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З� позицій� ³лінічної� інфе³толо�ії� основними
подіями� дрÀ�ої� половини� XX� і� почат³À� XXI� століть
слід� вважати� появÀ� і� повсюдне� поширення� нових
інфе³ційних� хвороб:� 60-ті� ро³и� –� пандемія� холе-
ри�Ель-Тор,�70-ті�ро³и�–�пандемія�ВІЛ/СНІДÀ,�2002-
2003�рр.�–�пандемія�АП/ТГРС�–�атипової�пневмонії,
або� тяж³о�о� �остро�о� респіраторно�о� синдромÀ.
Перераховані� захворювання� є� саме� новими,� а� не
наново� від³ритими� старими� інфе³ційними� хворо-
бами,� томÀ�що� вони� спричиняються� «новонарод-
женими»,� а� не� «нововиявленими»� видами� збÀд-
ни³ів.

Поява� нових� інфе³цій� не� є� зловісним� на-
слід³ом� безрозсÀдної� і� �ріховної� поведін³и� люди-
ни,� а� природний� хід� подій.

Інфе³ційні� хвороби,� тобто� паразитичне� існÀ-
вання� одно³літинних� мі³роор�анізмів� в� ор�аніз-
мах� ба�ато³літинних� я³� середовищі� існÀвання,� є
резÀльтатом� еволюції.

Еволюційна� позиція� збÀдни³ів� інфе³ційних
захворювань� незрівнянно� сильніша� порівняно� з
людиною,� томÀ�що� термін� їх� життя� в� тисячі� разів
³оротший� людсь³о�о.� Зміна� по³олінь� –� основний
по³азни³� еволюційних� можливостей� –� в� одно-
³літинних� паразитів� здійснюється� настіль³и�швид-
³о,�що�нові�їх�види�можÀть�з’явитися�протя�ом�життя
одно�о� або� де³іль³ох� по³олінь� людини.

З� появою� нових� пато�енних� видів� вини³ають
нові� інфе³ційні� хвороби.

Захворювання,� я³е� з�одом� бÀло� назване� ати-
повою� пневмонією,� або� тяж³им� �острим� респіра-
торним� синдромом� (АП/ТГРС,� SARS),� вперше� за-
реєстровано� 16-31.11.2002� р.� на� півдні� Китаю� в
населеномÀ� пÀн³ті�Шанлан� провінції� ГÀань-дÀнь.
Хворим� виявився� чиновни³�місцевої� адміністрації.
ДрÀ�им� хворим� бÀв� родич,�що� від� ньо�о� заразив-
ся.� До� 30.11.2002� р.� вже� бÀло� зареєстровано� 39
хворих,� 3� з� я³их� –� À�Пе³іні� (відомості�ВООЗ).

Китайсь³і� ³оле�и� не� відразÀ� здо�адалися,�що
мають�справÀ�з�новою�хворобою,�а� ³оли�та³і�при-
пÀщення� з’явилися,� припÀстилися� типової� для� то-
тальних� режимів� помил³и:� засе³ретили� відомості
про� хворобÀ� і� не� допÀстили�фахівців� ВООЗ� на� те-
риторію�Китаю.

До�люто�о�2003�р.� вони� «варилися� À� власномÀ
со³À»:� втратили�десят³и� хворих,� ÀпÀстили� час� і� не
змо�ли� ло³алізÀвати� епідемію� –� «джин� вирвався
з� пляш³и».

Напри³інці� люто�о� 2003�р.� в�міжнародномÀ� �о-
телі� м.� Гон³он�� від� інфі³овано�о� лі³аря� зарази-
лися�не�менше�16�людей.�З�постояльцями� �отелю
хвороба� розлетілася� по� всьомÀ� світÀ.� Її� пандеміч-
номÀ� розповсюдженню� вельми� сприяли� міжна-
родні,� особливо� транс³онтинентальні,� повітряні
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шляхи.� Коли� в� салоні� повітряно�о� лайнера� опи-
няється� хворий� на� АП/ТГРС,� то� він� дихатиме� од-
ним� повітрям� з� рештою� пасажирів� щонайменше
тієї� се³ції,� де� знаходиться� йо�о� ³рісло,� і� ба�ато
³о�о� з� них,� я³що� не� всіх,� інфі³Àє� аеро�енно.

