перебі�,� нормальний� рівень
повся³денної� а³тивності

ІІ� ³лінічна� стадія:
Втрата�маси� тіла�менше� 10�%� від� почат³ової
Мінімальні� Àраження�ш³іри� та� слизових� (себо-

рейний� дерматит,� почесÀха,� �риб³ові� Àраження
ні�тів,� рецидивні� вираз³и� слизової� оболон³и� ро-
тової� порожнини,� ан�Àлярний� хейліт)

Епізод� оперізÀвально�о� �ерпесÀ� протя�ом
останніх� п’яти� ро³ів

Рецидивні� інфе³ції� верхніх� дихальних� шляхів
(напри³лад,� ба³терійний� синÀсит)

Рівень� фÀн³ціональних� можливостей� (пацієн-
та)�2:�симптоматичний�перебі�,�нормальний�рівень
повся³денної� а³тивності

ІІІ� ³лінічна� стадія:
Втрата�маси� тіла� більше� 10�%� від� почат³ової
Немотивована� хронічна� діарея,� я³а� триває

більше�1�міс.
Немотивоване� підвищення� температÀри� тіла,

я³е�триває�більше�1�міс.� (постійно�або�періодично)
Кандидоз� ротової� порожнини� (молочниця)
Волосата� лей³опла³ія� слизової� порожнини�рота
ТÀбер³Àльоз� ле�енів,� я³ий� розвинÀвся� протя-

�ом� ро³À,�що� передÀвав� о�лядові
Тяж³і� ба³терійні� інфе³ції� (напри³лад,� пневмо-

нія,� піоміозит)
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Та/або� рівень� фÀн³ціональних� можливостей
(пацієнта)� 3:� протя�ом�місяця,� я³ий� передÀвав� о�-
лядові,�пацієнт�проводить�À�ліж³À�менше�50�%�ден-
но�о� часÀ.

ІV� ³лінічна� стадія:
Синдром� виснаження� (³ахе³сії)� на� фоні� ВІЛ-

інфе³ції,� з�ідно� з� визначенням� СDC
Пневмоцистна� пневмонія� (збÀдни³� Pneumo-

cystis�carinii)
Церебральний� то³соплазмоз
Криптоспоридіоз�з�діареєю�тривалістю�більше�1�міс.
Позале�еневий� ³рипто³о³оз
Цитоме�аловірÀсна� інфе³ція�з�Àраженням�бÀдь-

я³их� ор�анів,� ³рім� печін³и,� селезін³и� або� лімфа-
тичних� вÀзлів

Інфе³ція,� ви³ли³ана�вірÀсом�просто�о� �ерпесÀ,� з
Àраженням�внÀтрішніх�ор�анів�або�хронічним� (більше
1�міс.)� Àраженням�ш³іри� та�слизових�оболоно³

Про�ресÀюча� множинна� лей³оенцефалопатія
БÀдь-я³ий� дисемінований� ендемічний� мі³оз

(напри³лад,� �істоплазмоз,� ³о³цидіомі³оз)
Кандидоз�стравоходÀ,�трахеї,�бронхів�або�ле�енів
Дисемінована� інфе³ція,� ви³ли³ана� атипови-

ми� видами�мі³оба³терій
Сальмонельозна�септицемія�(³рім� Salmonella�typhі)
Позале�еневий� тÀбер³Àльоз
Лімфома
Сар³ома� Капоші
ВІЛ-енцефалопатія,� з�ідно� з� визначенням�СDC
Та/або� рівень� фÀн³ціональних� можливостей

(пацієнта)� 4:� протя�ом� 1�міс.,�що� передÀвав� о�ля-
дові,� пацієнт�проводив�À�ліж³À�більше�50�%�денно-
�о� часÀ.

Герпеси.� Знання� про� родинÀ� �ерпесвірÀсів
поповнились� від³риттям� трьох� нових�ДНК-вірÀсів:
HHV-6,�HHV-7,�HHV-8.

ВірÀс� �ерпесÀ� людини�6-�о� типÀ� (Human�herpes
virus-6)� здійснює� реплі³ацію� в� імÀно³омпетентних
³літинах�СD4,�а�та³ож�менше�À�В-лімфоцитах,�³літи-
нах� моз³À,� простати,� яєчни³ів,� ³іст³ово�о� моз³À.
Уражає� до� 30�%� дітей� ві³ом� від� 6�міс.� до� 3� ро³ів,
спричиняючи� розвито³� раптової� е³зантеми� (син.
дитяча� розеола,� псевдо³раснÀха,� exanthema
subitum,� roseola� infantum,� pseudorubeоla).� ЗбÀдни³
поширюється� переважно� парентеральним,� пери-
натальним� і� статевим�шляхами,� а� та³ож,�можливо,
³рапельним� і� ³онта³тно-побÀтовим.� Пі³� захворю-
ваності�припадає�на�веснÀ�та�осінь.�Основні�³лінічні
прояви�–� �аряч³а� до� 39-40� °С� протя�ом� 3-5� діб,
рожеві� плямисто-папÀльозні� висипання,� збільшен-
ня� шийних� і� задніх� вÀшних� лімфатичних� вÀзлів.
Перебі�� захворювання� �острий,� доброя³існий,� з

розвит³ом�дов�отривало�о� імÀнітетÀ.� Крім� раптової
е³зантеми,� HHV-6,� віро�ідно,� може� бÀти� етіоло�іч-
ним�чинни³ом�синдромÀ�хронічної�втоми.�Вважаєть-
ся,�що�в�дорослих�HHV-6�À�поєднанні�з�HHV-7�може
спричинити� лімфопроліферативне� захворювання.

ВірÀс� �ерпесÀ� людини�7-�о� типÀ� (Human�herpes
virus-7)� здійснює� реплі³ацію� в� СD4� лімфоцитах� і,
можливо,�À�нервових�³літинах�й�нещільній�сполÀчній
т³анині.�З�цим�вірÀсом�пов’язÀють�синдром�хроніч-
ної�втоми�(chronic� fatique�syndrome)� і�розвито³� імÀ-
нодефіцитÀ.� Передається� ³онта³тним,� статевим� і
аеро�енним�шляхами,� при� переливанні� ³рові� та� її
³омпонентів.�Для� ³лінічної� ³артини� хара³терні� без-
причинна� слаб³ість,�швид³а� втомлюваність,� підви-
щений� рівень� триво�и,� депресії,� порÀшення� снÀ,
тривалий� сÀбфебрилітет� (6�міс.� і� довше),� лімфаде-
нопатія,� �епатоспленоме�алія,� панцитопенія.

