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В.С. Копча

ОСОБЛИВОСТІ ІМУНОЗАЛЕЖНИХ ПРОЯВІВ ПРИ COVID-19
Тернопільський національний медичний університет ім. І.Я. Горбачевського

Сьогодні імунні прояви у пацієнтів з COVID19 за-
гальновизнані. У літературі є повідомлення про близь-
ко 3 000 випадків, що стосувались понад 70 різних 
системних та органоспецифічних SARSCoV2
асоційованих розладів. Хоча запалення, спричинене 
SARSCoV2, переважно зосереджене на дихальній 
системі, у деяких пацієнтів може розвинутися ано-
мальна запальна реакція із залученням позалегеневих 
тканин. 

Симптоми, пов’язані з цією надмірною імунною 
реакцією, дуже різноманітні й можуть нагадувати 
деякі автоімунні або запальні захворювання. Причому 
клінічні фенотипні ознаки, ймовірно, зумовлені переду-
сім віком, статтю та етнічною належністю хворого. 
Ступінь зазначених змін також дуже різноманітний – 
від доброякісних і самообмежувальних до небезпечних 
для життя системних синдромів. 

Досі патогенез цих проявів вивчений украй недо-
статньо. Однак відомо, що деякі з них з’являються 
протягом перших 2 тиж від зараження SARSCoV2, 
тоді як інші виникають на пізній постінфекційній ста-
дії або, навіть, у безсимптомних пацієнтів. 

Оскільки сукупність доказів складається переваж-
но із серій випадків і неконтрольованих досліджень, 
ухвалення діагностичних й терапевтичних рішень 

часто базується на незначному досвіді та думці екс-
пертів. Потрібні додаткові дослідження, аби дізна-
тися про механізми розвитку цих проявів і застосува-
ти отримані знання для уможливлення ранньої діаг
ностики та оптимальної терапії. 

Ключові слова: COVID19, імунні порушення, сис-
темні та органоспецифічні прояви.

11 березня 2020 р. ВООЗ оголосила про пандемію 
тяжкого гострого респіраторного синдрому (SARS), 
спричиненого коронавірусом типу 2 (SARS-CoV-2), ввів-
ши термін «коронавірусна хвороба 2019» (COVID-19). 
COVID-19 має дуже широкий клінічний спектр, почина-
ючи від безсимптомних випадків (що, мабуть, становить 
більшу частку інфекцій), і закінчуючи розвитком дво-
бічної пневмонії, яка може прогресувати до дихальної 
недостатності, а в деяких випадках – до поліорганної 
недостатності та смерті [1]. 

У деяких пацієнтів може розвинутися гіперзапальна 
реакція, спричинена надмірною реакцією на вірус, що 
характеризується украй нетиповою реакцією інтерфе-
рону I типу, пов’язаною зі стійким вірусним навантажен-
ням у крові. При цьому запалення частково зумовлене 
фактором транскрипції NF-κB зі збільшенням продукції 
фактора некрозу пухлин (ФНП) та інтерлейкіну-6 (ІЛ-6). 
Ця гостра чи й блискавична імунна запальна реакція 
може сприяти розвитку позалегеневих симптомів, вклю-
чаючи імунозалежні прояви: численні системні та орга-
носпецифічні запальні й автоімунні захворювання [2]. 

Мета роботи – зібрати сучасні відомості про імунні 
прояви, пов’язані з COVID-19 (як системні, так і органо-
специфічні), та зосередити увагу на конкретних епіде-
міологічних, клінічних і вірусологічних аспектах, які мо-
жуть допомогти фахівцям виявити пацієнтів з відповід-
ними імунозалежними розладами. 

ІМУННІ СИСТЕМНІ ПРОЯВИ
У деяких пацієнтів з COVID-19 може розвинутись 

тяжка гостра вірус-індукована травма легень під впли-
вом гострого респіраторного дистрес-синдрому (ГРДС) 
– клінічного синдрому, який характеризується гострим 
запаленням легень і підвищеною проникністю капілярів, 
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що призводить до набряку легень [3]. Гіперзапальний 
фенотип ГРДС характеризується підвищеними концен-
траціями прозапальних цитокінів, підвищеною частотою 
шоку та несприятливими клінічними наслідками. Хоча 
механізми COVID-19-індукованого ГРДС все ще 
з’ясовуються, термін «цитокінова буря» став синонімом 
його патофізіології, хоча деякі автори вважають, що ви-
користання цього терміну вводить в оману у контексті 
тяжкого COVID-19 [4]. Зазначені дослідники термін 
«цитокінова буря» пропонують замінити терміном «син-
дром вивільнення цитокінів» (СВЦ) [4], який описує 
імунну дисрегуляцію, пов’язану з вивільненням великої 
кількості цитокінів, що викликає системне запалення з 
поліорганною недостатністю та високою смертністю. 
СВЦ є одним із найпоширеніших серйозних побічних 
ефектів терапії клітинними рецепторами T-антигенів і 
характеризується гарячкою, тахікардією, тахіпное та 
гіпотонією – ключовими симптомами, які визначають 
синдром системної запальної реакції [4]. 

Відомо, що ІЛ-6 – прозапальний цитокін, що є важ-
ливим медіатором гострої запальної реакції при ГРДС 
та СВЦ, а також, мабуть, впливає на тяжкий перебіг 
COVID-19, сприяючи підвищенню концентрації 
C-реактивного білка, гіперкоагуляції та гіперферитине-
мії [5]. Однак концентрації ІЛ-6 у сироватці крові, про 
які повідомляється у пацієнтів з COVID-19, значно 
нижчі, ніж у пацієнтів із СВЦ, ГРДС або сепсисом [4] чи, 
навіть, у хворих на грип [6]. Чому деякі пацієнти з тяж-
ким COVID-19 швидко переходять у стан поліорганної 
недостатності, невідомо. Але патофізіологія асоційова-
ного з COVID-19 ГРДС є складнішою, ніж проста гіпер-
продукція цитокінів. Системний фенотип, пов’язаний із 
запальною реакцією, спричиненою інфекцією SARS-
CoV-2, дуже широкий і може нагадувати такий при де-
яких автоімунних або запальних захворюваннях. У дітей 
системне запалення суттєво коригує із хворобою Кава-
сакі, тоді як у дорослих воно радше стає причиною 
виникнення гемофагоцитарного лімфогістіоцитозу (ГЛГ), 
антифосфоліпідного синдрому (АФС) або системного 
васкуліту.

Два основні системні запальні синдроми, пов’язані 
з COVID-19, мультисистемний запальний синдром у 
дітей (МЗС-Д) та ГЛГ, включаючи синдром активації 
макрофагів (САМ) докладно описані у літературі [5]. 
Першою ознакою, що викликає підозру на ці синдроми, 
є стійка гарячка без чіткого клінічного джерела, разом з 
участю мультисистемних органів. Фенотип МЗС-Д вклю-
чає ознаки хвороби Кавасакі (кон’юнктивіт, червоні трі-
щини губ, набряклість рук і ніг та висип), збільшення 
коронарних артерій та/або аневризми, шлунково-киш-
кові симптоми (біль у животі, нудота, блювота або діарея) 
та неврологічні прояви (біль голови та менінгіт). 

Щодо ГЛГ та САМ, кардинальними ознаками є збіль-
шення лімфогематопоетичних органів (лімфатичні вузли, 
селезінка та/або печінка) і суттєві відхилення лабора-
торних показників (передусім тяжка цитопенія), що 
свідчить про зацікавлення багатьох органів (зокрема 
дисфункція печінки й нирок). 

Петехіальні та/або пурпурові ураження шкіри є 
основ ними ознаками, що викликають підозру на васкуліт, 
а додавання позашкірних симптомів, таких як сильний 
біль у животі, кровохаркання або неврологічні прояви, 
може свідчити про системний васкуліт. У пацієнтів з 
тромбозом, які мають антифосфоліпідні антитіла, слід 
виключити класифікаційні критерії антифосфоліпідного 
синдрому. Тяжка міалгія у поєднанні з рівнем креатин-
кінази (КК) понад 10 000 Од/л (одночасно з нирковою 
недостатністю у деяких пацієнтів) свідчить про міозит 
та/або рабдоміоліз, тоді як запалення декількох суглобів 
може проходити по різному, включаючи симетричний 
поліартрит (схожий на ревматоїдний артрит), олігоартрит 
із шкірними ураженнями (нагадує псоріатичний артрит) 
або осьове ураження (нагадує спондилоартрит). 