Незабаром� стало� відомо,�що� хвороба� з’явила-
ся�в�Торонто,�Сін�апÀрі,�Ханої�і�далі�в�Малайзії,�Індо-
незії,� Таїланді,� а� потім� в�Австралії,�Європі� (Вели³о-
британія,� Італія,�Швейцарія,�Франція,�Німеччина� та
ін.)� і� Канаді,� де�меш³ає� вели³а� ³итайсь³а�діаспора.
Ло³альна� епідемія� перетворилася� на� пандемію.

На� почат³À� 2003� р.� епідемія� в� Китаї� бÀла� при-
пинена� за�альними� зÀсиллями,� після� то�о� я³� до
Китаю� бÀли� запрошені� фахівці� ВООЗ.

О³ремі� випад³и� захворювання� АП/ТГРС� бÀли
зареєстровані�та³ож�À�США�й�інших�³раїнах.�В�Росії,
незважаючи� на� тісні� ³онта³ти� з� Китаєм,� епідемія
АП/ТГРС� не� розповсюдилась.

ПідсÀмо³� пандемії� АП/ТГРС� на� 11.07.03� р.,� за
матеріалами�ВООЗ�(офіційна�дата�припинення�епі-
демії� –� 3.07.03):� 8�465� випад³ів� з� 813� летальними
вислідами� в� 30� ³раїнах� світÀ.

ЗбÀдни³ом�АП/ТГРС� виявився� новий� представ-
ни³� ³оронавірÀсів� (родина� Coronaviridae,� рід
Coronavirus),�я³ий�бÀв�виділений�À�27�хворих�на�АП/
ТГРС�відповідно�до� ³ласичної� тріади�Коха:� 1)� знай-
дений� À� всіх� хворих� з� в³азаним� захворюванням;
2)�отриманий�À� чистій� ³ÀльтÀрі;� 3)�одержана� ³ÀльтÀ-
ра� відтворювала� дане� захворювання� з� подальшою
появою� і� наростанням� титрÀ� специфічних� антитіл.

Знайдений� вірÀс� мав� хара³терні� для� ³орона-
вірÀсів� поверхневі� рецептори� (шипи),� звÀжені� в
основі� з� розширенням� до� периферії,�що� додає� їх
за�альномÀ� ви�лядÀ� (при� еле³тронній� мі³рос³опії)
віддаленÀ� схожість� із� сонячною� ³ороною,� я³À� спо-
стері�ають� при� затемненні� сонця,� звід³и� й� пішла
назва�–� ³оронавірÀси.

Офіційна� дата� від³риття� збÀдни³а� АП/ТГРС� –
16.04.03� р.� Знайдено� 4�штами� вірÀсÀ.� Родина� ³о-
ронавірÀсів� с³ладається� з� 3� �рÀп,� з� я³их� 1-а� і� 2-а
паразитÀють� на� ссавцях,� 3-я� –� на� птахах.� Корона-
вірÀси� людини� належать� до� перших� двох� �рÀп.�До
епідемії�АП/ТГРС�³оронавірÀси�бÀли�відомі�я³�збÀд-
ни³и� безпечних� респіраторних� сезонних� інфе³цій,
що� в� холоднÀ� порÀ� ро³À� становлять� до� 30�%� Àсіх
ГРЗ.� Описані� та³ож� �острі� ³иш³ові� діарейні
інфе³ції,� переважно� À� дітей,� на� ³шталт� �остро�о
�астроентеритÀ� із� сприятливими� вислідами.

Геном� вірÀсÀ� представлений� одноланцю�овою
РНК�з�29�727�нÀ³леотидів.�Ген�S�(spike)�³одÀє�біло³
шипів,� �ен� Е� (envelop)� –� оболон³и,� �ен� М
(membrane)� –� мембрани,� �ен� N� (nucleocapsid)� –

нÀ³лео³апсидÀ.� Ген,�що� ³одÀє�фермент� �ема�лю-
тинінестеразÀ�³оронавірÀсів�2-ї� і�част³ово�3-ї� �рÀп,
À� збÀдни³а� АП/ТГРС� відсÀтній.

