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SUMMARY. This research shows the chicken-pox
morbidity rate among civil population, youth from
organized groups and the percentage of
complications at this disease.
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Представлено с часні явлення про роль
Bartonella quintana в патоло ії людини. Роз лядають-
ся ф ндаментальні питання лінічних варіантів
B. quintana-інфе ції: п’ятиденної аряч и, ба терій-
но о ан іоматоз , пеліоз , хронічної ба теріємії та ба -
терійно о ендо ардит .

Ключові слова:бартонельози, етіоло ія, пато е-
нез, епідеміоло ія, лінічні прояви, лі вання.

Про рес ал зі лінічної мі робіоло ії та
інфе толо ії в останні десятиліття розширив наші
явлення про відомих зб дни ів інфе ційних хво-
роб і дозволив виявити ряд раніше невідомих
інфе цій людини. Ба ато десятиліть вітчизняній
літерат рі серед представни ів родини
Rickettsiaceae б в відомий зб дни волинсь ої а-
ряч и Bartonella quintana (до 1993 р. – Rochalimaea
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quintana), виявлений Schmincke в 1917 р. Хворо-
ба, я і висипний тиф, б ла с п тни ом війн та
інших нещасть і вражала тисячі людей. Епідемія
п’ятиденної аряч и, що виб хн ла на території
війсь ових дій в Європі в ро и I світової війни,
тор н лася не менше 1 млн солдатів. Під час II
світової війни вона знов відродилася в епі-
демічній формі, але в значно меншом масштабі
(перехворіло приблизно 80 тис. осіб). У після-
воєнні ро и п’ятиденна аряч а вважалася пра -
тично зни лою, хоча спорадична захворюваність
спостері алася в Росії, У раїні і Польщі, де вона
б ла ендемічною [1, 2].

С часні можливості моле лярної біоло ії дали
підстав об’єднати в один рід R. quintana й, здава-
лося б, дале о о від неї зб дни а ендемічної
південноамери ансь ої хвороби Карріона, що
спричинює Bartonella bacilliformis. Б ли виявлені
десят и близь ородинних ор анізмів, роль я их
патоло ії людини зараз з’ясов ється. Виявило-

ся, що традиційно «заб ті» мі роор анізми не
тіль и широ о розповсюджені, але й досить не-
безпечні для людини. Повідомлення про повер-
нення інфе ції, пов’язаної з B. quintana, з’явили-
ся на почат 1990-х ро ів, оли зб дни б в ви-
явлений я причина опорт ністичної інфе ції
ВІЛ-інфі ованих осіб. Сероло ічні й моле лярно-
енетичні дослідження в різних раїнах виявили
прихован цир ляцію зб дни а серед населен-
ня і йо о наявність поп ляції вошей [3]. У насе-
лення У раїни специфічні антитіла до B. quintana
виявлені всіх ві ових р пах в 6,08 % [4].

Широ ий спе тр захворювань, синдромів і
патоло ічних станів, об мовлений паразит ван-
ням в ор анізмі людини B. quintana, входить до
р пи бартонельозів – захворювань, що ви ли-
аються рамне ативними, фа льтативно вн т-
рішньо літинними ба теріями-аеробами, я і для
сво о рост потреб ють емін або прод ти роз-
щеплення еритроцитів. B. quintana ви ли ає ос-
тре (п’ятиденна аряч а) і хронічні (ан іоматоз,
пеліоз, хронічн ба теріємію та ендо ардит) за-
хворювання. Особливо важливо, що бартонели з
більшим спіхом вражають ім ноc омпро-
метований ор анізм. У наш час, оли ім нодефі-
цити я інфе ційно о (ВІЛ-інфе ція), та і неінфе -
ційно о походження (он оло ічні хворі, хронічні
реципієнти ормонів, особи після пересад и
ор анів) вини ають се частіше, бартонелам при-
діляється зростаюча ва а [1].

Та сономія. У мір розвит знань ал зі
мі робіоло ії, а особливо моле лярної біоло ії,

б ли внесені значні зміни в ласифі ацію мі ро-
ор анізмів. В 1984 р. порядо Rickettsiales б в роз-
ділений на три родини: Rickettsiaceae,
Bartonellaceae і Anaplasmataceae. У родин
Bartonellaceae разом з родом Grahamella б в вне-
сений вид Bartonella bacilliformis. R. quintana з чле-
нами род Rickettsia й Coxiella б ли поміщені в три-
б Rickettsiae родини Rickettsiaceae. Одна реор-
анізованій родині Rickettsiaceae б ли помітні дея і
невідповідності. Ри етсії є с воро вн трішньо лі-
тинними ор анізмами, а рохалімії, що входили в
цю ж родин , мож ть льтив ватися на живиль-
ном середовищі. Ри етсії мають д же низь ий
с марний вміст анін та цитозин (28,5-
33,3 mol%), той час я рохалімії мають значно
вищий їх вміст (39,0-40,0 mol%), що зближає їх з
бартонелами. Одна висо ий ст пінь ДНК-ДНК
ібридизації між рохаліміями й ри етсіями
(Rochalimaea quintana і Rickettsia prowazeki – 27-
31 %, Rochalimaea quintana і Rickettsia typhi – 36-
53 %) продовж вав тісно зв’яз вати їх між собою [2].