Мультисистемний запальний синдром у дітей 
У квітні 2020 р. у Великобританії було зареєстрова-

но ряд тяжкохворих дітей із синдромом системної за-
пальної реакції, що нагадує хворобу Кавасакі. Деякі з 
цих дітей мали позитивний результат на SARS-CoV-2. 
Відповідно такий стан тимчасово називали дитячим за-
пальним мультисистемним синдромом, асоційованим з 
інфекцією SARS-CoV-2 (PIMS-TS), який також назива-
ється мультисистемним запальним синдромом у дітей 
(МЗС-Д). Повідомлення про понад 700 випадків МЗС-Д, 
включаючи велику серію випадків у США [7], вказують, 
що цей синдром реєструється головно у дітей віком 
більше 5 років і переважно не білої етнічної приналеж-
ності, із мультисистемною формою, включаючи травний 
канал (92 %), серцево-судинні (80 %), слизово-шкірні 
(74 %) та респіраторні (70 %) симптоми. Клінічні прояви 
були тяжкими: близько половини зареєстрованих ви-
падків відповідали критеріям визначеної або неповної 
хвороби Кавасакі, 73 % вимагали критичної допомоги, 
а загальний рівень смертності становив 1,7 %. 

МЗС-Д має деякі помітні відмінності від класичної 
хвороби Кавасакі [8], яка переважно уражає дітей віком 
до 5 років, головно серед азіатських груп населення. 
Крім того, класична хвороба Кавасакі має нижчі показ-
ники ушпиталення до відділення інтенсивної терапії та 
смертності, ніж МЗС-Д. Однак системний фенотип 
МЗС-Д та специфічна участь коронарних артерій свід-
чать про тісний зв’язок із хворобою Кавасакі. Передусім 
йдеться про частоту коронарних аневризм, зареєстро-
ваних у 8-23 % дітей, хворих на МЗС-Д [7, 9] і в 6-17 % 
малюків із класичною хворобою Кавасакі [8]. Більшість 
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випадків МЗС-Д може бути результатом післявірусної 
імунної відповіді. У неазіатських країнах з великими 
спалахами SARS-CoV-2 (Франція, Італія, Іспанія, Вели-
кобританія та США) про більшість випадків МЗС-Д по-
відомлялося на пізніх стадіях першої хвилі пандемії [7]. 
Відповідно, рівень зараження SARS-CoV-2, підтвердже-
ний серологічними тестами у дітей з МЗС-Д, становить 
близько 90 %, на відміну від лише 40 % позитивних 
ПЛР-тестів, що свідчить про інфекцію, яка триває. Роз-
виток захворювання, подібного до хвороби Кавасакі, у 
дітей, які страждають на тяжкий COVID-19, не можна 
вважати несподіваним, враховуючи важливий внесок 
респіраторних вірусних інфекцій в етіопатогенез хворо-
би Кавасакі [10]. 

Однак питання про те, чи слід вважати МЗС-Д етіо-
логічно обумовленою підгрупою хвороби Кавасакі, досі 
не вирішене, оскільки запальна реакція в МЗС-Д має 
кілька відмінностей від хвороби Кавасакі, зокрема від-
сутність ІЛ-17A-опосередкованого гіперзапалення та 
рівень біомаркерів, пов’язаних з пошкодженням артерій 
[11]. 

Гемофагоцитарні синдроми
Первинний та вторинний ГЛГ – це гіперферитине-

мічні гіперзапальні синдроми, які мають загальний кін-
цевий шлях, але різні патогенетичні корені, включаючи 
віруси як один з основних тригерних зовнішніх чинників. 
Особливості COVID-19 та діагностичні критерії ГЛГ (ви-
сока температура, спленомегалія, цитопенія, гіпертри-
гліцеридемія, гіперферитинемія, гіпофібриногенемія, 
високі концентрації розчинних рецепторів ІЛ-2 у сиро-
ватці крові (також відомий як sCD25), низька активність 
природних клітин-кілерів і гемофагоцитоз) значною мі-
рою збігаються [12]. 

Однак частота ГЛГ у пацієнтів з COVID-19, ймовірно, 
дуже мала. З 20 зареєстрованих випадків, які були кла-
сифіковані як ймовірні ГЛГ, лише у 20 % були виявлені 
необхідні п’ять діагностичних критеріїв ГЛГ. Крім того, у 
тих дослідженнях, які використовували H-бал (система 
балів, не затверджена у проспективних дослідженнях 
для діагностики ГЛГ), лише 0-10 % пацієнтів досягли 
діагностичної межі ГЛГ [13]. Отже, деякі автори припус-
кають, що у цих пацієнтів насправді розвивається ГРДС 
з деякими особливостями ГЛГ, а не системною актива-
цією макрофагів (відмінна риса ГЛГ) [14]. 

Ймовірно, ГЛГ, пов’язаний з COVID-19, є настільки 
ж рідкісним, як і вірусний ГЛГ, діагностований у допан-
демічну еру, але через величину пандемії відповідних 
повідомлень про це стало значно більше. Беручи до 
уваги наявні докази, можна рекомендувати повну оцін-
ку можливого рівня ГЛГ для дорослих з тяжким 
COVID-19, в яких розвивається цитопенія принаймні 
двох клітинних ліній периферичної крові (особливо, 

включаючи тромбоцитопенію), гіперферитинемія (особ-
ливо дуже високі рівні, тобто більше 2 000 нг/мл) та гі-
пофібриногенемія, а також у дітей із небезпечним для 
життя системним COVID-19 (МЗС-Д). 

Антифосфоліпідний синдром 
Як відомо, COVID-19 пов’язаний із коагулопатією та 

тромбозом, особливо у тяжкохворих пацієнтів. Однак 
окремі дослідники вказують на відсутність у SARS-CoV-2 
суттєвих прокоагулянтних ефектів, натомість пов’язуючи 
надмірну згортальну активність крові при COVID-19 із 
системною запальною реакцією. Зазначена автоімунна 
гіпотеза виникла після того, як була виявлена позитив-
ність вовчакового антикоагулянта у понад 90 % пацієн-
тів з COVID-19 [15]. З тих пір кількість повідомлень про 
виявлення антитіл до антифосфоліпідів (аФЛ) швидко 
зростала. Серед 13 досліджень, які в більшості включа-
ли хворих з тяжким ступенем COVID-19, позитивні 
вовчакові антикоагулянти були зареєстровані у більш 
ніж половини обстежених. Та, враховуючи загальне ви-
користання гепаринів для тромбопрофілактики при 
COVID-19, не можна виключити їх потенційний вплив на 
отримані позитивні аналізи [12]. Крім того, вовчакові 
антикоагулянтні антитіла неоднорідні й виявляються при 
багатьох інших захворюваннях (включаючи інфекційні), 
що вказує на недостатню специфічність зазначеного 
тесту. 

Комбіновані дані 56 хворих на COVID-19 у двох до-
слідженнях [16] ілюструють практично тотожну частоту 
позитивних аФЛ у пацієнтів із тромбозом і без нього: 

 – 87 % та 83 % позитивні до будь-яких аФЛ, 
 – 87 % та 76 % позитивні до вовчакового антикоа-
гулянта, 

 – 47 % та 44 % позитивні до антикардіоліпінових 
антитіл, 

 – 0 % і 22 % позитивні до антитіл проти β2 глікопро-
теїну-1 (анти-β2GPI). 

У ряді досліджень [16] аФЛ перевіряли вдруге через 
10-30 діб після першого визначення. Більше ніж у 70 % 
випадків попередній позитивний результат став негатив-
ним. 

Крім того, частота подвійної та потрійної позитив-
ності (для вовчакового антикоагулянта, антитіл до аКЛ 
та/або анти-β2GPI) у пацієнтів із COVID-19 була низькою 
(24 % та 4 % відповідно). Водночас у хворих з COVID-19 
та потрійною позитивністю тромбоз розвивався рідко 
[16, 17].