ВірÀс��ерпесÀ�людини�8-�о�типÀ�(Human�herpes
virus-8)�дÀже�повільно�продÀ³Àється�в�Т-�і�В-лімфо-
цитах� сво�о� природно�о� �осподаря.� Вважається
етіоло�ічним� чинни³ом� сар³оми� Капоші,� первин-
ної� лімфоми,� хвороби� Кастлемана,� а� та³ож,� мож-
ливо,� множинної� мієломи.� Епідеміоло�ічний
с³ринін�� в³азÀє� на� більше� розповсюдження� цьо-
�о� вірÀсÀ� в� південних� ³раїнах� (Афри³а,� Близь³ий
Схід,� Південна� Європа).� У� дея³их� афри³ансь³их
³раїнах� цим� вірÀсом� інфі³овано� від� 32� до� 100�%
населення.� 30-50�%� ВІЛ-інфі³ованих� �омосе³сÀ-
алістів� мають� HHV-8.� Основні� шляхи� передачі� –
статевий,� парентеральний,� перинатальний.

Вір¾сні� �епатити.�Дослідження� вірÀсних� �е-
патитів� з� тимчасовою� Àмовною� назвою� «�епатити
ні�А,�ні�В»�привело�до�від³риття�рядÀ� їх�збÀдни³ів,
позначених�літерами�С,�Е,�G,�ТТ� і�Sen.

HCV� –�флавівірÀс,�має� РНК� і� відзначається� �е-
нетичною� неоднорідністю,� зÀмовленою� частою� за-
міною�нÀ³леотидів�À�йо�о��еномі.�НалічÀють�6��ено-
типів� вірÀсÀ,� понад� 100� підтипів� і� нес³інченнÀ
³іль³ість� їх�мÀтантів� (³вазіваріантів).�Через�анти�ен-
нÀ� мінливість� віріони� весь� час� вислизають� з-під
імÀнно�о� на�лядÀ� в� ор�анізмі� людини.�Швид³ість
мÀтацій� значно� перевершÀє�швид³ість� реплі³ації
вірÀсÀ,�що� й� обÀмовлює� йо�о� ба�аторічнÀ� персис-
тенцію� в� ор�анізмі� людини.

Гепатит�С� –� дÀже� розповсюджена� хвороба� пе-
чін³и.�Сьо�одні�À�світі�³іль³ість�хронічних�носіїв�HCV
знаходиться� в�межах� від� 150� до� 500�млн.�Джере-
лом� збÀдни³а� вистÀпають� хворі� люди� і� в� 60-70�%
випад³ів� носії.�Шлях� передачі� –� парентеральний
(штÀчний� і� природний).� Ризи³� статево�о� і� верти-
³ально�о�шляхів� інфі³Àвання�не�перевищÀє�6�%.�До
15�%�інфі³ованих�осіб�видÀжÀють�спонтанно,�À�25�%
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хворих� інфе³ція� перебі�ає� безсимптомно� з� нор-
мальною� а³тивністю� сироват³ових� амінотрансфе-
раз� і� з� мізерними� пато�істоло�ічними� змінами� пе-
чін³и.�У�60�%�хворих��епатит�переходить�À�хронічнÀ
формÀ,�À�20�%�з�них�–�À�цироз�печін³и�й�навіть��е-
пато³арциномÀ.�Та³омÀ�вислідÀ�сприяють�літній�ві³,
чоловіча� стать,� ал³о�олізм,� нар³оманія,� ³оінфе³-
ція�ВІЛ�і,�можливо,�HВV.

Хронічний� �епатит�С� найчастіше� перебі�ає� ла-
тентно� –� без� жодних� ³лінічних� проявів� або� з
мінімальною� симптомати³ою� (с³ар�и� на� підвище-
нÀ� втомлюваність,� часті� застÀдні� захворювання,
незначне� збільшення� печін³и,� періодичні� підйо-
ми� а³тивності� сироват³ових� амінотрансфераз,� з
позапечін³ових� проявів� –� іноді� незначний� біль� À
сÀ�лобах,� м’язах,� висип³а� на� ш³ірі,� підвищення
температÀри�тіла).�Латентна�фаза�може�тривати�до
10-15� ро³ів.� РНК� HCV� À� сироватці� ³рові� визна-
чається� в� мінімальних� ³онцентраціях.

У� фазÀ� реа³тивації,� ³оли� підвищÀється� реплі-
³ативна� а³тивність� HCV,� розрізняють� в’ялÀ� та� а³-
тивнÀ� форми� ³лінічно�о� перебі�À� �епатитÀ� або
змінÀ� цих� форм� з� настÀпним� розвит³ом� цирозÀ
печін³и� та� навіть� печін³ово-³літинної� ³арциноми.
Для� хронічно�о� �епатитÀ� С� з� в’ялим� перебі�ом
хара³терні� мінімальні� ³лінічні� прояви� та� незнач-
не� підвищення� а³тивності� амінотрансфераз.� А³-
тивний� хронічний� �епатит� С� сÀпроводжÀється� ви-
раженим� астено-ве�етативним� синдромом,� пері-
одичним� сÀбфебрилітетом,� збільшенням� печін³и
й� нерід³о� селезін³и,� позапечін³овими� проявами,
підвищенням� а³тивності� АлАТ� À� 7-10� разів,� вмістÀ
γ-�лобÀлінів�і�білірÀбінÀ�в�сироватці�³рові,�збільшен-
ням�ШОЕ�та�висо³им�титром�сероло�ічних�мар³ерів
HCV.�Встановлено,�що� низ³а� захворювань� вини³ає
внаслідо³� позапечін³ових� проявів�HCV-інфе³ції.� До
них� належать:� змішана� ³ріо�лобÀлінемія,� неходж³ін-
сь³а� В-лімфома,� ідіопатична� тромбоцитопенія,
ш³ірний� не³ротизÀючий� вас³Àліт,�міопатичний� син-
дром,� периферична� полінейропатія,� артрити� та� ар-
трал�ії,� �ломерÀлонефрит,� тиреоїдит� та� ін.

HЕV�–�збÀдни³��епатитÀ�Е�–�належить�та³ож�до
РНК-�еномних� вірÀсів.� БÀв� зачислений� до� родини
Caliciviridae,� але� останнім� часом� йо�о� та³сономіч-
не� місце� пере�лядається.� Порівняно� з� вірÀсом
�епатитÀ� А� він� стій³іший� до� фізичних� і� хімічних
впливів.�Основним� джерелом� збÀдни³а� вважають-
ся� хворі� на� �епатит� Е.� Виявлено�широ³е� розпов-
сюдження� вірÀсоносійства� поміж� тварин,� найбіль-
ше� в� пацю³ів� і� свиней.� ЗбÀдни³� передається� за
допомо�ою� фе³ально-орально�о� механізмÀ,� �о-
ловним� чином� через� забрÀдненÀ�фе³аліями� водÀ.

На�відмінÀ� від�ба³терій,� віріони� �епатитÀ�Е�можÀть
проходити� через� шари� ґрÀнтÀ� й� забрÀднювати
підземні� води,� передаючись� на� значнÀ� відстань.
Найбільші� ендемічні� осеред³и� �епатитÀ� Е� виявлені
в� Південно-Східній,� Південній� та�Центральній� Азії,
Північній� і� Західній� Африці,� Центральній� Америці.
Поширення� �епатитÀ� Е� в� У³раїні� досліджÀвали
мало,� описано� йо�о� спалахи� в� Донбасі.