Походження� ³оронавірÀсÀ,� асоційовано�о� з� АП/
ТГРС,� залишається� нез’ясованим.�Після� численних
дис³Àсій�і�спе³Àляцій,�найвіро�іднішою�є�теорія�спон-
танної�мÀтації� ³оронавірÀсÀ� тварин.�Є� відомості� про
�енетичнÀ� спорідненість� збÀдни³а�АП/ТГРС� і�миша-
чо�о,� пташино�о� і� бичачо�о� ³оронавірÀсів.�Фахівці
Шеньдженсь³о�о�філіалÀ�СDС� і� Гон³он�сь³о�о� Àні-
верситетÀ� виявили,�що� �еном� ³оронавірÀсÀ� �іма-
лайсь³ої� цивети� (Paguma� larvata)� на� 99�%� виявив-
ся� ідентичним�збÀдни³À�АП/ТГРС,� проте�дослідни³и
³итайсь³о�о� а�рарно�о� ÀніверситетÀ� в³азанÀ
схожість�змо�ли�підтвердити�тіль³и�на�77,7�%.�Та³им
чином,� теорія� спонтанної�мÀтації� ³оронавірÀсÀ� тва-
ринно�о� походження� залишається� дис³Àтабельною,
хоча� і� є� найвіро�іднішою.� Перший� хворий� на� АП/
ТГРС�епідемічно�о� зв’яз³À� з� тваринами�не�мав.

Джерелом� збÀдни³а� є� хвора� людина.�Можли-
вості� здорово�о� і� ре³онвалесцентно�о� вірÀсоно-
сійства� Àточнюються.� У� дов³ілля� збÀдни³� АП/ТГРС
потрапляє� з� респіраторними� виділеннями,� сли-
ною,� сечею� і� фе³аліями� хворих.

Провідним� є� аеро�енний� спосіб� передачі� з
повітряно-³раплинним� (аерозольним)� і� повітря-
но-пиловим�механізмами� зараження.�Можливості
аліментарно�о� способÀ� передачі� з� водним� і� хар-
човим� механізмами� зараження� вивчаються.

Аеро�енний� спосіб� передачі� припÀс³ає� на-
явність� сезонності,� пов’язаної� з� холодною� порою
ро³À.� У� літній� час,� я³� À³азÀвалося,� епідемія� припи-
нилася.�Відомості�з�Китаю�(провінція�ГÀань-дÀнь)�про
відновлення� епідемії� в� холоднÀ� порÀ� ро³À� (перші
випад³и� в� �рÀдні� 2003� р.)� добре� Àз�оджÀються� із
сезонним� хара³тером�епідпроцесÀ� при�АП/ТГРС.

Знищення�À�зв’яз³À�з�цим�тисяч�цивет�я³�можли-
во�о� природно�о� резервÀарÀ� інфе³ції,� про�що� по-
відомляють� ЗМІ,�щоб� зменшити� розповсюдження
епідемії,�мабÀть,�передчасне.�НапрошÀється�порівнян-
ня�з� тотальним�знищенням��оробців� (з�вельми�не�а-
тивними�наслід³ами),� я³е� відбÀвалося� (за�моєї� па-
м’яті)� за� часів�Вели³ої� ³итайсь³ої� ³ÀльтÀрної� рево-
люції.

Резистентність� збÀдни³а� АП/ТГРС� À� дов³іллі
невисо³а:� на� пласти³ових� поверхнях� при� ³імнатній
температÀрі� він� збері�ається� до� 48� �од,� À�фе³аліях
–�до�2�діб,�при�підвищенні�рН�фе³алій�–�до�4�діб,�À
сечі�–�до�2�діб.�Та³им�чином,�ма³симальний�термін
заразності� виділень� хворо�о� становить� біля� 4� діб.
Ультрафіолетове� опромінення� і� температÀра� 75�°С
і� вище� іна³тивÀють� вірÀс.
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Розвит³À� захворювання� сприяють� обтяжливі
фа³тори:� тривалий� ³онта³т� з� джерелом� збÀдни³а,
штÀчна� вентиляція� ле�ень,� немолодий� ві³� і� низь-
³ий� соціальний� статÀс.