Нові можливості моле лярних техноло ій
дозволили провести ще одн ре ласифі ацію.
Висо ий рівень ДНК-ДНК ібридизації між
R. quintana, R. vinsonii, R. henselae і R. elizabethae
по азав тісніший зв’язо рохалімій з бартонела-
ми, ніж з ри етсіями. Після одержання даних се -
вен вання ена 16S рибосомної РНК і філо ене-
тично о аналіз б ла по азана тісна міжвидова
близь ість рохалімій: при порівнянні відріз а ен
довжиною в 1446 пар виявлений висо ий ст пінь
омоло ії цьо о ен серед всіх чотирьох представ-
ни ів род Rochalimaea (99,1-99,7 %), а та ож між
цими видами й B. bacilliformis (97,9-98,8 %). Баз ю-
чись на фенотипних, філо енетичних, та сономіч-
них і енетичних дослідженнях, D.J. Brenner з о-
ле ами запропон вали об’єднати рід Bartonella
й Rochalimaea. Більше то о, вони по азали, що всі
нові члени родини Bartonellaceae енетично дале і
від ри етсій й, наслідо цьо о, б ло запропоно-
вано винести цю родин за межі поряд
Rickettsiales. Бартонели й рохалімії не є с ворими
вн трішньо літинними паразитами, вони здатні за
певних мов рости на без літинних живильних
середовищах. Та а хара теристи а род барто-
нел дозволила в лючити в ньо о мі роор анізми,
що раніше належали до род Grahamella [5].

На цей момент систематичне положення бар-
тонел є досить певним й відстояним: всі види цьо-
о род (в лючаючи олишніх представни ів род
Rochalimaea й Grahamella) з 1993 р. відносять до
родини Bartonellaceae, що переб ває в с ладі α-2
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під р пи протеоба терій. Слід зазначити, що се-
редині цьо о підрозділ найближчими до барто-
нел є Brucella abortus [1, 6]. Проведена ре ласиф-
і ація важлива не тіль и для роз міння зв’яз
мі роор анізмів природі, але й, перед сім, для
медичних цілей. Різні види бартонел ви ли ають
подібн патоло ію в людей і тварин.

Ба теріоло ія. Бартонели - орот і плео-
морфні о сидазоне ативні рамне ативні палич-
и розміром 0,3-0,5 м м завширш и й 1,0-3,0 м м
завдовж и, нер хомі висячій раплі. У B. quintana
виявлені в зли ові пілі – тимчасові творення, що
сприяють прони ненню ба терій в е аріотичні
літини хазяїна. При льтив ванні на ров’яном
а арі пілі мож ть зни ати [7]. Розмноження барто-
нел відб вається простим поперечним діленням.
У зрізах з інфі ованих т анин бартонели мож ть
б ти зі н тими, з р пованими в омпа тні с пчен-
ня ( ластери). Забарвлюються за Романовсь им-
Гімзою; біоптатах з т анин – фарб ванням із
застос ванням срібла за Warthing Starry; сприйма-
ють та ож а ридинпомаранчевий барвни .

Бартонели мають мембран і чіт о стр т ро-
ван тришаров оболон , остання містить до
12 протеїнів з моле лярною масою від 174 до
28 Да. Геном B. quintana, розміром 1,6×106 пар
основ (співвідношення анін і цитозин –
39,0 mol%), є похідним більшо о еном B. henselae
(1,9×106 пар) [8]. При порівнянні йо о з еномом
R. prowazekii виявлено чимало подібностей, особ-
ливо в базових, інформаційних енах. У той же
час, B. quintana немає ба атьох енів ри етсій,
що відповідають за синтез аміно ислот, н лео-
тидних основ та ін., що пояснює здатність барто-
нел рости на без літинних середовищах. Плазмі-
ди B. quintana не виявлені [2].

Фа тори пато енності бартонел пра тично не
вивчені. Ідентифі овано ім нодомінантні поверх-
неві мембранні протеїни, що непостійно е спрес -
ються, масою 100 Да (з лас протеоба терійних
афімбріальних ад езинів) – VompA, VompB, VompC,
VompD, я і хара териз ють автоа ре ативні влас-
тивості бартонел та ад езію до літин-мішеней ха-
зяїна та переносни а. Специфічність зв’яз вання
з літинами ні альна для ожно о Vomp [9].