Цей� вид� �епатитÀ,� я³� і� �епатит� А,� належить� до
³иш³ових� інфе³цій� і� має� дея³і� епідеміоло�ічні
особливості:� е³с³сплозивний� (вибÀховий)� хара³-
тер� спалахів� з� висо³им� рівнем� захворюваності� в
районах� з� нея³існим� водопостачанням;� переваж-
не� Àраження� осіб� À� віці� 15-40� ро³ів;� низь³À� осе-
ред³овість� À� родинах;� територіальна� не-
рівномірність� поширення;� сезонність� захворю-
вань,� пов’язанÀ� з� періодом� мÀсонних� дощів;
періодичність� із� 7-8-річним� інтервалом.

Розрізняють�жовтяничнÀ� та�безжовтяничнÀ�фор-
ми��епатитÀ�Е.�Останню�виявляють�À�5�разів�частіше,
ніж�жовтяничнÀ.�На�відмінÀ�від� �епатитÀ�А,�з�появою
жовтяниці� стан� хворо�о� не� поліпшÀється.� Клінічні
прояви�збері�аються�до�2-3�тиж.�Гепатит�Е�в�хроніч-
нÀ�формÀ�не�переходить.�Летальність�не�перевищÀє
0,04-0,06�%,�але�серед�ва�ітних�дося�ає�15-20�%.

HGV� –� РНК-�еномний� з� родини� флавівірÀсів.
Частота� йо�о� виявлення� À� населення� різних� ре-
�іонів� ³оливається� від� 0,5� до� 20�%.� Він� часто� пе-
ребÀває�в�³оінфе³ції�з�HВV�(10�%)�або�HCV�(40�%).
Джерело� збÀдни³а� становлять� хворі� люди� та� вірÀ-
соносії.� Передається� парентеральним,� статевим� і
перинатальним�шляхами.�До��рÀп�ризи³À�належать
ін’є³ційні� нар³омани,� реципієнти� ³рові� (найбіль-
ше� пацієнти� на� �емодіалізі,� �емофілі³и),� �омо-� і
бісе³сÀалісти,� медичні� працівни³и� (хірÀр�и,� а³À-
шер-�іне³оло�и,� лаборанти� тощо).

Інфе³ція� може� перебі�ати� в� інапарантній,
сÀб³лінічній� і�маніфестній�формах,� �остро� або� хро-
нічно.� У� 20-30�%� хворих� вини³ають� диспепсичні
явища,�À�45-50�%�–�підвищÀється�а³тивність�АлАТ,�À
80�%� –� лÀжної�фосфатази� і� �амма-�лютамілтранс-
пептидази,�що�в³азÀє�на�Àраження�жовчних�шляхів.

ТТV� (Transfusion-transmitted� virus)� –� вірÀс� �епа-
титÀ� ТТ� –� ДНК-�еномний,� віро�ідно� належить� до
Circoviridae.� Відзначається� нÀ³леотидною� неодно-
рідністю.� Розрізняють� 16� �енотипів� вірÀсÀ,� а� в� се-
редині� ³ожно�о� �енотипÀ� ба�ато� підтипів.� Вважа-
ють,� що� ТТV� (подібно� НСV)� цир³Àлює� À� ви�ляді
³вазівидів,� я³і� дають� змо�À� йомÀ� долати� імÀнний
³онтроль� �осподаря� й� обÀмовлювати� персистен-
цію.� Віріони� розмножÀються� переважно� в� �епато-
цитах� і,� ймовірно,� в� ³іст³овомÀ�моз³À.
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Джерелом�збÀдни³а�слÀжать� хворі� люди,� вірÀсо-
носії,� свійсь³і� тварини� і� птахи.�Шляхи� передачі� –
парентеральний,� аліментарний,� перинатальний.
Частота� виявлення� ТТV� À� населення�різних� ре�іонів
³оливається�в�широ³их�межах�–�від�1�до�83�%.�Час-
то�вірÀс�знаходили�в�³рові�хворих�на��епатити�В�і�С,
цироз� печін³и,� первиннÀ� �епато³арциномÀ,� а� та³ож
захворювання� ³рові,� але� йо�о� роль� при� цій� пато-
ло�ії� потребÀє�більшо�о�дослідження.�До� �рÀп�ризи-
³À� належать� нар³омани,� �омосе³сÀалісти,� повії,� а
та³ож� �емофілі³и� та� хворі� на� �емодіалізі.

На�сьо�одні�остаточно�не�доведено�зв’язо³�ТТV
з�патоло�ічними�процесами�в�печінці.�ПрипÀс³ають,
що� він� є� сÀпÀтни³ом� невідомо�о� �епатотропно�о
вірÀсÀ� чи� я³о�ось� іншо�о� чинни³а,� в� поєднанні� з
я³им�може� реалізÀвати� свої� пато�енні� потенції.

SenV� –� вірÀс� �епатитÀ� Sen� –� ДНК-�еномний� з
родини� Circoviridae.� Серед� йо�о�штамів� ідентифі-
³овано� 8� варіантів,� я³і� за� бÀдовою� наближаються
до� дея³их� типів� ТТV.� ВірÀс� виявлено� в� 2�%� осіб,
я³им� не� робили� �емотрансфÀзію,� À� 8�%� осіб,� я³і
піддавались� �емотрансфÀзії,� та� À� 83�%� хворих� на
�епатит�«ні�А,�ні�Е».

Джерелом�збÀдни³а�можÀть�бÀти�я³�хворі�люди,
та³� і� вірÀсоносії.� Вважається,� що� передача
здійснюється� парентеральним�шляхом,� зо³рема
при� переливанні� ³рові.� Проте� потрібні� додат³ові
до³ази� етіоло�ічної� ролі� вірÀсÀ� Sen.

Парамі±совір¾сні� хвороби.� З� родини� пара-
мі³совірÀсів� вдалось� виділити� пато�енні� вірÀси
Гендра� й� Ніпа�.� Їх� джерелом� для� людини�можÀть
бÀти�³ажани,�ди³і�тварини,�свині,�³оні,�соба³и,�³оти.
Клінічна� ³артина� хара³теризÀється� висо³ою� �аряч-
³ою,�болем�À��олові�та�м’язах,�явищами�енцефалі-
тÀ.�Летальність�дося�ає�50�%.

Ареал� захворюваності� охоплює� Австралію,
Індонезію,�Малайзію,�Філіппіни.� Спалахи,� зÀмов-
лені� поширенням� вірÀсÀ� Гендра,� зареєстровані� в
1994,� 1995,� 1999� рр.� Захворіли� особи,� ³отрі� бÀли
в�тісномÀ�³онта³ті�з�хворими�³іньми.�Епідемія�Ніпа�-
інфе³ції�сталась�À�вересні�1998� –�³вітні�1999�рр.�в
Малайзії.� БÀло� виявлено� 265� хворих,� із� них� 105
померло� (39,6� %).� Епідеміоло�ічне� обстеження
по³азало,�що� 93�%� захворілих�мали� професійний
³онта³т� зі� свинями.� У� березні� 1999�р.� стався� спа-
лах�Ніпа�-інфе³ції�в�Сін�апÀрі,�де�захворіло�11�осіб,
померла� 1.� Всі� вони� працювали� із� свинями,� при-
везеними� з�місцевості,� де� бÀли� зареєстровані� ви-
пад³и� цієї� інфе³ції� серед� людей.