Що стосується антикардіоліпінових антитіл (аКЛ), то 
серед пацієнтів з тяжкою формою COVID-19 позитивні 
показники ще нижчі. Лише 24 % хворих на COVID-19, 
включених до двох досліджень [16], мали високі титри 
аКЛ, але, попри це, у більшості з них тромбоз не розви-
нувся. 
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Таким чином, використовуючи гетерогенні підходи, 
більшість дослідників відкидають значний зв’язок між 
позитивністю аФЛ та тромбозом у пацієнтів із COVID-19. 

Водночас результати, отримані у різних досліджен-
нях [16, 17], вказують на те, що не можна виключити 
можливу роль SARS-CoV-2 як пускового механізму АФС. 

Системний васкуліт
Нові дані підтверджують можливий зв’язок між 

SARS-CoV-2 та системним васкулітом, про що повідо-
мляється у значного відсотка дітей із МЗС-Д, а також, 
враховуючи збільшення кількості зареєстрованих ви-
падків васкуліту серед дорослих і посмертних описів 
васкуліту із залученням різних органів [18]. Так, серед 
15 хворих на COVID-19 у поєднанні з цими системними 
захворюваннями органоспецифічне ураження шкіри 
було встановлене у 9 осіб, центральної нервової систе-
ми – у 3, легень – у 2 і травного каналу – в 1 людини. 
Причому клінічні прояви васкуліту виникали приблизно 
через 2 тиж після перших симптомів COVID-19. Гістопа-
тологічні дослідження підтвердили васкуліт шкіри (пере-
важно лейкоцитокластичний тип) і тканини кишечнику 
(інфільтрація дрібних і середніх судин). 

Повідомлень про SARS-CoV-2-асоційовані васкулі-
ти у дітей, крім тих, що належать до спектру хвороби 
Кавасакі, небагато. Передусім йдеться про ретикулярний 
васкуліт [19], ураження шкіри [20] та можливий васкуліт 
центральної нервової системи [21]. Примітно, що у цих 
дітей перебіг COVID-19 часто був безсимптомним, ре-
зультати ПЛР-тестів – негативні, однак діагноз був вста-
новлений на підставі позитивної сероконверсії IgG. 

Міозит 
Міалгія була зареєстрована приблизно у 24 % хворих 

на COVID-19, включених до кількох великих серій до-
сліджень (хоча і з широким діапазоном частоти – від 1 % 
до 74 %), тоді як частота підвищених рівнів креатинкі-
нази (КК) становить приблизно 11 %. За різними даними, 
міалгії при COVID-19 можуть бути активними хронічни-
ми симптомами в 10-20 % хворих [22]. Лише у двох 
дослідженнях було оцінено частоту міозиту на рівні 
3-11 % серед госпіталізованих пацієнтів із COVID-19, 
тоді як рабдоміоліз діагностували значно рідше – 0,2-
1,1 % випадку [23]. У цих дослідженнях міозитне ура-
ження майже у всіх досліджуваних осіб встановлювали 
клінічно, не вдаючись до використання специфічних для 
міозиту тестів (електроміографії, візуалізації та гістопа-
тологічних досліджень). Поодинокі повідомлення про 
пацієнтів з COVID-19 і міозитом та/або рабдоміолізом 
свідчать про те, що більшість випадків траплялася у 
дорослих чоловіків із міалгією (у деяких випадках тяж-
кою), що виникала переважно протягом першого тижня 
COVID-19. При цьому у більшості випадків рівень КК був 
вище 10 000 Од/л. 

Патогенез імунного ураження м’язів при COVID-19, 
ймовірно, є багатофакторним і може включати причини, 
пов’язані з реанімаційними станами, зокрема міопатією 
критичної хвороби та медикаментозною (стероїдною) 
міопатією [23]. В інших пацієнтів гіпотетичний прямий 
вірусний цитоліз або пошкодження, які пов’язують з гі-
перцитокінемією, можуть бути зумовлені розвитком 
некротизуючої автоімунної міопатії, особливо у хворих 
з маніфестацією гострої м’язової слабкості та дуже ви-
сокими рівнями КК (у тисячах) [24]. Для таких осіб напо-
легливо рекомендують застосовувати певний діагнос-
тичний підхід для встановлення причини міозиту. 

Артрит
Встановлено, що біль у суглобах без помітних ознак 

їх запалення турбує 36 % хворих на COVID-19 [22]. На-
разі достеменно невідомо, чи насправді SARS-CoV-2 
може бути причиною артралгій, але необхідно виключи-
ти інші ймовірні причини хронічного болю у суглобах, 
зокрема психологічний стрес, поганий сон, обмеження 
фізичної активності, інші епідеміологічні та соціально-
економічні фактори [25]. 

На відміну від незапального болю у суглобах, в 
окремих випадках повідомлялося про розвиток артриту, 
який уражав переважно чоловіків (їх середній вік стано-
вив 54 роки). Йдеться про широкий спектр суглобових 
форм недуги (симетричний поліартрит, моноартрит, 
ентезит або псоріатичний артрит), що в основному роз-
вивалася у період пізньої реконвалесценції від 
COVID-19. 

Системні автоімунні захворювання 
Пацієнти з COVID-19 можуть мати кілька проявів 

системного червоного вовчака (СЧВ), включаючи цито-
пенію (лімфопенію, тромбоцитопенію або гемолітичну 
анемію), артралгію, серозит тощо. Наразі зареєстрова-
но лише один достеменно підтверджений випадок СЧВ, 
пов’язаного із SARS-CoV-2, який розвинувся у раніше 
здорової 18-річної жінки [26]. 

За даними лише одного невеликого дослідження, у 
майже 25 % хворих (переважно молодих жінок) на 
COVID-19 був встановлений синдром Шегрена [22]. 

Про медіастинальну лімфаденопатію повідомляєть-
ся у 3-5 % пацієнтів із COVID-19, однак лише в одному 
випадку був підтверджений саркоїдоз [27]. 

ІМУННІ ОРГАНОСПЕЦИФІЧНІ МАНІФЕСТАЦІЇ
На відміну від зазначених системних уражень, які 

можуть охоплювати декілька органів, в окремих хворих 
на COVID-19 виявляються імунопов’язані прояви із за-
лученням одного органа, які можуть імітувати широкий 
спектр органоспецифічних автоімунних захворювань. 

Список клінічних симптомів довгий, включаючи за-
дишку (що свідчить про інтерстиційну хворобу легень 
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або фіброзуючу пневмонію), біль у грудях (міокардит, 
плеврит і перикардит), сильний гострий біль у верхній 
частині живота з нудотою та блювотою (гострий панкре-
атит) та неврологічні прояви, зокрема сплутаність сві-
домості, судоми (енцефаліт) або слабкість із порушен-
ням функції сечового міхура (мієліт і синдром Гійєна-
Барре – СГБ). Обстеження пацієнтів з COVID-19 має 
вирішальне значення при підозрі на специфічне для 
органів імунне захворювання. Особливу увагу слід при-
діляти почервонінню очей (кон’юнктивіт та увеїт), жов-
тяниці (гемолітична анемія), петехіям на шкірі (імунна 
тромбоцитопенія – ITP) або болючому червоному за-
паленню на руках чи ногах (чилбейн) та збільшенню 
щитоподібної залози (тиреоїдит). У діагностиці важливу 
роль можуть відігравати прості лабораторні досліджен-
ня, такі як загальний аналіз крові, біохімічні аналізи 
(вимірювання рівнів тропоніну, ферментів підшлункової 
залози, креатинкінази, гематурії, протеїнурії, досліджен-
ня параметрів гемолізу), а також визначення рівня гор-
монів щитоподібної залози. 

Ураження шкіри 
Симптоми шкірного ураження можуть виявлятися у 

0,2-5,0 % хворих на COVID-19. Зокрема можуть виника-
ти макулопапульозні та уртикарні висипання, ліведоїдні 
чи некротичні ураження, а також остуда [28]. 