За хара тером рост бартонели є аеробами-
ематотрофами, вимо ливими до с лад живиль-
них середовищ. На відмін від ри етсій, ріст бар-
тонел на жовт ових мішеч ах д же незначний,
том тривалий час B. quintana вирощ вали на
одежних вошах, я их ви одов вали на добро-
вольцях, що небезпечно для людини й тр днює

ведення чистої льт ри. Нині льтив вання B.
quintana здійснюється на 5-10 % ров’яном а арі
з е стра том серцево о м’яз вели ої ро атої х -
доби. Добрий ріст на щільном середовищі може
б ти дося н тий додаванням ньо о замість рові
емін . Поліпш ють ріст та і добав и, я фетальна
сироват а ро атої х доби (FCS), рохмаль, в іл-
ля. Я джерело енер ії ви ористов ється с ци-
нат, пір ват або л тамін. Кров’яний а ар може
б ти заміщений шо оладним або соєвим а аром,
але ріст на них незначний.

Оптимальними мовами рост бартонел є тем-
перат ра 35-37 °С, 80 % воло ості й 5-10 % в ле-
исло о аз . При первинном виділенні бартонел
з біоло ічних зраз ів ( рові, біоптатів лімфатич-
них в злів, патоло ічних розростань на лапанах
серця, пап л й інших ор анів) білі шорст і олонії,
врослі в а ар, форм ються через 15-45 діб і більше.
При пересівах час їхньо о форм вання с оро-
ч ється до 3-5 днів, олонії стають р лими й менш
щільно з’єднані з а аром [7].

Виділення бартонел значно поле ш ється при
ви ористанні льт ри літин. Для вирощ вання
B. quintana ви ористов ють широ ий спе тр літин,
часто Vero й ECV-304 з ви ористанням shell-vial
technique. Ч тливість цьо о метод оливається від
13 до 44 % залежно від джерела виділення, а ме-
тод можливлюється тіль и при вели ій іль ості
(не менше 500) мі робних одиниць на літин .
Незважаючи на спіхи виділення льт р, ПЛР
залишається в 2-2,5 рази ч тливішим методом [10].

Для заснованої на ПЛР дете ції й ідентифі ації
бартонел можна ви ористов вати різний спе тр
праймерів. ПЛР-дете цію B. quintana, що баз ється
на ампліфі ації фра мента ен htrA, я ий од є 17-
Да анти ен, здійснюють традиційно за допомо ою
де енеративних широ оспецифічних праймерів
САТ-1 (5’-GAT ТСА АТТ GGTTTG AA(A/G) GAG GCT) і
САТ-2 (5’-ТСАСАТ САС CAG G(A/G)C GTATTC). Мож-
ливе застос вання праймерів, що розроблені для
ампліфі ації ділян и ен цитрат-синтази (gltA)
BhCS.781p (5’-GGG GAC CAG CTC ATG GTG G) і
(5’-AAT GCA AAA AGA АСА GTA AAC А), я і та ож ам-
пліфі ють ДНК B. henselae і не ампліфі ють ДНК
B. elizabethae, B. vinsonii й B. bacilliformis. Крім то о
ви ористов ються праймери, я і розроблені для
ампліфі ації широ о розповсюджених і відносно
маловаріабельних енів бартонел ( ен 16S рРНК
та ін.) [2].

Bartonella spp. ч тливі до ба атьох антибіоти ів
in vitro: зо рема до пеніцилінів і цефалоспоринів
(за винят ом о сацилін й цефалотин ), аміно лі-
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озидів, хлорамфені ол , тетраци лінів, ма ролідів
( рім ліндаміцин ), рифампіцинів, фторхінолонів
і о-тримо сазол [1]. Одна рез льтати дослід-
жень антибіоти оч тливості бартонел, що прово-
дились in vitro, не можна порівняти з рез льтата-
ми, одержаними при лі ванні пацієнтів. Напри-
лад, in vivo лі вання пеніцилінами не ефе тивне,
незважаючи на надзвичайно висо ч тливість in
vitro. Проведені in vitro дослідження по аз ють, що
тіль и аміно лі озиди володіють ба терицидною
дією на бартонели. Проте, при дося ненні ента-
міцином ба терицидної онцентрації до B .
quintana, я а знаходиться поза еритроцитами,
б ло виявлено, що він не дав ба терицидно о
ефе т на вн трішньо літинні ба терії навіть після
96 од витрим и [11]. Прип с ається, що еритро-
цити є своєрідним резерв аром для B. quintana,
том ба терицидна дія ентаміцин переважно ви-
являється після виход ба терій з еритроцитів.
Розбіжності цих досліджень in vitro і in vivo можна
пояснити недостатньою ба терицидною дією ан-
тибіоти ів, а та ож різною ло алізацією бартонел
ма роор анізмі.
Епідеміоло ія. Природний резерв ар

B. quintana досі не встановлений, єдиним джере-
лом зб дни а вважається людина. Прип с ають
ймовірність часті мишоподібних риз нів. У люди-
ни, рім остро о аряч ово о захворювання, мож-
ливе тривале (до 2-5 ро ів) приховане безсимп-
томне носійство або ж хронічні форми нед и
[1, 12]. Справжнє число хворих на бартонельоз,
об мовлений B. quintana, залишається неясним.