Гантавір¾сний� п¾льмональний� синдром.� У
роді� �антавірÀсів,�що� належить� до� родини�бÀньяві-
рÀсів,�від³рито�РНК-�еномний�вірÀс�Sin�Nombre,�я³ий

спричиняє� �антавірÀсний� пÀльмональний� синдром,
віднесений�до� �рÀпи� зоонозів.�Джерелом� збÀдни³а
вистÀпають�оленяча�миша�(Sin�Nombre�Virus),�бавов-
няний�щÀр� (Black�Cruk,� Canal� Virus),� рисовий�щÀр
(Bayou�Virus),�білоно�а�миша�(New�York�Virus)�і,�мож-
ливо,� інші� тварини.�Механізм� передачі� –� ³рапель-
ний� (ін�аляція� аерозолю� слини,� слизÀ� чи� випорож-
нень� �ризÀнів).�Для� захворюваності� хара³терна�вес-
няно-літня� сезонність.� Хворіють� переважно�дорослі
люди,� я³і� професійно� зв’язані� з� об’є³тами� і� терито-
рією,� заселеною�в³азаними� �ризÀнами.�За�період� з
1993� р.� і� до� тепер� À�США�й�Канаді� зареєстровано
280� випад³ів� інфе³ції� в� 31�штаті.

У� ³лінічній� ³артині� розрізняють� продромальнÀ
та� ³ардіопÀльмональнÀ� фази.� Перша� сÀпровод-
жÀється�сÀбфебрилітетом,�міал�ією,�болем��олови,
за�альним� нездÀжанням,� тахі³ардією,� диспепсич-
ними�явищами.�У�дрÀ�À�фазÀ�посилюється� задиш-
³а,� продÀ³тивний� ³ашель� з� озна³ами� набря³À� ле-
�ень� (дихальна� недостатність,� �іпо³сія).� На� рент-
�енівсь³омÀ� знім³À� видно� інтерстиціальні
інфільтрати� з� плевральним� випотом.� Захворюван-
ня� може� Àс³ладнитись� інфе³ційно-то³сичним�шо-
³ом.� Я³що� пацієнтÀ� не� надати� відповідної� допо-
мо�и,� то� протя�ом� де³іль³ох� �один�може� настати
смерть� (À�40�%�випад³ів).

Гемора�ічні� �аряч±и.� Від³рито� венесÀельсь-
³À� та� бразильсь³À� �емора�ічні� �аряч³и.� ЗбÀдни³ом
венесÀельсь³ої� �емора�ічної� �аряч³и� виявився
РНК-�еномний�вірÀс�ГÀанаріто�(Guanarito�virus),�я³о-
�о� віднесено� до� родини� Arenaviridae,� �рÀпи� аре-
навірÀсів� Ново�о� СвітÀ� (New�World� arenaviruses).
Основний�ареал�поширення�цьо�о� збÀдни³а�–�цен-
тральні�штати�ВенесÀели.�Природним�резервÀаром
вистÀпають� �ризÀни� Zygodontomys� brevicanda
(різновид�мишей).� Артроподний� ве³тор� поширен-
ня� не� встановлено.� Із� шляхів� передачі� найбільш
віро�ідний� аерозольний� з� виділень� �ризÀнів.

Захворювання� розпочинається� постÀпово� з� по-
яви��аряч³и,�болю�в��орлі,�м’язах,�попере³À,�животі.
У�перші�дні� виявляються� ³он’юн³тивіт,� тонзиліт,�фа-
рин�іт,� почервоніння� обличчя,� верхньої� частини� тÀ-
лÀба,� �енералізована� лімфаденопатія,� з�одом� �е-
мора�ічний�синдром� (петехії,� е³хімози,� ³ровотечі)� та
невроло�ічні� явища� (тремор,�м’язові� ³лонÀси,� диз-
артрія,� ³ома).� Аналіз� ³рові� в³азÀє� на� лей³опенію,
тромбоцитопенію.�Летальність�дося�ає�33�%.

ЗбÀдни³ом� бразильсь³ої� �емора�ічної� �аряч-
³и� є� РНК-�еномний� вірÀс� Сабіа� з� �рÀпи� аренаві-
рÀсів�Ново�о�СвітÀ�(New�World�arenaviruses).�Випад-
³и� захворювань� людей� бÀли� зареєстровані� в� Бра-
зилії� та� США.� Вони� бÀли� набÀті� в� лабораторних
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Àмовах.� Природний� резервÀар� вірÀсÀ,� я³� і� артро-
подний� ве³тор� йо�о� можливо�о� поширення� зали-
шаються� не� встановлені.� Зараження� людей,� віро-
�ідно,� стались� аеро�енним�шляхом� (від� піддослід-
них� �ризÀнів).� Спостері�ались� тяж³і� захворювання
з�та³ими�проявами:��аряч³а,�ш³ірні�висипання�(пе-
техії,� вези³Àли),� �енералізована� лімфаденопатія,
³ровотечі.� В� термінальній� стадії� –� тремор,�м’язові
³лонÀси,� дизартрія,� ³ома.

Ентеровір¾сний� вези±¾льозний� стоматит.
Родина� Picornaviridae� поповнилась� РНК-�еном-
ним�ентеровірÀсом�71-�о�типÀ,�я³ий�стій³ий�до�³ис-
лої� реа³ції� і� може� спричинити� захворювання� при
рН� від� 3� до� 10.� Вважається� збÀдни³ом� ентерові-
рÀсно�о� вези³Àльозно�о� стоматитÀ� або� синдромÀ
«рÀ³а,� но�а,� рот»� (hand,� foot,� mouth).� Джерелом
збÀдни³а� є� хвора� людина� і� вірÀсоносій.�Механіз-
ми� передачі� –� фе³ально-оральний,� рановий� та
³рапельний.� У� сприйнятливий� ор�анізм� вірÀс� про-
ни³ає� переважно� через� дихальні� шляхи� і� трав-
ний� ³анал.� Хворіють,� я³� правило,� діти.

Для� ³лінічної� ³артини� хара³терні� �аряч³а,� біль
À� �олові,� нÀдота,�фотофобія�й� сірÀвато-білі�міхÀрці
на�внÀтрішній�поверхні�щі³,�на��Àбах,�язиці,� іноді�й
на� долонях,� пальцях,� стÀпнях.� Висипання� мина-
ють� самостійно� через� 7-10�днів.