Термін «чилбейн» (іменований ще як «перніоз») 
описує рідкісний запальний стан, що уражає кінцівки 
після впливу холоду, що може спричинити болючі або 
сверблячі еритематозні чи фіолетові ураження [29]. Спо-
чатку був встановлений взаємозв’язок між чилбейнами 
та COVID-19, оскільки більшість випадків чилбейнів у 
Південній Європі була зареєстрована під час першого 
піку пандемії, а також на підставі того, що шкірні уражен-
ня з’явилися на початку інфекції у двох третин пацієнтів 
із симптомами COVID-19. Серед понад 1 300 випадків 
чилбейнів, включених до вибраних досліджень, явно 
переважали молоді люди, причому половина з них була 
дітьми віком до 18 років, а друга половина включала 
осіб із середнім віком від 22 до 32 років. Однак лише у 
6 % з цих зареєстрованих випадків була підтверджена 
коронавірусна хвороба. Таким чином була встановлена 
слабка кореляція між чилбейнами та COVID-19. Можна 
припустити, що спрацьовуванню чилбейнів сприяє епі-
демічно зумовлена бездіяльність протягом тривалого 
періоду. Передусім це стосується пацієнтів зі схильністю, 
тобто тих, у кого в анамнезі був перніоз, синдром Рейно 
або лікування β-блокатором [30]. Зрозуміло, що для під-
твердження причинно-наслідкового зв’язку між SARS-
CoV-2 та цими ураженнями шкіри необхідні відповідні 
гістопатологічні дослідження. 

Мультиформна еритема – це запальний дерматоз, 
який у більшості випадків пов’язаний зі збудниками ін-

фекцій та, рідше, – з медикаментами. Повідомлення про 
випадки мультиформної еритеми у пацієнтів з COVID-19 
виявляють чітко диференційовану вікову залежність. 
Більшість випадків, про які повідомляли у дітей, була 
пов’язана з чилбейном або хворобою Кавасакі [31] і мала 
негативні результати ПЛР на SARS-CoV-2. Водночас 
використання медикаментів (гідроксихлорохін, часто у 
поєднанні з азитроміцином, противірусними засобами 
та/або антибіотиками) було відзначене у всіх зареєстро-
ваних випадках. 

Повідомлялося про інші шкірні прояви при COVID-19, 
пов’язані з імунітетом, включаючи ліведо та/або акро-
ціанотичні ураження [28], ретиформну пурпуру [32], 
виразки в ротовій порожнині [28], вузлувату еритему [33], 
періорбітальну еритему [34], генералізовану пустульоз-
ну фігурну еритему (майже винятково у пацієнтів, які 
лікувалися гідроксихлорохіном), еозинофільну реакцію 
на лікарський засіб із системними симптомами і Sweet-
синдром [35]. 

Гематологічні ураження 
Лімфопенія є однією з найважливіших особливостей 

COVID-19 не тільки через її високу частоту (близько 
половини випадків COVID-19), але й через її прогнос-
тичну значущість (це пов’язано з розвитком ГРДС, необ-
хідністю інтенсивної терапії та поганим показником ви-
живання) [36]. Тромбоцитопенія та анемія були зареє-
стровані у 24 та 59 % випадків COVID-19 відповідно. 
Цитопенія при COVID-19 у більшості безсимптомна, і 
лише зрідка повідомляється про симптоматичні авто-
імунні випадки, зокрема тромбоцитопенічну пурпуру або 
гемолітичну анемію. 

У пацієнтів з COVID-19 може спостерігатися симп-
томатична тромбоцитопенія, включаючи імунну тром-
боцитопенічну пурпуру (ІТП) та тромботичну тромбоци-
топенічну пурпуру. ІТП, пов’язана з COVID-19, переваж-
но уражає людей старше 50 років (приблизно 75 %) з 
кількістю тромбоцитів нижче 10 000 на мм3 (приблизно 
80 %). При цьому симптоми ІТП проявляються принайм-
ні через 2 тиж після початку проявів COVID-19 майже в 
половині випадків. У двох із трьох пацієнтів із тромбо-
тичною тромбоцитопенічною пурпурою інфекція 
COVID-19 була підтверджена сероконверсією специфіч-
них IgG, що свідчить про уповільнену імунну відповідь. 
Автоімунна гемолітична анемія (AIГA) (проявляється як 
теплим, так і холодним гемолізом) також діагностується 
переважно у людей старше 50 років (приблизно 70 %) 
із рівнем гемоглобіну нижче 80 г/л (74 %). Симптоми 
АІГА (головним чином астенія та жовтяниця) з’являються 
протягом першого/другого тижня COVID-19. 

Неврологічні прояви
Неврологічні прояви, спричинені SARS-CoV-2, різно-

манітні й пов’язані з нейроінфекцією, нейротропними 
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пошкодженнями (включаючи енцефалопатію, енцефаліт 
і цереброваскулярну патологію) або з нейрозапальними 
ураженнями (СГБ або гострий мієліт) [37]. 

Енцефаліт – це запалення паренхіми головного 
мозку, клінічні докази якого включають плеоцитоз спин-
номозкової рідини, результати нейровізуалізації або 
вогнищеві аномалії на електроенцефалограмі. Зафіксо-
вані випадки енцефаліту у пацієнтів з COVID-19 вияв-
ляють подібну кількість чоловіків і жінок середнім віком 
на момент діагностики 55 років. В одній третині випадків 
неврологічні симптоми маніфестували щонайменше 
через 2 тиж після початку COVID-19. Хоча кілька ви-
падків були класифіковані як неспецифічний вірусний 
енцефаліт або менінгоенцефаліт, в інших пацієнтів був 
діагностований автоімунний енцефаліт, асоційований з 
автоантитілами до N-метил-D-аспартат-рецепторів, 
гострий дисемінований енцефаломієліт, гостра некро-
тизуюча енцефалопатія та легкий енцефаліт/енцефа-
лопатія з ураженням селезінки. Патогенез енцефаліту, 
асоційованого з COVID-19, невідомий, хоча одне до-
слідження припускає, що у таких хворих можуть розви-
ватися неврологічні прояви, що мають помітну схожість 
із енцефалопатією, пов’язаною з клітинними рецепто-
рами антигенів T, включаючи різні патофізіологічні ме-
ханізми, зокрема СВЦ, активацію ендотеліоцитів, дис-
функцію гематоенцефалічного бар’єра та порушення 
імунітету [38]. 

СГБ є типовим постінфекційним розладом, причому 
більше двох третин пацієнтів повідомляють про симп-
томи ГРВІ або кишкової інфекції протягом 6 тиж до по-
чатку СГБ [39]. Припущення про SARS-CoV-2 як новий 
потенційний пусковий фактор СГБ дуже правдоподібне, 
але частота цього синдрому, пов’язаного з COVID-19, 
невідома. Лише одне велике дослідження оцінює час-
тоту СГБ на рівні приблизно 0,1 % серед хворих на 
COVID-19 [27]. Наразі 90 % випадків СГБ, пов’язаного 
із SARS-CoV-2, в основному стосувалися чоловіків віком 
понад 50 років і були діагностовані принаймні через 
2 тиж після появи респіраторних симптомів COVID-19. 
Клінічна картина та тяжкість СГБ у цих випадках були 
подібними до таких, що стосуються СГБ без COVID-19. 
Електродіагностичні методи у більшості випадків вказу-
вали на картину демієлінізації (хоча повідомлялося й 
про інші фенотипні варіанти, такі як синдром Міллера-
Фішера та гостру моторну і сенсорну аксональну  
нейропатію). У сироватці крові та лікворі більшості таких 
хворих не було антигангліозидних антитіл [40]. 

Повідомлялося про кілька випадків мієліту у пацієн-
тів з COVID-19, переважно у чоловіків із двома дискрет-
ними віковими піками, один у віці близько 30 років, а 
другий – 60-70 років. Додаткові повідомлення про інші 
неврологічні прояви, пов’язані з імунітетом, включають 

черепно-мозкові нейропатії та неврити зорового нерва 
[27], плексопатію або міастенію [41]. 