Епідемії п’ятиденної аряч и пов’язані з одеж-
ними вошами людини – Pediculus vestimenti de Geer
[12, 13]. Останні є майже бі витарними омаха-
ми й, очевидно, бартенельози, з мовлені B.
quintana, поширені по всій земній лі в межах
місць постійно о проживання людей. Можливими
переносни ами мож ть вист пати оростяні ліщі.

Зараження з мовлене механічним втиранням
онтамінованих фе алій вошей ш ір або он’-
юн тив . У вошей, на відмін від висипнотифоз-
но о ри етсіоз , бартонельоз перебі ає безсимп-
томно, мі роор анізм збері ається довічно (до 30-
45 діб), транcоваріальна передача відс тня. У
фе аліях вошей B. quintana збері ає свою життє-
здатність винят ово дов о – до 1312 діб. За відс т-
ності переносни а захворювання не онта іозне.

Пато енез. На місці вхідних воріт я их-неб дь
специфічних слідів, пов’язаних з мі роор анізмом,
зазвичай не залишається. Розповсюдження мі ро-
ор анізмів від місця вхідних воріт відб вається

лімфо енним і емато енним шляхами, що призво-
дить до енералізації інфе ції з відповідною
ліні ою острої або хронічної форми нед и. Фа-
зова варіація е спресії різних Vomp протеїнів ство-
рює адаптаційний потенціал ба терій до різних
оточень (еритроцити людини, ендотеліальні літи-
ни серцево-с динної системи, ровотворні іст о-
во-моз ові літини та иш овий епітелій воші), що
хара териз є пато енетичн страте ію B. quintana.
У рез льтаті цьо о розвивається ан іоматоз, лімфа-
денопатії чи їх поєднання з одночасним ражен-
ням іст ово-моз ових літин і еритроцитів. Ба -
терії можна виявити в еритроцитах, літинах ен-
дотелію с дин, селезін и, лімфатичних в злів,
печін и, іст ово о моз , ш іри.

Не айно після інфі вання ба терії олоніз -
ють первинн ніш – ендотеліальні літини. Про-
тя ом втор нення в ендотеліальні літини барто-
нели форм ють на поверхні щільно а ре овані
ба терійні маси – ластери, внаслідо чо о вини-
ає запальна реа ція з проліферацією ендотелі-
альних літин і приле лих т анин. Зазвичай по-
ш одж ється найбільш разлива частина с дин-
ної системи людини – мі роцир ляторне р сло,
причом частина ендотеліальних літин не роти-
з ється. По азано, що бартонели мож ть ви ли-
ати ан іопроліферацію я мінім м двома спосо-
бами – прямим, безпосередньо зап с аючи про-
ліферацію та при ніч ючи апоптоз ендотеліоцитів,
і непрямим, стим люючи пара ринн ан іо енн
петлю прод ції с динно о ендотеліально о фа -
тора рост зараженими ма рофа ами [14]. Крім
то о, автоа ре ація сприяє ом ні ації серед ба -
терій разі ло альної т анинної інфе ції [9]. Кожні
п’ять днів частина бартонел з ендотеліальних
літин надходить ровоплин, де вони ражають
еритроцити. Ба терії втор аються середин ерит-
роцит і розмнож ються в межах фа осоми (інва-
соми), по и не дося н ть ритичної іль ості. Ліпо-
полісахариди бартонел здатні селе тивно стим -
лювати дея і протизапальні медіатори;
лей оцитоз, спричинений B. quintana, опосеред-
ований через α-адренер ічні рецептори. Та ож
вони здатні при ніч вати апоптоз лей оцитах і
стим лювати виділення хемо інів, чим, ймовірно,
можна пояснити відс тність тяж их септичних шо ів
хворих на бартонельози, незважаючи на « ро-

в’яний» хара тер інфе ції [15].
Ослаблення ім нно о захист внаслідо дис-

ф н ції і дис ординації діяльності системи ендо-
теліальних літин, пор шення ровообі і іпо -
сія ор анів та т анин об мовлюють появ і нарос-
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тання за альното сичних симптомів ( аряч а, оз-
ноб, іпотензія, н дота, блювота, ослаблення сер-
цевої діяльності). Пост пова поява в рові хво-
рих захисних антитіл з пиняє інфе ційний процес,
хворі пост пово вид ж ють з форм ванням ім ні-
тет різної тривалості. При хронічних формах бар-
тонельозів, що розвиваються найчастіше в осіб з
ім нною недостатністю, встановлюється тривала
ба теріємія, вс переч інтенсивній ба атомісячній
терапії антибіоти ами. Останнє пояснюється вн т-
рішньо літинною ло алізацією частини поп ляції
зб дни а в запальних інфільтратах.