Пташиний� �рип.� Головним� представни³ом
родини� ортомі³совірÀсів,� я³� добре� відомо,� вистÀ-
пає�збÀдни³��рипÀ.�Серед�вірÀсів��рипÀ,�о³рім�дав-
но� відомих� віріонів� з� анти�енною� формÀлою
А� (H1N1),� (H2N2),� (H3N2),� від³рито� збÀдни³а� пта-
шино�о��рипÀ�А�(H5N1),�(H7N7)�і�(H9N2).�На�відмінÀ
від�перших�трьох�збÀдни³ів� інфе³ції,�що�вважаєть-
ся� антропонозом,� пташиний� �рип� віднесено� до
зоонозів,� ос³іль³и� джерелом� збÀдни³а� слÀжить
домашня� птиця.�Механізм� передачі,� віро�ідно,� не
тіль³и� ³рапельний,� а� й� фе³ально-оральний� та
³онта³тний.�Найбільш�сприйнятливі�до�цієї� інфе³ції
діти.� Для� ³лінічної� ³артини� хара³терні� �аряч³а,
мерзля³Àватість,�біль� À� �олові,�м’язах� і� �орлі,� сим-
птоми� Àраження� очей� і� пневмонія.

Спалахи� пташино�о� �рипÀ� встановлено� À� Гон-
³он�À�в�1997�р.�(H5N1),�À�1999�р.�(H9N2)�і�в�2003�р.
(H3N1)� і� (H9N2).� У� 2003�р.� епідемічний� спалах�мав
місце�в�Нідерландах� (H7N7),�а�настÀпно�о�ро³À�–�в
Китаї� (H5N1).�РезÀльтати�досліджень�епідемії�2004�р.
засвідчили� вищÀ� вірÀлентність� вірÀсÀ� та� йо�о
здатність� долати�міжвидовий� бар’єр� від� птахів� до
людей,� ос³іль³и� всі� захворілі�мали� прямий� ³онта³т
із�зараженими�птахами.�У�³омпле³сі�протиепідеміч-
них� заходів� вирішальне� значення�мало� повне� зни-
щення� всьо�о� по�олів’я� домашньої� птиці.

Тяж±ий� �острий� респіраторний� синдром.
З�родÀ� Coronavirus,� родини� Coronaviridae,� виділе-
но� РНК-�еномний� вірÀс,� я³ий� спричиняє� тяж³ий
�острий� респіраторний� синдром� (Severe� acute
respiratory� syndrome� –� SARS),� або� атиповÀ� пнев-
монію.� Джерелом� збÀдни³а� (SARS-CoV)� слÀжать
хворі� люди,� ре³онвалесценти� та� вірÀсоносії.� Ме-
ханізми� передачі� –� ³рапельний� і� фе³ально-ораль-
ний.� Конта�іозність� висо³а.� Перший� спалах� став-
ся� 2002� р.� À� Китаї,� звід³и� вірÀс� бÀло� занесено� в
КанадÀ,� Ірландію,�США� та� інші� ³раїни.

У�³лінічномÀ�перебі�À�хвороби�розрізняють�та³і
стадії:� І� –� первинної� �рипоподібної� інфе³ції� (три-
ває�2-3�доби),� стан�середньої� тяж³ості;� ІІ� –� імÀно-
дефіцитÀ� (різ³е� зниження� імÀнітетÀ,� ³ритичне� па-
діння� числа� лімфоцитів� À� периферичній� ³рові,� по-
�іршання� станÀ� хворо�о,� триває� 3-4� доби);� ІІІ� –
атипової�пневмонії�на�тлі�імÀнодефіцитÀ�з�дистрес-
синдромом� (стан� хворо�о� дÀже� тяж³ий,� з� �острою
дихальною� недостатністю,� з’являється� набря³
ле�ень);� ІV� –� термінальна� стадія� з� то³сичним�шо-
³ом� і� вираженою� поліор�анною� патоло�ією� (стан
À³рай� тяж³ий).� Летальність� дося�ає� 6-15�%.

Нижче�подано� частотÀ� основних� ³лінічних� сим-
птомів�при�SARS�À�поряд³À� її� зменшення�À�відсот-
³ах:� �аряч³а� –� 99,� непродÀ³тивний� ³ашель� –� 69,
міал�ія� –� 49,� задиш³а� –� 42,� біль� �олови�–� 35,� за-
�альне�нездÀжання�–�31,�озноб�–�29,�пронос�–�24,
нÀдота� та/або�блювання�–�19,�фарин�іт� –� 12,� арт-
рал�ія� –� 10,� біль� À� �рÀдях� –� 10,� продÀ³тивний� ³а-
шель�–�5,� запаморочення�–�4,� абдомінальний�біль
–�3,�ринорея�–�2.

Тяж³ий� �острий� респіраторний� синдром� відне-
сено� до� ³арантинних� інфе³цій,� щодо� я³их
здійснюються� міжнародні� обмежÀвальні� заходи.
Епідеміоло�ічні� ³ритерії� діа�нозÀ:� 1)� близь³ий� ³он-
та³т� із�хворим�на�SARS�протя�ом�останніх�10�днів;
2)� перебÀвання� À� ³раїнах,� де� зареєстровано� за-
хворювання;� 3)� наявність� пневмонії.

Для� підтвердження� діа�нозÀ� слÀжать� дані� ла-
бораторних� досліджень� хворо�о:� 1)� виявлення
мар³ерів� імÀнодефіцитÀ� –� зниження� числа� лей³о-
цитів�(<3,5�Г/л),�лімфоцитів�(<1,0�Г/л),�CD4-лімфо-
цитів� (<500�в�1�м³л),� �ранÀлоцитів� (<2�Г/л);�2)�на-
явність�антитіл�до�SARS-CoV�в�ІФА�або�ELISA�(після
21-�о� дня� від� появи� ³лінічних� озна³);� 3)� знаход-
ження� �енетично�о�матеріалÀ� вірÀсÀ� в� ПЛР.

Метапневмовір¾сна� хвороба.� До� родини
Paramyxoviridae,� підродини� Pneumoviridae,� зачис-
лено�рід� Metapneumovirus,� першим� відомим�пред-
ставни³ом� я³о�о� став� метапневмовірÀс� людини
(human�Metapneumovirus�–�hMPV).�Встановлено,�що
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пра³тично� всі� діти� À� віці� до� 5� ро³ів�мають� антитіла
до� цьо�о� вірÀсÀ.� Джерело� збÀдни³а� –� інфі³овані
люди,� основний�механізм� передачі� –� ³рапельний.
Захворюваність� дітей� і� дорослих� має� осінньо-зи-
мовÀ� сезонність.� Інфе³ція� перебі�ає� безсимптом-
но�або�з� ³лінічними�проявами,�що�на�адÀє� ³артинÀ
респіраторно-синцитіальної� хвороби� з� озна³ами
бронхітÀ,� бронхіолітÀ� чи� навіть� пневмонії.� Значно
частіше,� ніж� RSV,� метапневмовірÀс� спричиняє� за-
�острення� хронічно�о� бронхітÀ� та� астми.