Симптомати³а� АП/ТГРС� описана� досить� де-
тально� на� підставі� спостережень�фахівців� Китаю,
Гон³он�À,� Тайваню,� Сін�апÀра,� Вели³обританії,
Канади,�США�й�е³спертів�ВООЗ.�Вона�не�має�спе-
цифічних� (пато�номонічних)� озна³,� але� в� ціломÀ
може� вважатися� хара³терною.

Хворіють�переважно�дорослі�ві³ом�24-70�ро³ів.
Ін³Àбаційний� період� ³оливається� від� 2� до� 7,

рідше�до�10�діб.
Хара³терною� особливістю� є� наростаючий� ха-

ра³тер� хвороби,� À� зв’яз³À� з� чим� дещо� Àмовно� ви-
діляється� три� стадії� (фази)� хвороби.

Перша,� почат³ова,� стадія� проявляється� �ос-
тро� вини³аючою� �аряч³ою,� ознобом,� міал�ією,
болем� �олови,� нездÀжанням,� слаб³істю,� тобто� за-
�альноінфе³ційним� синдромом.� Респіраторні� оз-
на³и� виражені� слабо� (за³ладеність� носа,� біль� À
�орлі)� і� є,� по� сÀті,� додат³овим� ³омпонентом.� Не-
продÀ³тивний� ³ашель� з’являється� на� 2-À� добÀ� і
пізніше.�Нежить�і�чхання�À�більшості�хворих�відсÀтні.
Перша�стадія�хвороби�може�тривати�від�2�до�7�діб
і� в� сприятливих� випад³ах� за³інчитися� само-
вільним� одÀжанням.

Я³що� одÀжання� не� відбÀлось,� хвороба� про�ре-
сÀє�і�переходить�À�дрÀ�À�стадію.�Наростають�респі-
раторні�симптоми:�посилюється�³ашель,�з’являєть-
ся� ÀтрÀднення� дихання� і� задиш³а� À� зв’яз³À� з� на-
ростаючою��іпо³сією.�Збері�ається�і�може�зростати
�аряч³а.�МожÀть� вислÀховÀватися� ³репітÀючі� хри-
пи� переважно� в� базальних� відділах� ле�ень.� Тоді
ж� можлива� поява� рент�еноло�ічних� озна³� пнев-
монії� À� ви�ляді� одно-� або� двобічних� во�нищевих
запальних� змін� À� ле�енях.

Про�ресÀвання�процесÀ�може�призвести�до�ди-
стрес-синдромÀ,�через�що�в�10-20�%�випад³ів�може
знадобитися� інтенсивна� терапія� зі�штÀчною� венти-
ляцією� ле�ень,� ос³іль³и� приблизно� À� 50�%� та³их
хворих�розвивається��остра�дихальна�недостатність.

Ві³� старше� 60� ро³ів� і� сÀпÀтній� хронічний� �епа-
тит� В,� особливо� лі³ований� ламівÀдином� (Півден-
ний� Китай� –� зона� підвищеної� захворюваності� �е-
патитом�В),� виявилися� чинни³ами� ризи³À� розвит-
³À� �острої� дихальної� недостатності.

На� 8-10-й� день� хвороби,� я³що� процес� про�ре-
сÀє,� розвивається� третя� стадія� хвороби.� У� 85�%
хворих� вини³ає� нова� хвиля� �аряч³и� і� по�іршен-
ня� (посилення)� рент�еноло�ічних� змін� з� появою
додат³ових� запальних� во�нищ,� À� томÀ� числі� з� но-

вою� ло³алізацією.� Приблизно� À� половини� (45�%)
хворих� відзначається� про�ресÀвання� респіратор-
них� симптомів.

Пневмонічні� во�нища� ло³алізÀються� в� нижніх� і
периферичних� відділах� ле�ень� з� одно-� або� дво-
бічними�ба�атофо³Àсними�затемненнями� і� про�ре-
сÀючою� динамі³ою.� Плевральний� випіт� і� дестрÀ³-
тивні� процеси� в� ле�енях� не� розвиваються.� При
³омп’ютерній� томо�рафії� переважно� в� сÀбплев-
ральних� відділах� виявляються� зміни� на� ³шталт
«матово�о� с³ла».� У�75�%� хворих� розвивається� діа-
рея.� В� ціломÀ� перебі�� хвороби� вельми� варіабель-
ний� –� від� мало� виражених� за�альноінфе³ційних� і
респіраторних� проявів� до� наростаючої� дихальної
недостатності� з� летальним� вислідом.