Ураження легень
Серед досліджень пневмонії COVID-19 на сьогодні 

мало хто оцінював довгострокову історію ураження 
легень. Тож спостереження зазвичай стосуються ко-
роткого періоду (приблизно 1 міс. після початку симпто-
мів COVID-19). Дослідники повідомляють, що у 54 % 
реконвалесцентів відзначаються аномальні показники 
функції легень, а в 40-94 % осіб – суттєві відхилення за 
даними КТ [41]. Одне невелике дослідження повідоми-
ло, що результати тесту легеневої функції через 3 міс. 
після діагностики COVID-19 залишаються ненормаль-
ними у близько 25 % пацієнтів [42], що дозволяє при-
пустити розвиток постпневмонічного інтерстиційного 
захворювання легень. Деякі дослідження повідомляли 
про окремі випадки, коли після COVID-19 розвинувся 
тяжкий двобічний фіброз легень [43]. Через велику кіль-
кість пацієнтів, які постраждали від тяжкої пневмонії 
COVID-19, можна очікувати довготривалі респіраторні 
ускладнення, які можуть спричинити значну захворюва-
ність населення. 

Хоча в декількох патологоанатомічних дослідженнях 
дифузне пошкодження альвеол трактується як пере-
важна патологічна ознака після перенесеної COVID-19, 
інші дослідження свідчать на користь фіброзувальної 
пневмонії лише у деяких пацієнтів [44]. Пізній розвиток 
нових респіраторних симптомів і помутніння на рентґе-
нограмі (понад 2 тиж після перших симптомів COVID-19), 
особливо якщо цих змін не було на попередніх томогра-
фічних зрізах, може свідчити про пізній розвиток фібро-
зувальної пневмонії, як це іноді стається після перене-
сеного грипу [45]. 

Ураження плеври також може бути пов’язане з 
COVID-19, зокрема її потовщення стається у 27 %, а 
плевральний випіт – у 5-6 % осіб [27]. У деяких пацієнтів 
можуть бути симптоми плевриту як початкового прояву 
COVID-19, а в інших може розвинутися тільки пізній 
плевральний випіт, якого не було під час первинного 
обстеження [46]. 

Ураження серцево-судинної системи 
При COVID-19 на розвиток пошкодження міокарда 

вказують ненормальні лабораторні показники, ехогра-
фічне дослідження серця, гістологічні дані in vivo та 
посмертно. У близько 40-80 % хворих підвищується рі-
вень тропоніну-I [47]. МРТ серця виявляє ураження 
міо карда у 78 % таких осіб, а кілька досліджень повідо-
мляють про мононуклеарну та лімфоцитарну інфільтра-
цію інтерстицію серця з ознаками активної вірусної ре-
плікації [48]. Патомеханізм вірусного міокардиту, асоці-
йованого із SARS-CoV-2, цілком ймовірно зумовлений 
активною експресією ангіотензинперетворювального 
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ферменту 2 (АПФ-2) на міоцитах, до якого тропний 
SARS-CoV-2 [49]. 

За гістологічною характеристикою гострий міокардит 
зазвичай класифікують на лімфоцитарний, еозинофіль-
ний та гігантськоклітинний, а також на саркоїдну хворо-
бу серця. На сьогодні гострий міокардит, пов’язаний із 
COVID-19, переважно описується як лімфоцитарний і 
рідко як еозинофільний [50]. Повідомлення про випадки 
гострого міокардиту у хворих на COVID-19 показують, 
що віковий діапазон пацієнтів дуже широкий (від 17 до 
79 років), причому частіше хворіють чоловіки, ніж жінки, 
а основні симптоми (біль у грудному відділі та задишка) 
проявляються переважно у перші 2 тиж COVID-19. 

Дослідження на 100 пацієнтах, оцінене через 2 міс. 
після підтвердження діагнозу COVID-19, показало, що 
підвищений рівень високочутливого тропоніну був ви-
явлений у 76 %, а МРТ серця засвідчило ураження міо-
карда у 78 % осіб. У пацієнтів, які одужали від COVID-19, 
були нижчі фракції викиду лівого шлуночка і більший 
об’єм лівого шлуночка. Більше того, у 32 % виявлено 
пізнє контрастування міокарда гадолінієм, а у 22 % – 
ураження перикарда. Клінічна значимість цих висновків 
залишається незрозумілою, хоча результати, що демон-
струють хронічне запалення та дисфункцію лівого шлу-
ночка через кілька місяців після початку COVID-19, 
можуть вказувати на підвищений ризик розвитку нової 
серцевої недостатності та інших серцево-судинних 
ускладнень [51]. 

Перикардіальний випіт виявляється у близько 5 % 
хворих на COVID-19. Тампонада серця була зареєстро-
вана в 11 (1 %) з 1 216 пацієнтів [52], причому ця подія 
в основному діагностується у перші 7-10 діб COVID-19. 

Ураження нирок
COVID-19 асоціюється із пошкодженням як каналь-

цевого, так і клубочкового шару нирок. Повідомлялося 
про порушення функції проксимальних канальців, що 
супроводжувалося протеїнурією, нейтральною аміно-
ацидурією та підвищенням рівня сечової кислоти [53]. 
Більшість ниркової патології у хворих на COVID-19 на-
лежить до спектра подоцитопатій (причому більшість з 
них класифікується як колапсуючий гломерулонефрит, 
а деякі – як вогнищевий сегментарний гломерулосклероз 
чи хвороба мінімальних змін), передусім уражаючи чо-
ловіків африканського походження із генотипом APOL1. 
Найчастішим типом гломерулонефриту після подоци-
топатій є серпоподібний (півмісяцевий), асоційований з 
автоантитілами, який у всіх випадках, крім одного, ура-
жав жінок. Також повідомлялося про інші типи гломеру-
лонефриту, включаючи мембранозний та IgA-гломе-
рулонефрит. У деяких пацієнтів гостра хвороба нирок 
з’явилася більше ніж через 2 тиж після появи симптомів 
коронавірусної хвороби. Хворі на COVID-19 і гломеру-

лонефрит мають поганий прогноз, оскільки більша 
частина з них потребувала постійного діалізу. 

На нашу думку, тотальний нефронекроз має комп-
лексну етіологію та є поєднаною патологією, пов’язаною 
як з прямою цитотоксичною дією SARS-CoV-2 при його 
реплікації в нирковому епітелії, так і з прямою цитоток-
сичною дією на нефроцити фармакологічних препаратів 
(найчастіше антибіотиків). Це повністю узгоджується з 
тим, що нирковий епітелій має мембранні рецептори (у 
вигляді АПФ-2) до капсидних структур SARS-CoV-2, а, 
отже, дуже висока вірогідність його реплікації в нирко-
вому епітелії. Крім того, відмітною особливістю патомор-
фологічної картини нирок при COVID-19 є ушкодження 
не лише тубулярного, але й клубочкового апарату не-
фронів. Гострий же тубулонекроз при COVID-19 повніс-
тю повторює картину медикаментозного ушкодження 
нирок при використанні нефротоксичних препаратів.

Ендокринні ураження
Ретроспективне дослідження хворих, ушпиталених 

із SARS-CoV-2-інфекцією, виявило тиреотоксикоз у 
20 %, а гіпотиреоз – у 5 % осіб [54], тоді як інше до-
слідження засвідчило низьку концентрацію тиреотроп-
ного гормону у 56 % пацієнтів [55]. На сьогодні усі за-
реєстровані випадки дисфункції щитоподібної залози, 
асоційованої з COVID-19, переважно стосуються гіпер-
тиреозу (визначається за низьким рівнем тиреотропно-
го гормону і високим значенням вільного Т4), часто із 
клінічними ознаками тиреотоксикозу та збільшенням і 
болючістю щитоподібної залози при фізичних та ультра-
сонографічних обстеженнях. Випадки із субклінічним 
гіпотиреозом рідкісні. З патогенетичної точки зору, дея-
кі висновки припускають, що дисфункція щитоподібної 
залози може бути тимчасовою, пов’язаною з гіперза-
пальним біологічним сценарієм (що корелює з підви-
щеними концентраціями ІЛ-6 та тяжкістю інфекції, а 
аномальні показники унормовуються у реконвалесцен-
ції). Ураження надниркових залоз може включати їх 
гострий інфаркт, крововиливи, мікроінфаркти та, рідко, 
недостатність надниркових залоз [56]. 