Ерліхіози� (лей³оцитарні� ри³етсіози).� У� роді
Ehrlichia,�що� відноситься�до�родини� Rickettsiaceae,
на� сьо�одні� розрізняють� три� види� пато�енних
ерліхій,� я³і�мають�медичне�значення,�–� E.� sеnettsu,
E.� chaffеensis�i� E.� phagocytophila.� Вони� розмножÀ-
ються�в�лей³оцитах,��оловним�чином�À�моноцитах� і
ма³рофа�ах� або� в� �ранÀлоцитах� (нейтрофілах
³рові).� Відповідно� до� збÀдни³а� розрізняють� ерліхі-
оз� сенетсÀ� (раніше�ри³етсіоз� сенетсÀ),�моноцитар-
ний� і� �ранÀлоцитарний� ерліхіози� людини.� Цир³À-
ляція�моноцитарно�о� і� �ранÀлоцитарно�о� ерліхіозів,
очевидно,� тісно� пов’язана� з� і³содовими� ³ліщами
та� їх� природними� �одÀвальни³ами� (олені,� ³озÀлі,
соба³и,� �ризÀни).� Найбільше� захворювань� на� ці
ерліхіози� виявлено� в�США� і� Західній�Європі.� При-
родний�ци³л� ерліхіозÀ� сенетсÀ� обмежений� півднем
Японії� і,� можливо,� зв’язаний� з�молюс³ами,� я³і� па-
разитÀють� на� рибі.�Отже,� ерліхіози� відносяться� до
зоонозів� із� трансмісивним�механізмом� передачі.

Основні� ³лінічні� прояви:� �аряч³а,� відчÀття
мерзля³Àватості,� біль� À� �олові� та� м’язах,� нÀдота,
блювання,� пронос,� біль� À� животі,� еритематозні� та
�емора�ічні� висипання� на�ш³ірі,� пневмонія,� лімфа-
денопатія,� �епатолієнальний� синдром,� марення.
Аналіз� ³рові� в³азÀє� на� лей³опенію.� Кардинальни-
ми� озна³ами� ерліхіозÀ� сенетсÀ� вистÀпають� �аряч-
³а� до� 39� °С,� �енералізована� лімфаденопатія� і
підвищений�вміст�моноцитів�À�периферичній�³рові.
Цей� ерліхіоз� перебі�ає� ле�ше,� ніж� два� інших,�що
в� 5�%� випад³ів� можÀть� за³інчÀватись� летально.

Хламідіози.� Від³рито� два� види� пато�енних
хламідій:� C.� pneumoniae�i� C.� pecorum.

Хламідіоз,� спричинений� C.� pneumoniae,� нале-
жить�до�антропонозів.�Джерелом�збÀдни³а�можÀть
бÀти� люди� з� маніфестними� та� безсимптомними
формами� інфе³ції.�Механізм� передачі� –� ³рапель-
ний.�У�різних�ре�іонах�антитіла�виявляють�À�40-70�%
здорових�людей.�У�США�та�Фінляндії� в³азана� хла-
мідія� вистÀпає� етіоло�ічним� чинни³ом� À� 10�%� хво-
рих� на� пневмонію.� Розрізняють� та³і�форми� захво-
рювань:� безсимптомна,� назофарин�еальна� (риніт,
фарин�іт),� пневмонічна,� а� та³ож� хронічні� –� астма-

тичний� бронхіт,� хронічний� обстрÀ³тивний� бронхіт,
бронхіальна� астма.� На³опичено� досить� ба�ато
даних�про�Àчасть� C.� pneumoniae� в� пато�енезі� ате-
рос³лерозÀ,� інфар³тÀ� міо³арда,� ендо³ардитÀ,� ме-
діастинально�о� лімфаденітÀ.

Хламідіоз,� обÀмовлений� C.� pecorum,� віднесено
до� зоонозів.� У� ролі� джерела� збÀдни³а� вистÀпають
я³�свійсь³і,�та³� і�ди³і�тварини.�Механізм�передачі�–
фе³ально-оральний,� ³рапельний,� рановий.� Ризи³
захворювання� пов’язаний� з� професією� тваринни-
³а� (ветеринарі,� зоотехні³и,� с³отарі,� дояр³и,� робіт-
ни³и� м’ясо³омбінатів� тощо).� Пі³� захворюваності
припадає� на� веснÀ� та� осінь.� Генералізована� інфе³-
ція� сÀпроводжÀється� �аряч³ою� та� симптомами� Àра-
ження� різних� систем� і� ор�анів� (респіраторні� яви-
ща,� нÀдота,� блювання,� �епатолієнальний� синдром,
нефрит,� менін�оенцефаліт,� артрит,� лей³оцитоз).

Хвороба� Лайма� (³ліщові� бореліози)� –� �рÀпа
природно-осеред³ових� ба³терійних� хвороб,� я³і
спричинюються�бореліями� і� передаються� і³содови-
ми� ³ліщами.�ЗбÀдни³�–� Borrelia� burgdorferi� –� �рам-
не�ативний�ДНК-вмісний�мі³роб,�що�належить�до�ро-
дини�Spirochaetaceae�родÀ�Borrelia.�На�сьо�одні�відо-
мо� 10� �енотипів� збÀдни³а.�Йо�о� джерелом�можÀть
бÀти�понад�200�видів�хребетних,�À�т.ч.�1300�дрібних
ссавців�і�100�птахів.�Та³ож�³ліщі�I.�persulcatus,�I.�ricinus
та� ін.,� À� я³их� борелії� передаються� трансфазово� й
трансоваріально.� Хвороба� реєстрÀється� переваж-
но� в� лісових� ландшафтних� зонах� з� помірним� ³ліма-
том.�Сприйнятливість�майже�абсолютна.

У� ³лінічномÀ� перебі�À� бореліозів� розрізняють
три�стадії.

І.�Ло³альна�інфе³ція:�мі�рÀюча�еритема,�лімфо-
цитома�ш³іри,� неспецифічні� симптоми� (�аряч³а,
артрал�ія,� міал�ія,� оссал�ія,� лімфаденопатія,� біль
�олови).

ІІ.� Ранні� ор�анні� Àраження:� менін�іт,� менін�о-
ради³Àлоневрит,� енцефаліт,� церебровас³Àлярні
розлади,� міозит,� артрит,� ендоміо³ардит,� �епатит,
Àраження�очей,�стрÀміт,�паротит.

ІІІ.� Пізні� (хронічні)� ор�анні� Àраження:� атрофіч-
ний� а³родерматит� з� невритом,� про�ресивний� ен-
цефаліт,� с³леродермія,� полі(моно)артрит.

Бартонельози.� У� цій� �рÀпі� по³и�що� виділено
хворобÀ� від� ³отячих� подряпин� і� ба³терійний� ен-
до³ардит.