Незважаючи на те, що розвито і форма бар-
тонельозної інфе ції залежать від ім нно о стат -
с ор анізм хазяїна, роль ім нітет в патоло іч-
ном процесі тіль и починає вивчатися. Виходя-
чи з то о, що частини пацієнтів ба теріємія
с проводж ється висо им рівнем антитіл, не ви-
лючено, що ім нітет є штамоспецифічним і мож-
лива реінфе ція.

У лапанах серця, ражених бартонелами
хворих з лінічно маніфестним ендо ардитом,
форм ється численна ве етація з фібрин і тром-
боцитів, на ст л ах лапанів спостері аються пер-
форації, а в т анинах видалених лапанів – маса
е страцелюлярно розташованих мі роор анізмів
і поверхневі запальні інфільтрати. Фарб вання
зрізів біоптатах із застос ванням сріблення ви-
являє ділян и з «набря лими» ендотеліальними
літинами і перивас лярні еозинофільні та нейт-
рофільні а ре ати зі с пченням ба терій, види-
мих світловом мі рос опі я чорна маса пере-
плетених паличо .

Клінічна артина. П’ятиденна аряч а (во-
линсь а, о опна, траншейна, молдавсь о-ва-
лахсь а, тибіальна, ри етсіоз Вей ля-Мосин а) є
проявом первинно о зараження B. quintana ( ос-
тра форма інфе ції). Може перебі ати я безсим-
птомно, та і з тяж им ст пенем. Ін баційний пе-
ріод становить 10-30 діб. Класичний варіант пе-
ребі захворювання має острий почато , я ий
с проводж ється ознобом, підйомом температ ри
тіла до 39,0-40,5 °С з подальшим її трим ванням
на цьом рівні до 3-4 днів. Розвиваються за аль-
не незд жання, слаб ість, виражений біль оло-
ви, ін’є ція он’юн тив, болі в ретроорбітальній
ділянці, м’язах, попере , с лобах, іст ах тіла і
інціво , особливо вели их оміл ових. У 20-80 %
хворих розвивається слаб ий розеольозний або
ма ло-пап льозний висип. У майже половини
хворих після пост пово о повернення темпера-
т ри до норми, через 5-6 діб, настає нове її підви-

щення із за остренням хвороби. Повторні напа-
ди (від 1 до 8) аряч и тривалістю біля 5 діб, с -
проводж ються відновленням тих самих симптомів
хвороби, що і під час першої ата и, але вони ви-
ражені меншою мірою. Іноді спостері аються ане-
мія та епатолієнальний синдром, особливо при
затяжном перебі нед и. Захворювання триває
протя ом 4-8 тиж. та за інч ється повним од жан-
ням. Одна незначної частини хворих ба теріє-
мія може збері атися тривалий час і с проводж -
ватись за альною слаб істю, підвищеною дратли-
вістю, а іноді аряч ою. Клінічні рецидиви
опис валися навіть через 10 ро ів після остро о
захворювання [1]. У ВІЛ-інфі ованих осіб п’яти-
денна аряч а має пост повий почато . Вини ає
слаб ість, біль олови, м’язів і с лобів, аряч а
реєстр ється пізніше.

Диференційна діа ности а проводиться з ти-
фами, лептоспірозом, малярією. Про ноз захво-
рювання сприятливий. Летальні випад и не опи-
сані. У разі хронізації процес віддалені терміни
форм ється специфічний ендо ардит з раженням
лапанів або розвивається бацилярний ан іома-
тоз, а та ож інші хронічні форми бартонельоз .

Бацилярний ан іоматоз (епітеліоїдний ан і-
оматоз). Хвороба відрізняється поліморфізмом
лінічної артини та визначається я «псевдоне-
опластичне ш ірно-с динне інфе ційне захворю-
вання». Бацилярний ан іоматоз є тяж им, швид-
о про рес ючим захворюванням з тенденцією до
дисемінації патоло ічно о процес . Без аде ват-
ної терапії хвороба переходить в енералізован
форм , із зал ченням пра тично б дь-я о о ор а-
н , часто за інч ючись летально. Спочат баци-
лярний ан іоматоз б в описаний ВІЛ-інфі ова-
них пацієнтів і пацієнтів, я і перенесли пересад-

ор анів або т анин. Одна в о ремих випад ах
можливий йо о розвито пацієнтів з нормаль-
ною ім нною системою.