Ураження підшлункової залози 
У кількох пацієнтів з COVID-19, які скаржились на 

болі в животі, а обстеження засвідчувало підвищення 
концентрацій ферментів підшлункової залози, діагнос-
тували гострий панкреатит, найчастіше серед жінок. 
Порівняно з хворими без COVID-19, у таких пацієнтів 
виявили тяжчий ступінь гострого панкреатиту, вищу 
частоту стійкої органної недостатності та гірший рівень 
виживання. Для пояснення передбачуваного зв’язку між 
гострим панкреатитом і COVID-19 пропонується кілька 
патогенетичних гіпотез, включаючи пряме вірусне по-
шкодження клітин підшлункової залози, ураження ен-
дотелію, ішемічні та/або тромботичні механізми [57]. 
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Ураження очей
При COVID-19 діагностували деякі запальні очні 

захворювання, зокрема один випадок двобічного перед-
нього увеїту та кон’юнктивіту, про який повідомлялося 
у понад 50 дорослих пацієнтів, переважно з країн Азії 
[58]. 

ДОСЛІДЖЕННЯ ПАТОГЕНЕЗУ
Все більше дослідників повідомляють про побічні 

прояви, пов’язані з надмірною імунною реакцією на 
SARS-CoV-2, що порушує природну самотолерантність. 
Це було описано раніше на прикладі інших гострих і 
хронічних вірусних інфекцій [59]. Імунна розбалан-
сованість притаманна не тільки для тяжкого ступеня 
COVID-19, але й для реконвалесцентів і, навіть, для 
безсимптомних пацієнтів. На клінічні особливості, схоже, 
суттєво впливають вік (прояви чітко диференційовані 
між дітьми й дорослими), стать (міозит, артрит, СГБ, 
мієліт і гломерулонефрит переважно реєструються у 
чоловіків, тоді як тиреоїдит і панкреатит – у жінок), ет-
нічна приналежність [60]. Важливо, що, на відміну від 
дорослих, діти з COVID-19 переважно генерують IgG-
антитіла, специфічні до спайкового білка SARS-CoV-2, 
орієнтуючись головним чином на S2 субодиницю, але 
не на нуклеокапсидний білок [61]. Ступінь проявів 
COVID-19 також дуже широкий – від доброякісних і са-
мообмежувальних до системних синдромів (МЗС-Д або 
ГЛГ), які можуть потребувати інтенсивної терапії та при-
зводити до смерті. Мультидисциплінарна терапія паці-
єнтів з COVID-19 є обов’язковою, включаючи експертів 
з відповідних системних та органоспецифічних автоімун-
них захворювань, і завжди повинна дотримуватися ці-
лісного діагностичного підходу через велике різноманіт-
тя мультисистемних симптомів, які можуть бути у хворих 
на COVID-19. 

Про патогенез імунозалежних проявів досі відомо 
мало [62], хоча специфічні реакції імунної системи, 
мабуть, не відіграють особливої ролі, якщо врахувати, 
що сироваткових автоантитіл (одна з основних патоге-
нетичних гіпотез автоімунних захворювань) у більшості 
пацієнтів немає. Отже, для позначення таких проявів 
замість «автоімунний» коректніше використовувати 
терміни «пов’язаний з імунітетом» чи «імуноопосеред-
кований». 

Важливо, що при SARS-CoV-2-інфекції деякі імунні 
особливості проявляються в перші 2 тиж від зараження, 
тоді як інші виникають на пізній постінфекційній стадії 
або, навіть, у безсимптомних пацієнтів. Цей диферен-
ційований часовий розподіл на різних стадіях заражен-
ня може бути пов’язаний із залученням різних механіз-
мів, ініційованих загальним етіологічним чинником [63]. 
Причому деякі особливості пов’язані переважно з ран-

німи імунними реакціями на вірус з подальшими запаль-
ними реакціями, що розвиваються після зникнення ві-
русу. 

Імунні прояви COVID-19 слід відрізняти від клінічних 
сценаріїв з іншою патогенетичною основою. Так, у знач-
ної кількості хворих на SARS-CoV-2-пневмонію впродовж 
кількох тижнів після гострої інфекції зберігаються рес-
піраторні ускладнення, що підтверджено результатами 
КТ у 40-94 % обстежених [64]. Повідомлялося про хро-
нічне запалення серця та дисфункцію лівого шлуночка 
через кілька місяців після початку COVID-19, що свідчить 
про ризик розвитку в таких пацієнтів серцево-судинної 
недостатності та інших серцево-судинних ускладнень 
[51]. 

Іншим клінічним сценарієм, вивчення якого є пер-
спективним, можна вважати тривале збереження го-
стрих симптомів COVID-19 – втоми, болю, ознобу, 
аносмії, дисгевзії тощо (так званий «довгий COVID») [22, 
42]. У деяких пацієнтів також розвивається синдром, 
який може нагадувати міалгічний енцефаломієліт/ 
синдром хронічної втоми або фіброміалгію [65]. 

На сьогодні в жодному з досліджень не доведено, 
що у патогенезі цих симптомів задіяні імунозалежні 
механізми.

Новизна цих проявів і велика кількість нозологій за-
раз практично унеможливлюють досягнення консенсусу 
щодо діагностики більшості з них. Тож на сьогодні ви-
користовують два різні підходи. Першим було запропо-
новано новий синдром, як це було зроблено з МЗС-Д, 
щоб виокремити його серед інших відомих захворювань, 
з якими цей синдром має помітну подібність (наприклад, 
МЗС-Д – хвороба Кавасакі). Другий – включати SARS-
CoV-2 до мультиетіологічного спектра, оскільки хворі на 
COVID-19 можуть мати особливий клінічний фенотип, 
але під маскою того ж класичного синдрому (наприклад, 
ГЛГ, васкуліт, СГБ або гломерулонефрит). 

Знання про патогенез COVID-19 досі обмежені, 
тому залишається більше сумнівів, ніж впевненості. 
Наприклад, чому імунні реакції впливають лише на 
деяких людей із COVID-19; чому перебіг хвороби у ді-
тей настільки відрізняється від недуги у дорослих; чому 
деякі прояви з’являються у фазі гострої інфекції, а інші, 
– коли інфекція подолана; чому окремі симптоми силь-
но відрізняються залежно від географії та/або етнічної 
належності пацієнтів; чому у значної частини хворих 
зберігається симптоматика через кілька місяців після 
контакту з вірусом; або чому кількість зареєстрованих 
синдромів COVID-19, пов’язаних з імунітетом, явно 
незбалансована, враховуючи, що лише на два з них 
(МЗС-Д та чилбейн стосуються передусім дітей та 
молоді) припадає дві третини зареєстрованих випад-
ків? 



передова стаття

12

.....................................................................................

2(104)2021 ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ

Не маючи можливості запропонувати правдоподібні 
етіопатогенетичні пояснення, ми прагнули передусім 
пробудити зацікавленість наукової спільноти до цієї 
нової групи проявів і, таким чином, сприяти вивченню 
механізмів, які могли б уможливити раннє виявлення 
імунних проявів при COVID-19 та адекватне лікування 
таких хворих.

Висновки
1. COVID-19 може викликати системну запальну 

реакцію із залученням позалегеневих органів: мульти-
системний запальний синдром у дітей, гемофагоцитар-
ні синдроми, васкуліт, антифосфоліпідний синдром, 
міозит, артрит, системні прояви червоного вовчака та 
інші.

2. SARS-CoV-2 здатен індукувати й розвиток орга-
носпецифічних імунних проявів: інтерстиційної хвороби 
легень; міокардиту, плевриту і перикардиту; гострого 
панкреатиту; уражень шкіри, нирок, очей; ендокринних 
і гематологічних розладів; неврологічних порушень, як 
то енцефаліту, мієліту та синдрому Гійєна-Барре. Ре-
тельне обстеження пацієнтів з COVID-19 має вирішаль-
не значення при підозрі на специфічне для органів 
імунне захворювання. Особливу увагу слід приділяти 
почервонінню очей (кон’юнктивіт та увеїт), жовтяниці 

(гемолітична анемія), петехіям на шкірі (імунна тромбо-
цитопенія) або болючому червоному запаленню на 
руках чи ногах (чилбейн) та збільшенню щитоподібної 
залози (тиреоїдит).

3. Клінічні фенотипні ознаки усіх системних та орга-
носпецифічних імунних проявів дуже різноманітні й 
залежать від віку, статі та/або етнічної належності хво-
рого. Ступінь імунних розладів при COVID-19 колива-
ється від доброякісних, самообмежувальних форм до 
системних синдромів, що загрожують життю. 