Особливістю� АП/ТГРС� є� розвито³� і� про�ресÀ-
вання� саме� вірÀсної� пневмонії,� а� не� ба³терійних
ле�еневих� Àс³ладнень,� я³� це� властиво� іншим
вірÀсним� респіраторним� інфе³ціям,� À� томÀ� числі� з
абсцедÀванням� і� ³авітацією� ле�еневої� т³анини.
НайменÀвання� «атипова� пневмонія»� значною
мірою� зобов’язано� в³азаній� особливості.� Смер-
тельний� резÀльтат� настає� при� тривалості� хвороби
в� де³іль³а� тижнів.� Ймовірність� летально�о� вислідÀ
збільшÀється� за� наявності� сÀпÀтніх� захворювань:
тÀбер³Àльоз�ле�ень,�злоя³існі�пÀхлини,�а�та³ож�при
низь³омÀ�рівні�надання�медичної�допомо�и.�Термін
одÀжання� від� де³іль³ох� тижнів� до� де³іль³ох
місяців,� особливо� À� тяж³о� хворих.

Зміни� лей³о�рами� досить� хара³терні:� À� 80�%
хворих� абсолютна� лімфопенія� на�фоні� нормо-� або
лей³опенії.� На� пі³À� захворювання� можлива� тром-
боцитопенія.� Зниження� рівня� СD4� лімфоцитів
відзначено� À� 98,1�%� хворих.

У� дітей� АП/ТГРС� спостері�ається� наба�ато
рідше� і� перебі�ає� значно� ле�ше� порівняно� з� до-
рослими,�що� по³и� не� знаходить� задовільно�о� на-
À³ово�о� пояснення.� За� всю� пандемію� під� на�ляд
потрапили� всьо�о�де³іль³а� десят³ів� хворих� на�АП/
ТГРС�дітей.�Летальні�випад³и�АП/ТГРС�À�дитячомÀ
віці� не� описані.� При³ладом�може� бÀти� спостере-
ження� за� 10� хворими� дітьми� ві³ом� від� 18�міс.� до
16� ро³ів� À� �оспіталях� Гон³он�À.

Усі�хворі�перебÀвали�в�тісномÀ�³онта³ті�з�інфі³о-
ваними� дорослими.� Захворювання� À� дітей� пере-
бі�ало� одна³ово� з� дорослими,� але� інтенсивність� і
тривалість� процесÀ� бÀли� помітно�меншими.� Після
розвит³À� за�альноінфе³ційно�о� синдромÀ� з� �аряч-
³ою� і� за�альним� нездÀжанням� з’являлися� респі-
раторні� симптоми,� а� потім� і� рент�еноло�ічна� симп-
томати³а,� я³а� спочат³À� мала� наростаючÀ� тенден-
цію.�На�фоні��аряч³и,�що�тривала�від�3�до�11�діб,�À
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9� дітей� відзначалось� затемнення� ле�еневої� т³ани-
ни.�У�4�з�5�хворих�ві³ом�до�12�ро³ів�рент�еноло�іч-
но� знайдені� незначні� ділян³и� затемнення,� в� 1� –
більше� во�нищеве� затемнення.� Після� ³орот³очас-
но�о� наростання� рент�еноло�ічних� змін,� настав� їх
повний� зворотний�розвито³.�ОдÀжання� À� всіх� дітей
відбÀлося� в�межах� 14�діб.� Клінічні� прояви�АП/ТГРС
À�дітей�молодшо�о�ві³À�бÀли�слабшими�і�менш�три-
валими,� ніж� À� підліт³ів.� Частина� дітей� продовжÀва-
ла� відвідÀвати�ш³олÀ� з� наявністю� À� них� симптомів
АП/ТГРС.�Проте�чіт³их�озна³� інфі³Àвання�одно³лас-
ни³ів�не�бÀло.�Можливо,�що�не�тіль³и� інтенсивність
хвороби,� але� й� ³онта�іозність� АП/ТГРС� À� дитячомÀ
віці� нижчі,� ніж� À�дорослих.