Бацилярний ан іоматоз може проявлятися в
двох формах: ражень, я і помітні на ш ірі, та по-
заш ірних раженнях. У том випад , оли домі-
н є ш одження поверхнево розташованих с дин,
розвивається ан іоматоз ш іри ви ляді безлад-
но ло алізованих на різних ділян ах тіла (від об-
личчя до інціво ) одино их або множинних (до
1000 і більше в одно о хворо о) безболісних па-
п л. Останні, подібно до рибів, піднімаються над
поверхнею ш іри на ніжці й дося ають величини
лімфатичних в злів або невели их еман іом.
С динні творення при риті зверх витонченим
епітелієм, при про олі верхів и вони рясно ро-
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воточать. При либшом підш ірном розташ ванні
патоло ічних с динних розростань форм ються
в зл ваті сплетення, що дося ають де іль ох сан-
тиметрів діаметрі. Вони мож ть б ти виявлені я
диф зно збільшені в зли, розташовані підш ірно
на б дь-я ій ділянці тіла, в лючаючи олов і спи-
н . Позаш ірна форма бацилярно о ан іоматоз
с проводж ється розвит ом аряч ово о стан ,
ознобом, нічним потовиділенням, аноре сією, блю-
вотою, втратою маси. У процес та ож мож ть зал -
чатися іст овий мозо , ле ені, печін а, селезін-
а та лімфов зли [13, 16].

Клінічний діа ноз бацилярно о ан іоматоз
р нт ється на зіставленні маніфестної артини
захворювання і рез льтатів істоло ічно о дослід-
ження біоптат . Диференційна діа ности а прово-
диться з нійною ран лемою, еман іомою,
підш ірними п хлинами і сар омою Капоші.

Пеліозний епатит (бацилярний п рп ровий
епатит). Пеліоз- епатит є о ремим випад ом та
звано о вісцерально о пеліоз черевної порож-
нини. Пеліоз – рід існа своєрідна патоло ічна
нозоформа, що розвивається в основном
вн трішніх вели их ор анах я множинні запов-
нені ров’ю цисти, іноді до де іль ох сантиметрів
діаметрі. Вони мож ть б ти безладно роз идані

в паренхімі раженої т анини, зазвичай без яв-
но о обмеження літинами. По с ті, пеліоз є ізольо-
ваним або с п тнім процесом ш ірної і позаш ір-
ної форм бацилярно о ан іоматоз .

Пеліоз- епатит виділений в самостійн форм
захворювання на підставі домін вання симптомів
раження паренхіми печін и на фоні за альної
дисемінації зб дни а в ор анізмі, особливо в осіб
з дефіцитом ім нної системи. Пеліоз- епатит є с -
динною проліферацією син соїдальних печін ових
апілярів, що призводить до вини нення в печінці
діляно , заповнених ров’ю. Ураження дрібних с -
дин печін и призводить до форм вання в них іст,
я і переповнюються ров’ю, здавлюють печін ові
літини, пор ш ючи їх ф н ції. Розвиваються застійні
явища і симптомати а ви ляді н доти, блювоти,
діареї, зд ття живота на фоні аряч и й озноб .
Одночасно з’являється епатоспленоме алія, ане-
мія, тромбоцитопенія і відб вається підйом рівня
печін ових трансаміназ. О рім печін и, в патоло-
ічний процес та ож мож ть б ти в лючені інші
стр т ри рети лоендотеліальної системи, та і я
селезін а, лімфатичні в зли черевної порожнини і
іст овий мозо [17]. Описані рід існі випад и ра-
ження ниро , наднирни ів, підшл н ової залози,
ле енів і травно о анал .

Гістоло ічно в біоптатах печін и виявляються
множинні розширені апіляри, а та ож переповнені
ров’ю авернозні простори в паренхімі ор ан .
Етіоло ія може б ти підтверджена забарвленням
зрізів із застос ванням срібла за Warthing–Starry,
мі рос опічним та еле тронно-мі рос опічним
дослідженням препаратів.

Бартонельозний синдром з ба теріємією.
В о ремих випад ах розвивається хронічна ба -
теріємія (до 78 тиж.), що реєстр ється в ім но ом-
петентних пацієнтів д же рід о. Частіше ба теріє-
мія об мовлена B. quintana, трапляється в осіб, я і
не мають постійно о місця проживання, та
більшої частини перебі ає безсимптомно протя-
ом де іль ох місяців [1, 12].