4. При SARS-CoV-2-інфекції деякі імунні особливос-
ті проявляються в перші 2 тиж від зараження, тоді як 
інші виникають на пізній постінфекційній стадії або, на-
віть, у безсимптомних пацієнтів. Цей диференційований 
часовий розподіл на різних стадіях зараження може бути 
пов’язаний із залученням різних механізмів, ініційованих 
загальним етіологічним чинником. Причому деякі осо-
бливості пов’язані переважно з ранніми імунними реак-
ціями на вірус з подальшими запальними змінами, що 
розвиваються після зникнення збудника.

5. Знання про патогенез COVID-19 досі обмежені, 
але саме розширення цих відомостей уможливить ран-
нє виявлення імунних проявів при SARS-CoV-2-інфекції 
та адекватне лікування. 
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FEATURES OF IMMUNO-DEPENDENT 
MANIFESTATIONS AT COVID-19 

V.S. Kopcha 

I. Horbachevsky Ternopil National Medical University 

SUMMARY. Today, immune manifestations in patients 
with COVID19 are generally accepted. There are about 
3,000 cases in the literature involving more than 70 
different systemic and organspecific SARSCoV2
associated disorders. Although inflammation caused by 
SARSCoV2 is predominantly focused on the respiratory 
system, some patients may develop an abnormal 
inflammatory response involving extrapulmonary tissue. 
The symptoms associated with this overimmune 
response are very varied and may resemble some 
autoimmune or inflammatory diseases. Moreover, 
clinical phenotypic traits are probably due primarily to 
the age, sex and ethnicity of the patient. The degree of 
these changes is also very diverse – from benign and 
selflimiting to lifethreatening systemic syndromes. So 
far, the pathogenesis of these manifestations is 
extremely poorly understood. However, some are known 
to occur within the first 2 weeks of SARSCoV2 
infection, while others occur in the late postinfection 
stage or even in asymptomatic patients. Because the 
body of evidence consists mainly of a series of cases 
and uncontrolled studies, diagnostic and therapeutic 

decisions are often based on little experience and expert 
opinion. Additional research is needed to learn about 
the mechanisms of development of these manifestations 
and to apply the acquired knowledge to enable early 
diagnosis and optimal therapy. 
Key words: COVID19, immune disorders, systemic 
and organspecific manifestations. 
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ОРГАНІЗАЦІЯ РОЗСЛІДУВАННЯ ТА МЕДИКО-СТАТИСТИЧНІ 
ЗАКОНОМІРНОСТІ ГОСТРОГО ПРОФЕСІЙНОГО 

ЗАХВОРЮВАННЯ COVID-19 У ПРАЦІВНИКІВ ГАЛУЗІ 
ОХОРОНИ ЗДОРОВ’Я УКРАЇНИ  
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5ДУ «Інститут епідеміології та інфекційних хвороб імені Л.В. Громашевського НАМН України», 6ДУ «Інсти-

тут медицини праці імені Ю.І. Кундієва НАМН України»

У 2020 р. проблема зараження коронавірусом лю-
дини (2019nCoV/SARSCoV2) стала актуальною у 
всьому світі. 11.03.2020 р. ВООЗ оголосила пандемію 
SARSCoV2. За один рік пандемії у світі (станом на 
12.03.2021 р.) зареєстровано 120,1 млн випадків за-
раження SARSCoV2, з яких внаслідок COVID19 по-
мерли 2,7 млн осіб. В Україні зареєстровано – 1,451 млн 
інфікованих SARSCoV2 (в т.ч. 68,3 тис. працівників 
галузі охорони здоров’я (ГОЗ)); з яких внаслідок 
COVID19 померли 28,1 тис. осіб (в т.ч. працівників 
ГОЗ – 612 осіб). На сьогодні однією з найвагоміших на-
уковопрактичних проблем залишається оцінка ризиків 
і профілактика цієї гострої професійної патології. 

Матеріали і методи. Використані офіційні ста-
тистичні дані МОЗ України щодо нормативного регу-
лювання епідемічного розслідування COVID19, органі-
зації розслідування COVID19 у сфері охорони здоров’я, 
у сфері охорони праці, обліку випадків захворювання на 
COVID19. Отримані та проаналізовані статистичні 
дані захворюваності на COVID19 (за інформацією 
територіальних підрозділів Фонду соціального стра-
хування України, Державної служби України з питань 
праці) за 2020 р. – березень 2021 р. Використовувались 
загальноприйняті статистичні методи дослідження 
для характеристики даних, отриманих для суцільної 
вибірки в Україні. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Проаналізовані нормативноправові акти процедури 
розслідування випадків гострого професійного захво-
рювання на COVID19, а саме Наказ МОЗ України від 
25.02.2020 № 521 «Про внесення зміни до Переліку 

особливо небезпечних, небезпечних інфекційних та 
паразитарних хвороб людини і носійства збудників цих 
хвороб, Інструкція № 374 «Про застосування переліку 
професійних захворювань», затвердженої спільним 
наказом МОЗ, Національної Академії медичних наук 
України, Мінпраці від 29.12.2000 р. № 374/68/33», Наказ 
МОЗ України від 15.07.2020 № 1604 щодо Переліку по-
сад медичних та інших працівників, що безпосередньо 
зайняті у ліквідації епідемії та здійсненні заходів із 
запобігання поширенню гострої респіраторної хворо-
би COVID19, спричиненої коронавірусом SARSCoV2, 
та лікування пацієнтів із випадками гострої респіра-
торної хвороби COVID19, спричиненої коронавірусом 
SARSCoV2», Постанова КМУ від 13.05.2020 № 394 
розділ V Переліку професійних захворювань, затвер-
дженого постановою КМУ від 08.11.2000 № 1662, до-
повнено гострою респіраторною хворобою COVID19, 
спричиненою коронавірусом SARSCoV2, яка стосу-
ється тільки роботи «медичних та інших працівників, 
що безпосередньо зайняті у ліквідації епідемії та здій-
сненні заходів із запобігання поширенню гострої рес-
піраторної хвороби COVID19, спричиненої коронавіру-
сом SARSCoV2, та лікування пацієнтів із випадками 
гострої респіраторної хвороби COVID19, спричиненої 
коронавірусом SARSCoV2». Визначені медикоста-
тистичні закономірності інфікування SARSCoV2 та 
захворювання на COVID19 працівників галузі охорони 
здоров’я. Кількість повідомлень про випадки інфікуван-
ня SARSCoV2 на робочому місці (підозра на гостре 
професійне захворювання), що надійшли до Держпраці 
України (12.03.2021 р.), становила – 43 130 працівників, 
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в т.ч. випадків смертей від COVID19 – 522. Загалом 
повнота надходження повідомлень про гостре про-
фесійне захворювання становила (відносно зареєстро-
ваних випадків інфікування ПОЗ): для інфікування 
SARSCoV2/захворювання на COVID19 – 63,5 (4,8
219,3) %; випадків смерті від COVID19 – 85,6 (36,4
450,0) %. Коливання рівнів захворюваності на COVID19 
значно відрізняються по областях, причини потребу-
ють ретельнішого аналізу, вони багатопланові, але 
виявлені закономірності можуть слугувати певною 
основою для ухвалення управлінських рішень щодо об-
ліку, реєстрації, профілактики і лікування цієї патоло-
гії. 

Висновки. Кількість хворих на гостре професійне 
захворювання COVID19 постійно збільшується, має 
хвилеподібний характер, відповідно до загального 
перебігу епідемії в популяції населення України. Куму-
лятивний ризик інфікування SARSCoV2 працівниками 
галузі охорони здоров’я вищий в 2,5 рази, ніж серед 
загального населення, а смерті від COVID19 – в 
1,1 разу. 

Домінуючі причини інфікування SARSCoV2 праців-
ників галузі охорони здоров’я: надання медичної допо-
моги хворим на COVID19 зі здійсненням інтервенційних 
процедур (46,3 %); наявні організаційні недоліки в за-
безпечені інфекційного контролю в ЗОЗ (33,7 %); пси-
хофізіологічні причини, які обумовлені роботою праців-
ників в екстремальних умовах надання стаціонарної 
допомоги хворим на COVID19 («червона зона») 
(14,0 %); технічні (4,5 %); техногенні, природні, еколо-
гічні та соціальні (1,4 %).