На�3-7-й�день� хвороби�À�всіх�дітей�спостері�а-
лася� лей³опенія:� 0,3-3,0� Г/л.� У� підліт³ів� вона� бÀла
значніша,� ніж� À� дітей� молодшо�о� ві³À.� Коронаві-
рÀс� знайдений� (виділений)� À� 2� дітей,� позитивна
ПЛР�–�À�4�з�6�обстежених.�Діти�одержÀвали�та³е�ж
лі³Àвання,� я³� і� дорослі:� рибавірин,� преднізолон
або�метилпреднізолон,� цефота³сим� і� ³ларитромі-
цин,� ³иснева� терапія� бÀла� потрібна� 4� підліт³ам,� з
них� 2� проводилася� респіраторна� підтрим³а.

У� ціломÀ� ві³ова� залежність� ³лінічно�о� перебі�À
АП/ТГРС� виявляється� вельми� демонстративно.
Та³,� при� середній� летальності� біля� 10�%,� в� осіб
від�15�ро³ів� і�менше�вона�бÀла�відсÀтня,�від�16�до
24� ро³ів� –� с³лала� 1� %,� 25-44� ро³и� –� 6� %,� 45-
64�ро³и�–�15�%,�65�ро³ів�і�старше�–�50�%�і�більше.

Діа�ности³а� АП/ТГРС� здійснюється� шляхом
³лінічної� підозри� з� подальшим� лабораторним� еті-
оло�ічним� Àточненням.� Підозрілим�може� вважати-
ся� випадо³� хвороби,�що� �остро� почалася,� з� про-
відним� за�альноінфе³ційним� синдромом� (�аряч-
³а,� міал�ії,� біль� �олови,� нездÀжання)� з� подальшим
розвит³ом� незначних� респіраторних� озна³� (не-
продÀ³тивний� ³ашель� без� вираженої� нежиті,� за-
³ладеність�носа,�біль�À� �орлі)� і�наростанням�симп-
томів� Àраження� нижніх� дихальних� шляхів� (поси-
лення� ³ашлю,� ÀтрÀднення� дихання,� задиш³а).

Діа�ностично� значÀщим� є� підтвердження� ³он-
та³тÀ� з� хворим� на� АП/ТГРС� або� недавнє� перебÀ-
вання� в� ендемічних� з� АП/ТГРС�ре�іонах� –� епідемі-
оло�ічні� ³ритерії.

Лабораторне� підтвердження:� 1)� виявлення
антитіл� до� збÀдни³а� в� �острÀ�фазÀ� хвороби� з� на-
ростанням� їх� титрÀ�через�21�день�від�почат³À�хво-
роби� в� ІФА� (ELISA)� або� НРІФ� (непряма� реа³ція
імÀнофлюоресценції);� 2)� виявлення� РНК� збÀдни-
³а� в� двох� Àзятих� від� хворих� зраз³ах� за� допомо-
�ою� ПЛР;� 3)� виділення� ³оронавірÀсÀ,� асоційова-
но�о� з� АП/ТГРС,� із� заморожених� або�фі³сованих

автопсій� або� біопсійних� зраз³ів� т³анин,� рідини
бронхіально�о� лаважÀ,� назофарин�еальних
змивів,� сироват³и� ³рові,� маз³ів� периферичної
³рові�й� інших�матеріалів,� À� томÀ�числі�сечі�й� ³алÀ.

Перераховані� лабораторні� тести�є� висо³оспеци-
фічними,� але� недостатньо� чÀтливими,� томÀ� їх� не�а-
тивні� резÀльтати�не� ви³лючають�наявність� хвороби.

Лі³Àвання� АП/ТГРС� здійснюється� відповідно� до
ре³омендацій� (прото³ол� лі³Àвання)� е³спертів
ВООЗ,� я³і� в³лючають� антибіоти³и,� противірÀсні� за-
соби,� �лю³о³орти³оїди� і� синдромальнÀ� підтрим³À.