Донедавна� вважали,� що� хвороба� від� ³отячої
подряпини� (син.�феліноз,� доброя³існий� лімфоре-
ти³Àльоз)� вірÀсної� етіоло�ії.� В� дійсності� ж� збÀдни-
³ом� виявилась� Bartonella� henselae� –� дрібна� �рам-
не�ативна� палич³а,� що� дÀже� повільно� росте� на
спеціальних� живильних� середовищах.
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Джерелом� і� резервÀаром� збÀдни³а� слÀжать
³оти,� в� я³их� B.� henselae� належить� до� нормальної
мі³рофлори� порожнини� рота.� Передача� інфе³ції
людині�здійснюється�прямим�³онта³том�(À³Àс,�дря-
пання,� лизання).� Найбільш� сприйнятливі� діти� та
імÀнос³омпрометовані� особи.�Для� ³лінічної� ³арти-
ни� хара³терні� первинний� афе³т� (щільна� папÀла
ба�ряно-червоно�о� ³ольорÀ,� вираз³а� або� �ноячо³,
я³і� повільно� щезають,� залишивши� пі�ментацію),
ре�іонарний� лімфаденіт� з� на�ноєнням,� �аряч³ою.
Трапляється� �енералізація� інфе³ційно�о� процесÀ
(�аряч³а,� висип³а,� �епатоспленоме�алія,� менін�е-
альні� явища).� У� хворих� на� СНІД� �енералізована
інфе³ція� сÀпроводжÀється� ан�іомами� і� ³ровови-
ливами� в� ш³ірÀ,� що� на�адÀє� сар³омÀ� Капоші.
Спе³тр� захворювань� À� імÀнодефіцитних� осіб�може
бÀти�дÀже�широ³ий.

ЗбÀдни³ами� ба³терійно�о� ендо³ардитÀ� може
бÀти�В.�elizabethae,�а�та³ож�B.�vinsonii�ssp.�arupensis
et�berkhoffii.�РезÀльтати�мі³робіоло�ічних�і��енетич-
них� досліджень� дають� підстави� виділити� обидва
підвиди� в� о³ремий� вид,�що� відрізняється� від� дав-
но�відомо�о�видÀ� B.� vinsonii.� РезервÀаром� інфе³ції
в� природі� є�щÀри� та�миші.� Дослідження� епідеміо-
ло�ічних� і� ³ліні³о-пато�енетичних� особливостей
захворювань� людей� тривають.� ПрипÀс³ають,� що
особливістю� бартонел� я³� внÀтрішньо³літинних
паразитів� є� їх� здатність� спричиняти� проліферацію
сÀдинно�о� ендотелію� в� ор�анізмі� хазяїна.

Ешерихіози.� Цю� �рÀпÀ� інфе³цій� поповнили�дві
³лінічні�форми:� ентеро�емора�ічний� ешерихіоз� (�о-
стрий� �емора�ічний� ³оліт)� і� �емоліти³о-Àремічний
синдром,�збÀдни³ами�я³их�є�E.�coli�О157:Н7,�що�Àтво-
рює� верото³син� (VTEC� O157).� Вдалось� розділити
верото³син� на� два� типи:� VT1,�що� нейтралізÀється
анти-ши�ато³сином,� і� VT2,� я³ий�ним�не� зв’язÀється.

У� випад³À� �остро�о� �емора�ічно�о� ³олітÀ� відбÀ-
вається� пош³одження� ешерихійним� верото³си-
ном�(VT1)�ендотелію�³ровоносних�³апілярів�з�Àтво-
ренням� ³рововиливів,� тромбів� і� від³ладенням
фібринÀ� в� слизовій� оболонці� ³ишо³.� Для� ³лінічної
³артини� хара³терні� нÀдота,� блювання� і� пронос� із
доміш³ами� свіжої� ³рові� À� випорожненнях.� Під� час
ендос³опії� виявляють� набря³� і� дифÀзні� ³ровови-
ливи� слизової� оболон³и� товстої� ³иш³и� (переваж-
но� висхідної� та� попере³ової).

Причиною� �емоліти³о-Àремічно�о� синдромÀ,
віро�ідно,� вистÀпає� VT2.� До�фа³торів� ризи³À� на-
лежить�ві³�хворо�о�до�5�ро³ів� і,�можливо,�застосÀ-
вання� антибіоти³ів� при� �острих� ³иш³ових� інфе³-
ціях.� У� пато�енезі� основнÀ� роль� віді�рають� та³і
чинни³и:� пош³одження� ендотелію� ешерихійним

верото³сином� та� імÀнними� ³омпле³сами;� ло³аль-
не� (нир³ове)� і� дисеміноване� внÀтрішньосÀдинне
з�ортання� ³рові;� зниження� продÀ³ції� простаци³лі-
нÀ,�що�є�ін�ібітором�а�ре�ації�тромбоцитів.�Основні
³лінічні� прояви:� діарея� з� доміш³ами� ³рові� в� ³алі,
�емолітична� анемія,� тромбоцитопенія,� �остра� нир-
³ова� недостатність.� Летальність� становить� 5-7�%.

Гелі±оба±теріоз.� Від³рито� �рамне�ативні
спіралеподібні� ба³терії� Helicobacter� pylori� та� H.
mustelae,� я³і� зв’язÀють� з� етіоло�ією� �астритÀ� типÀ
В,�дÀоденітÀ�та�вираз³ової�хвороби.�У�цій�патоло�ії
людини� найбільше� значення� надається� H.� pylori,
я³ий�має�ба�ато�різних�ферментів,� цитото³синів� й
інших� сполÀ³,�що� спричиняють� запальні,� атрофічні
та� дестрÀ³тивні� зміни� слизової� оболон³и�шлÀн³а� і
дванадцятипалої� ³иш³и.

Гелі³оба³теріоз� належить� до� зоонозів.� Джере-
ло�збÀдни³а�–�свійсь³і�та�ди³і�тварини,�птахи,�хворі
люди,� ба³теріоносії.� Передача� ба³терій� людині
здійснюється� за� допомо�ою� фе³ально-орально-
�о� механізмÀ.� Фа³торами� передачі� слÀжать� за-
брÀднена� їжа� (переважно� м’ясні� та� молочні� про-
дÀ³ти),� вода,� побÀтові� речі.� Сприйнятливість�май-
же� всеза�альна.� Пі³� захворюваності� припадає� на
літо�та�осінь.�Особливості�³ліні³и:�1)�наявність�дис-
пепсії� (нÀдота,� блювання,� явища� езофа�ітÀ,� іноді
пронос)� за� відсÀтності� за�альноінто³си³аційно�о
синдромÀ,� 2)� розвито³� �астритÀ� і/або� вираз³ової
хвороби,� 3)� хронізація� патоло�ічно�о� процесÀ.

Холера.� Доведено,�що� Vibrio� cholerae� О139
здатний� виділяти� е³зото³син,� я³ий� ідентичний� з
е³зото³сином� біоварів� вібріонÀ� власне� холери� і
Ель-Тор,� що� відносяться� до� серо�рÀпи� О1.� V.
cholerae�О139�не� а�лютинÀється� видоспецифічною
О1-антисироват³ою� і� типоспецифічними� О�ава-,
Інаба-,�Гі³ошима-сироват³ами.�Вібріони�О139�про-
дÀ³Àють� е³зото³син� холеро�ен� À�меншій� ³іль³ості,
ніж� ба³терії� О1.� Вони� спричинили� спалах� холери
в�Південно-Східній�Азії.�Летальність�дося�ала�5�%.
ПрипÀс³ають� можливість� розвит³À� настÀпної� (8-ї)
пандемії� холери,� обÀмовленої� вібріонами� О139.
Важливо� зазначити,� що� холерна� ва³цина� з
вібріонів�О1�не�формÀє�імÀнітетÀ�до�вібріонів�О139.