Зазначений синдром відображає пролон ова-
ний омпле с симптомів і озна , що с проводж -
ються незд жанням, зниженням працездатності,
аноре сією, втратою маси і рецидивами аряч и.
При о ляді можливе виявлення ін’є ції он’юн -
тив, ма ло-пап льозної висип и, ніста м , епа-
тоспленоме алії, лімфаденопатії та ч тливості
м’язів і с лобів. При лабораторном обстеженні
частини хворих спостері ається лей оцитоз, тром-
боцитопенія або протеїн рія. Симптоми мож ть
збері атися протя ом тижнів і місяців, по и, на-
решті, не б де встановлений діа ноз шляхом ви-
ділення зб дни а висівом рові на еле тивне
живильне середовище і йо о подальшої ідентиф-
і ації або ж рез льтаті енно-моле лярно о до-
слідження біоптат з лімфатично о в зла [18].

Ендо ардит. Одним з маніфестних проявів
B. quintana-інфе ції є розвито ендо ардит з оз-
на ами серцевої недостатності. Та ий ендо ардит
найчастіше виявляється бездомних осіб, що
страждають хронічним ал о олізмом і наявністю
вошей, а та ож пацієнтів з раніше не діа носто-
ваним раженням лапанів [1, 13]. Бартонельоз-
ний ендо ардит звичайно перебі ає без лінічних
проявів і з не ативними рез льтатами ба теріоло-
ічних досліджень, що призводить до пізньої по-
станов и діа ноз , вищо о рівня смертності та ча-
стіше потреб є хір р ічно о втр чання на лапа-
нах серця, ніж хворих на ендо ардити, спричинені
іншими інфе ційними а ентами. В дея их випад-
ах синдром виявляється пост повим, протя ом
де іль ох місяців (а можливо й ро ів) розвит ом
відч ття швид ої стомлюваності, появою помірної
аряч и, втратою маси тіла (до 15 ) й іншими сим-
птомами. З бо серця спостері ається систолічний
аортальний або мітральний ш ми і пор шення рит-
м . Іноді можливий розвито пери ардит .
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Діа ности а. Однією з найважливіших про-
блем залишається іподіа ности а захворюван-
ня. Причиною є низь ий рівень забезпеченості
лабораторної сл жби сертифі ованими діа нос-
тичними тест-системами ново о по оління, зо ре-
ма призначеними для ранньої діа ности и (ІФА,
ПЛР та ін.). Тим часом, пізня і тим більше непра-
вильна постанов а діа ноз і, відповідно, невчас-
не й неаде ватне лі вання мож ть призвести до
розвит хронічних форм хвороби і пізніх с лад-
нень. Діа ноз B. quintana-інфе ції встановлюєть-
ся на основі хара терної лінічної артини та епі-
деміоло ічних даних, підтвердж ється сероло іч-
ним визначенням специфічних антитіл рові,
виділенням льт ри зб дни а та за допомо ою
моле лярно- енетичних досліджень (оцін а полі-
морфізм довжин се венованих або рестри цій-
них фра ментів ампліфі ованих в ПЛР енів: ен
цитрат-синтази (gltA), ен α-ланцю а рибофлавін-
синтази (ribC), ени OmpA та OmpB, ен 16S рРНК,
між енна спейсерна ділян а (ITS) 16S-23S; ен
біл а теплово о шо (groEL); специфічна амплі-
фі ація ен біл а літинно о ділення (ftsZ); пря-
ме се вен вання ПЛР-прод т для вн трішньо-
видово о енотип вання та ін.) [2, 19].

Лі вання. Оптимальні режими лі вання
бартонельозів ще не встановлені. Етіотропне лі -
вання всіх випад ах, щоб ни н ти с ладнень,
пов’язаних з вторинною інфе цією і для запобі-
ання тривалої ба теріємії, повинне проводитися
енер ійно й наполе ливо із застос ванням б дь-
я их препаратів, що діють на рамне ативні ба -
терії і либо о прони ають т анини.

Препаратом вибор є еритроміцин. При тяж-
ом перебі нед и еритроміцин призначається
вн трішньовенно. При підвищеній ч тливості до
еритроміцин призначається до сици лін перо-
рально або вн трішньовенно двічі на день. За-
стос вання до сици лін і еритроміцин одна о-
во ефе тивне. Хворим з ослабленою ім нною си-
стемою і тяж им ст пенем інфе ції ре оменд ється
проводити омпле сн терапію з додаванням ри-
фампіцин . Для лі вання хворих з раженням
ЦНС переважно пропон ють омбінацію до сици -
лін і рифампіцин , ос іль и порівняно з іншими
антибіоти ами вибор до сици лін має підвище-
н прони ність через ематоенцефалічний бар’єр.