Антиба³терійні� засоби� (антибіоти³и):� лево-
фло³сацин� по� 500� м�� 1� раз/добÀ� внÀтрішньовен-
но�або�всерединÀ,�або�³ларитроміцин�по�500� м��2
рази/добÀ� всерединÀ� +� амо³сицилін/³лавÀлат
(амо³си³лав)� по� 375� м�� 3� рази/добÀ� всерединÀ,
за� індивідÀальними� по³азаннями� можливі� й� інші
антибіоти³и.� Тривалість� вживання� антибіоти³ів� не
Àточнюється.

АнтивірÀсні� засоби:� рибавірин� по� 400� м�� 3
рази/добÀ� внÀтрішньовенно� 3� доби� або� до� поліп-
шення� станÀ� чи� 1200�м�� 2� рази/добÀ� протя�ом� 7-
11�діб;�можливий�інтерферон-α�по�2-3�млн�МО/добÀ
парентерально� протя�ом� 10� діб.

Глю³о³орти³оїди� (при� наростанні� тяж³ості� ста-
нÀ�–� двобічне�або�тотальне�Àраження�ле�ень,�Àточ-
нене� рент�еноло�ічно,� постійна� висо³а� темпера-
тÀра� тіла� не� менше� 2� днів� і� обширне� Àраження
ле�ень� на� рент�ено�рамі,� наростаюче� по�іршен-
ня� відповідно� до� ³лінічних,� рент�еноло�ічних� або
лабораторних�даних):�метилпреднізолон�по� 1�м�/³�
3�рази/добÀ�внÀтрішньовенно�протя�ом�5�діб;�потім
преднізолон� по� 0,5� м�/³�� 2� рази/добÀ� протя�ом
5� діб;� потім� по� 0,5� м�/³�� 1� раз/добÀ�ще� 3� доби;
потім� по� 0,25� м�/³�/добÀ� одноразово� протя�ом
3� діб;� а� та³ож� пÀльс-терапія� метилпреднізолоном
по�500� м�� 2� рази/добÀ� внÀтрішньовенно� не� мен-
ше�3�діб,�потім�стандартна�терапія� �лю³о³орти³ої-
дами,� при� про�ресÀючомÀ� по�іршенні� ³лінічних,
рент�еноло�ічних� і� лабораторних� озна³� (по�іршен-
ня� насичення� ³рові� ³иснем,� тривала� лімфопенія).

Синдромальна� підтрим³а:� ШВЛ� при� насиченні
³рові� ³иснем� нижче� 96�%,� хвилинномÀ� об’ємі� ди-
хання� понад� 6� л/хв� і/чи� наростаючій� задишці.

Представлений� терапевтичний� ³омпле³с� не-
бездо�анний.

1.� Терапія,�що� проводиться,� сÀпроводжÀється
висо³ою�летальністю,�особливо�в�осіб�похило�о�ві³À.

2.� Пропоноване� вживання� антибіоти³ів,� не� об-
межене� ні� ³лінічними� по³азаннями,� ні� термінами,
ви�лядає� я³� надмірна� і� перестраховочна� антибіо-
ти³отерапія,�що� давно� ви³ли³ає� � осÀд.� Симптоми
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АП/ТГРС� відповідають� вірÀсній� респіраторній
інфе³ції,� на� збÀдни³а� я³ої� вплив� антибіоти³ів� не
розповсюджÀється,� а� т.з.� «профіла³тичне»� вживан-
ня� антибіоти³ів� À� подібній� ситÀації,� я³� відомо,� не-
виправдане.� Необхідне� Àточнення� по³азань� і
термінів� вживання� антибіоти³ів� при� АП/ТГРС.