Все� частіше� з’являються� повідомлення� про� еті-
оло�ічне� значення� інфе³ційних� а�ентів� À� хворобах,
я³і� досі� вважались� неінфе³ційними� й� традиційно
відносились� до� інших� ³лінічних� спеціальностей.
Наводиться� немало� до³азів,�що� автоімÀнні� проце-
си� в� підшлÀн³овій� залозі,� ³отрі� обÀмовлюють� роз-
вито³� інсÀлінозалежно�о� діабетÀ,� ініціюються� енте-
ровірÀсами,� найбільш� віро�ідно� вірÀсами� Ко³са³і
типÀ� В.� Ба�ато�фа³тів� засвідчÀють� зв’язо³� дея³их



6 8

ÎÃËßÄÈ ÒÀ ËÅÊÖ²Ї

психічних� хвороб� з� репродÀ³цією� вірÀсів.� Та³,�ши-
зофренія� À� де³іль³а� разів� частіше� вини³ає� в
потомства�від�ва�ітності,�À�2-мÀ�триместрі�я³ої�мало
місце�захворювання�матері�на� �рип,�а�саме�на�цей
період� припадає� інтенсивний�розвито³�ЦНС� À� пло-
да.� У� хворих� на� депресію,� невроз� із� нав’язливими
ідеями,� сÀїцид� знайдено� анти�ени� вірÀсÀ� хвороби
Борна� (ВDV)� і� антитіла� до� них,� а� донедавна� цей
вірÀс� вважався� етіоло�ічним� чинни³ом� лише� ен-
цефалітÀ� свійсь³их� тварин.� Хвороба� Борна� À� ³о-
ней,� овець,� ³отів� проявляється� збÀдженням� і� а�ре-
сією,� а� з�одом� виснаженням� ЦНС� (апатія,� сон-
ливість,� втрата� апетитÀ).� РезÀльтати� вірÀсоло�ічних
і� морфоло�ічних� досліджень� дали� змо�À� виявити� À
тварин� і� людей,� ³отрі� за�инÀли,� персистенцію� в³а-
зано�о� вірÀсÀ� в� лімбічній� ділянці� моз³À� та� запаль-
но-дистрофічні� зміни.� З’явились� пÀблі³ації� про� те,
що� невроло�ічні� та� психічні� розлади�можÀть� бÀти
зв’язані� з� а³тивізацією� Legionella� pneumophila.

О³ремої� розповіді� потребÀють�мі³ози.� На� сьо-
�одні� зареєстровано� ³оло� 100�000� різновидів
�рибів,� одна³� вважається,� що� існÀє� приблизно
250�000� видів.� Для� людини� потенційно� пато�енні
100�000� видів,� я³і�можÀть� вражати� бÀдь-я³і� ор�ани
і�системи.�Найчастіше�Àражаються�ш³іра�та�слизові
оболон³и,� ор�ани� дихання� (з� розвит³ом� �острих
респіраторних� захворювань� і� пневмонії),� травний
³анал.� Незаперечна� роль� �рибів� в� алер�ізації
ор�анізмÀ�та�септичних�станів�на�тлі� імÀнодефіцитÀ.

Та³им� чином,� наÀ³овцям� вдалось� зробити� ва-
�омий� внесо³� в� етіоло�ічне� розшифрÀвання
інфе³ційних�хвороб�і�сÀттєво�збільшити�число�відо-
мих� нозоло�ічних� і� ³лінічних� форм.� Із� сÀчасних
позицій� наÀ³и� й� лі³арсь³ої� пра³ти³и� інфе³ційні
хвороби� треба� роз�лядати� я³� за�альнобіоло�ічнÀ
та� інте�ральнÀ�медичнÀ� проблемÀ.� У� найближчомÀ
майбÀтньомÀ� слід� очі³Àвати� від³риття� нових,� досі
невідомих� збÀдни³ів� інфе³ційних� хвороб.
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«Б¾д¾ть� нові� хвороби,� це� немин¾че...
Вони� з’являться,� я±� з’явилася�Мінерва:
в� повном¾� озброєнні� з� �олови�Юпітера»

Ш.� Ні±оль

Про� еволюцію� заразних� хвороб� і� змінÀ� одних
хвороб� іншими,� не�менш� небезпечними� і� смерто-
носними,� писалося� вже�не�раз� [1-3];� істори³о-епі-
деміоло�ічний� аналіз� інфе³ційної� захворюваності
за�минÀле� століття� свідчить,�що� цей� процес� про-
довжÀється�і�йо�о�вивчення�має�я³�теоретичне,�та³
і� пряме� пра³тичне� значення.

У� ХХ� столітті� на� змінÀ� де³оли� �різним� ³ров’я-
ним� інфе³ціям,� та³им� я³� паразитарні� тифи,�маля-
рія,� чÀма,�приходять� та³і,� я³�описані�в�30-40-х�ро-
³ах� епідемічний� енцефаліт,� �емора�ічні� �аряч³и,
ендемічні� ри³етсіози.� В� післявоєнні� ро³и�швид³о
зростає� захворюваність� на� вірÀсні� �епатити,� по-
мітно� змінилася� епідеміоло�ія�ши�ельозÀ� й� холе-

ри,� на� змінÀ� відстÀпаючим� дифтерії,� с³арлатині,
³орÀ� росте� захворюваність� та³� званими� «малими»
дитячими� інфе³ціями� (³раснÀха,� вітряна� віспа,
пара³ашлю³).� Виявляються� раніше� зовсім� не-
відомі�хвороби:�в�1969�р.�–��аряч³а�Ласса,�в�1976�р.
–� хвороба� ле�іонерів� і� �аряч³а� Ебола,� в� 1981� р.� –
СНІД� і� ось� тепер� –� атипова� пневмонія.

Причини� еволюції� заразних� хвороб� ба�ато-
значні.� Вони�можÀть� бÀти� пов’язані� зі� зміною� типÀ
збÀдни³а.� Я³,� напри³лад,� при� дизентерії,� при� я³ій
бÀ³вально� на� очах� одно�о� по³оління� відбÀлося� ви-
тіснення�збÀдни³а�типÀ�Гри�ор’єва-Ши�а� і�заміщен-
ня� йо�о� спочат³À� збÀдни³ом� типÀ�Фле³снера,� а
потім� Зонне,� з� чим� прямо� пов’язані� еволюція
³лінічних� та� епідеміоло�ічних� особливостей� хворо-
би.� Те� ж� саме� відбÀлося� в� ³лініці� й� епідеміоло�ії
холери.� Вихід� на� сценÀ� ново�о� різновидÀ� збÀдни-
³а� хвороби�–� вібріона� Ель-Тор� помітно� вплинÀв� на
хара³тер� епідеміоло�ії� холери.�Добре� простежÀєть-