При лі ванні цефтриа соном і фторхінолона-
ми дея их пацієнтів вдалося дося ти од жання,
проте при застос ванні ципрофло сацин хво-
рих на бацилярний ан іоматоз захворювання
про рес вало. Крім то о, бартонели б ли виявлені

в рові хворих, я і одерж вали лі вання цефа-
лоспоринами в зь о о спе тр дії, ентаміцином і
триметоприм-с льфомета созолом (на відмін від
пацієнтів, я і одерж вали ма роліди, рифампіцин
або тетраци лін). Отже, при лі ванні бацилярно-
о ан іоматоз і пеліоз не ре оменд ється при-
значення фторхінолонів, триметоприм-с льфоме-
та созол , цефалоспоринів в зь о о спе тр дії
[11, 18].

Хронічні прояви нед и зни ають повільно,
проте через 4-7 днів терапії спостері ається пози-
тивний ефе т при лі ванні ш ірних ражень при
бацилярном ан іоматозі, а через 1 міс. лі ван-
ня вони зни ають повністю. Пор шення при лі -
ванні пеліоз зни ають повільніше, проте після
де іль ох місяців лі вання виявляється позитив-
ний ефе т.

Рецидиви при пеліоз- епатиті, іст ових і
ш ірних раженнях трапляються часто. Вони з -
мовлені недостатньою тривалістю лі вання (мен-
ше 3 міс.), особливо ВІЛ-інфі ованих пацієнтів з
тяж им ім нодефіцитом. Том ре оменд ється про-
водити лі вання не менше 3 міс. при бациляр-
ном ан іоматозі і не менше 4 міс. при пеліозі.
Пацієнтам, я их після проведеної терапії вини-
али рецидиви, необхідно проводити вторинн
профіла ти еритроміцином або до сици ліном
в період ім нос пресії. Необхідно відзначити, що
хворих на СНІД, що приймають ма роліди або

рифампіцин я профіла ти Mycobacterium avium-
інфе ції, не розвиваються захворювання, спри-
чинені Bartonella spp.

Лі вання малосимптомної, затяжної ба -
теріємії є важливою мовою профіла ти и ендо-
ардит . Пацієнти з хронічною ба теріємією, я і
отрим вали омбіноване лі вання до сици лі-
ном і ентаміцином, повністю вид жали, тоді я
монотерапія антибіоти ами, резистентними до β-
ла тамаз, або до сици ліном не мала позитив-
но о ефе т [11, 12]. Для лі вання ендо ардит
бартонельозної етіоло ії ре оменд ється пролон-
ований рс антимі робної терапії ( ентаміцин –
дозі 3 м / одноразово вн трішньовенно про-

тя ом 14 днів) і до сици лін – 200 м на доб про-
тя ом 28 днів) з подальшим хір р ічним видален-
ням ражених лапанів і продовженням вн тріш-
ньовенно о введення препарат до 6 тиж. після
операції [20]. У пацієнтів з нир овою недостатні-
стю, ожирінням або пор шеним водним балансом
необхідно с воро онтролювати рівень ентамі-
цин в рові; та им пацієнтам ентаміцин потрібно
призначати в менших дозах для запобі ання не-
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фрото сичної дії препарат . Я що є протипо азан-
ня до призначення ентаміцин (нир ова недо-
статність), необхідно ви ористов вати поєднання
рифампіцин і до сици лін .

У дея их пацієнтів з ім нодефіцитами через
де іль а один після почат антибіоти отерапії
може вини н ти Jarisch-Herxheimer-подібна реа -
ція. Том хворі з тяж ими дихальними і/або сер-
цево-с динними пор шеннями повинні одерж ва-
ти антибіоти отерапію під ретельним спостере-
женням персонал .

Про ноз бартонельозної інфе ції людини
повністю залежить від форми її прояв . У ба атьох
випад ах захворювання за інч валося спонтан-
но, без б дь-я их наслід ів найближчом і відда-
леном майб тньом . При хронічних формах, особ-
ливо за відс тності лі вання і розвит морфо-
ло ічних ражень життєво важливих ор анів,
зо рема, лапанів серця при ендо ардиті, він
несприятливий.

Профіла ти а заснована на повном зни-
щенні вошей в оточенні хворих. Специфічна
профіла ти а бартонельозів не розроблена.
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B A R T O N E L L O S I S  Q U I N T A N A

A.V. Bondarenko

SUMMARY. The recent conceptions on Bartonella
quintana role in human pathology are presented in
the article. The fundamental questions of B.
quintana-infection clinical manifestations (trench
fever, bacillary angiomatosis, peliosis, chronic
bacteremia and bacterial endocarditis) are reviewed.
Key words: bartonellas, Volyn fever, etiology,
pathogenesis, epidemiology, clinical manifestetions,
treatment.