3.� Пропоноване� вживання� �лю³о³орти³оїдів,
особливо� в� підвищених� дозах� À� ви�ляді� пÀльс-те-
рапії,� ви³ли³ає� сÀмнів,� ос³іль³и�при�АП/ТГРС�про-
стежÀються� ³лінічні� озна³и� імÀнної� недостатності:
наростаючий� хара³тер� хвороби,� лей³опенія,
лімфопенія� і� зниження� числа�СD4� ³літин� À� 98,1� %
хворих,� тісна�залежність�летальності� від� збільшен-
ня� ві³À.� Тобто� при� АП/ТГРС� за� ³лінічними� по³а-
заннями� доцільні� не� імÀносÀпресанти-�лю³о³ор-
ти³оїди,� а� імÀнореставраційні� засоби:� рон³олей³ін
(ІЛ-2)� по�0,5� млн�MО� внÀтрішньовенно,� з� інтерва-
лом� 36� �од� 2-3-5� разів� залежно� від� тяж³ості� і
термінів� хвороби.

Можна� сподіватися,� що� раннє� ви³ористання
рон³олей³інÀ�може� сприяти� абортивномÀ� перебі�À
хвороби� з�швид³им� і� повним� одÀжанням.

Заходи� обмеження� розповсюдження� АП/ТГРС
(з�ідно� з� ре³омендаціями� СDС)� та³і.

1.� Для� житлових� приміщень
Члена�сім’ї,� хворо�о�на�ГРЗ�з� підозрою�на�АП/

ТГРС,� слід� ізолювати� в� о³ремій� добре� вентильо-
ваній� ³імнаті.� Я³що� та³о�о� приміщення� немає,� на-
правити� йо�о� в� спецвідділення� інфе³ційної
лі³арні.� ЙомÀ� й� оточÀючим� необхідно� ³ористÀва-
тися� разовими� респіраторами�№� 95� або� хірÀр�іч-
ними�марлевими�мас³ами.� Хворо�о�щодня� пови-
нен� відвідÀвати� лі³ар.

2.� Для� амбÀлаторних� відділень
Для� всіх� осіб� з� озна³ами� ГРЗ,� я³і� звертаються

за�допомо�ою,� необхідно� Àточнити� ³онта³т� з�мож-
ливими� випад³ами� АП/ТГРС� і/чи� недавні� відвіди-
ни� ендемічних� з� АП/ТГРС� ре�іонів,� а� та³ож� оціню-
вати� наявні� симптоми� хвороби� щодо� АП/ТГРС.
Підозрілий� на� АП/ТГРС� пацієнт� повинен� бÀти� ізо-
льований� À� спеціальномÀ� приміщенні� полі³ліні³и
з� подальшим� йо�о� спрямÀванням� в� інфе³ційний
стаціонар.� З� появою� підозріло�о� на� АП/ТГРС� ви-
пад³À� медичний� персонал� полі³ліні³и� (амбÀла-

торії)� повинен� ви³ористовÀвати� разові� респірато-
ри� або� хірÀр�ічні� мас³и,� а� при� безпосередньомÀ
³онта³ті�з�хворим� –��Àмові�рÀ³авич³и� і�дотримÀва-
тися� �і�ієни�рÀ³.�Медичний�персонал�може�опини-
тися� в� числі�жертв�АП/ТГРС.

3.� Для� лі³арняних� стаціонарів
Термінове� повідомлення� всіх� співробітни³ів

лі³арні� при� �оспіталізації� випад³À,� підозріло�о� на
АП/ТГРС.� Дотримання� заходів� безпе³и� –� захист
рÀ³,� очей,� рота� і� носа� за� допомо�ою� рÀ³авичо³,
о³Àлярів,� хірÀр�ічних� масо³� або� респіраторів� при
³онта³ті� з� хворим.�У� відділенні,� де�перебÀває� хво-
рий�з�підозрою�на�АП/ТГРС,�носіння�масо³�необхід-
не� всім� співробітни³ам.

АП/ТГРС� –� нова� і� небезпечна� переважно� рес-
піраторна� ³оронавірÀсна� інфе³ція.� Її� розповсюд-
ження� хара³теризÀється� сезонністю,� пов’язаною
з� холодною� порою� ро³À.� До� з’ясÀвання�можливо-
�о� впливÀ� на� епідемічне� розповсюдження� АП/
ТГРС� передбачÀвано�о� природно�о� тваринно�о
резервÀарÀ� вірÀсÀ,� основна� надія� по³ладається� на
найшвидше� створення� ефе³тивної� ва³цини.� Те-
рапія� АП/ТГРС� повинна� бÀти� вдос³оналена� пато-
�енетично.
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