Нормативне регулювання встановлення гострого 
професійного захворювання на COVID19 регламенто-
вано тільки для працівників галузі охорони здоров’я і 
потребує розповсюдження його й на інші види еконо-
мічної діяльності в Україні (працівники освіти, соціаль-
ної допомоги тощо). 

Є суттєві організаційні та ресурсні (кадрові) недо-
ліки: з надання повідомлень до Держпраці України щодо 
підозри гострого професійного захворювання на 
COVID19 та смерті від нього; щодо об’єктивної ста-
тистичної реєстрації випадків захворювання праців-
ників галузі охорони здоров’я на COVID19; щодо своє-
часного та повного розслідування зв’язку захворюван-
ня (смерті) з умовами праці тощо. 

Подальші дослідження будуть спрямовані на удо-
сконалення системи оцінки ризиків та убезпечення 
роботи працівників галузі охорони здоров’я, в умовах 
епідемії SARSCoV2/COVID19 в Україні.

Ключові слова: гостре професійне захворювання, 
COVID19, галузь охорони здоров’я, причини інфікуван-
ня SARSCoV2.

Проблема зараження коронавірусом людини (2019-
nCoV/SARS-CoV-2) стала актуальною у всьому світі, 
коли у 31.12.2019 р. в м. Ухань (КНР) були зафіксовані 
перші 27 випадків пневмонії невідомого походження, 
про що було повідомлено ВООЗ [1]. 

22.01.2020 р. відбулось засідання Міжнародного 
комітету ВООЗ з питань надзвичайних ситуацій у сфері 
охорони здоров’я, внаслідок якого експертами не було 
оголошено надзвичайну ситуацію в галузі міжнародної 
охорони здоров’я. 30.01.2020 р. відбулось чергове за-
сідання Комітету, після якого Генеральний директор 
ВООЗ Тедрос Адан Гебрейєсус оголосив надзвичайну 
ситуацією в галузі міжнародної охорони здоров’я, спри-
чинену спалахом нової коронавірусної інфекції (2019-
nCoV). ВООЗ запропонувала ввести до Міжнародних 
медико-санітарних правил (ММСП) (2005 р.) попередню 
назву хвороби – гостра респіраторна хвороба, що спри-
чинена коронавірусом (2019-nCoV) [2]. 

11.02.2020 р. Міжнародний комітет з таксономії ві-
русів ухвалив офіційну назву збудника – SARS-CoV-2 
(Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus 2 / 
тяжкий гострий респіраторний синдром коронавірус 2) 
та назву захворювання, що він спричиняє – COVID-19 
(COrona VIrus Disease) [3].

11.03.2020 р. ВООЗ оголосила пандемію SARS-
CoV-2 [4]. А відповідно до Постанови Кабінету Міністрів 
України від 11 березня 2020 р. № 211 «Про запобігання 
поширенню на території України гострої респіраторної 
хвороби COVID-19, спричиненої коронавірусом SARS-
CoV-2» на території України введено карантин, який діє 
і до теперішнього часу (березень 2021 р.).

20.04.2020 р. ВООЗ терміново додала зміни до Між-
народної статистичної класифікації хвороб Десятого 
перегляду (МКХ-10) для медико-статистичного обліку та 
реєстрації випадків COVID-19 у розділ «Коди для екс-
треного використання»: U07.1 (COVID-19, вірус іденти-
фіковано); U07.2 (COVID-19, вірус не ідентифіковано); 
U08 (раніше перенесений COVID-19); U09 (стан після 
перенесеного COVID-19); U11 (мультисистемний за-
пальний синдром, пов’язаний із COVID-19) та інші [5, 6].

За один рік пандемії у світі (станом на 12.03.2021 р.) 
зареєстровано 120,1 млн випадків зараження SARS-
CoV-2, з яких внаслідок COVID-19 померли 2,7 млн осіб 
[7]. В Україні (без тимчасово окупованих територій) за-
реєстровано інфікованих SARS-CoV-2 – 1,451 млн осіб 
(в т.ч. 68,3 тис. працівників ГОЗ); з яких внаслідок 
COVID-19 померли 28,1 тис. осіб (в т.ч. працівників ГОЗ 
– 612 осіб) [8].

Останнім часом з’явились публікації, що висвітлю-
ють різні наукові та практичні аспекти професійного ін-
фікування SARS-CoV-2/COVID-19 [9, 10], однак пробле-
ма оцінки ризиків і профілактики цієї гострої професійної 
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патології залишається однією з найвагоміших науково-
практичних проблем сьогодення, що визначило акту-
альність цього дослідження.

Мета роботи – удосконалити організацію розсліду-
вання та медико-статистичний моніторинг за захворю-
ваннями на гостре професійне захворювання COVID-19 
серед працівників галузі охорони здоров’я в України. 

Матеріали і методи
Використані офіційні статистичні дані МОЗ України 

щодо нормативного регулювання епідемічного розсліду-
вання COVID-19, організації розслідування COVID-19 у 
сфері охорони здоров’я, у сфері охорони праці, обліку ви-
падків захворювання на COVID-19. 

Отримані та проаналізовані статистичні дані щодо за-
хворюваності на COVID-19 (за інформацією територіальних 
підрозділів Фонду соціального страхування України,  
Держ праці України) за період березень 2020 р. – березень 
2021 р. 

Використовувалися загальноприйняті статистичні ме-
тоди дослідження для характеристики даних, отриманих 
при суцільній вибірці в Україні. 

Результати досліджень та їх обговорення
Процедура розслідування випадків гострого 

професійного захворювання на COVID-19. Відповід-
но до наказу МОЗ України від 25.02.2020 № 521 «Про 
внесення змін до Переліку особливо небезпечних, не-
безпечних інфекційних та паразитарних хвороб людини 
і носійства збудників цих хвороб, а також згідно з Інструк-
цією № 374 «Про застосування переліку професійних 
захворювань», затвердженої спільним наказом МОЗ, 
Національної Академії медичних наук України, Мінпра-
ці від 29.12.2000 р. № 374/68/33» гостра респіраторна 
хвороба COVID-19, спричинена коронавірусом SARS-
CoV-2, визнана особливо небезпечною хворобою. Згід-
но з цими документами, відповідно до додатку 3 до Гі-
гієнічної класифікації праці за показниками шкідливості 
та небезпеки факторів виробничого середовища, важко-
сті та напруженості трудового процесу, затвердженої 
наказом МОЗ України від 08.04.2014 № 248, умови 
праці медичних працівників за біологічним фактором 
належать до 4 класу небезпеки.

Перелік посад медичних та інших працівників, що 
безпосередньо зайняті у ліквідації епідемії та здійснен-
ні заходів із запобігання поширенню гострої респіратор-
ної хвороби COVID-19, спричиненої коронавірусом 
SARS-CoV-2, та лікування пацієнтів із випадками гострої 
респіраторної хвороби COVID-19, спричиненої корона-
вірусом SARS-CoV-2», затверджено наказом Міністер-
ства охорони здоров’я України від 15.07.2020 № 1604. 
Постановою КМУ від 13.05.2020 № 394, розділ V Пере-

ліку професійних захворювань, затвердженого постано-
вою КМУ від 08.11.2000 № 1662, доповнено гострою 
респіраторною хворобою COVID-19, спричиненою ко-
ронавірусом SARS-CoV-2, яка стосується тільки роботи 
«медичних та інших працівників, що безпосередньо 
зайняті у ліквідації епідемії та здійсненні заходів із за-
побігання поширенню гострої респіраторної хвороби 
COVID-19, спричиненої коронавірусом SARS-CoV-2, та 
лікування пацієнтів із випадками гострої респіраторної 
хвороби COVID-19, спричиненої коронавірусом SARS-
CoV-2».

Випадки інфікування SARS-CoV-2 можуть бути про-
фесійним захворюванням для таких категорій працівників: 

 • медичні та інші працівники, що виконують професій-
ні обов’язки в умовах підвищеного ризику заражен-
ня збудниками інфекційних хвороб; 

 • працівники, які надають медичну допомогу хворим 
на інфекційні захворювання; 

 • працівники, які проводять роботу з живими збудни-
ками та в осередках інфекційних хвороб, а також 
здійснюють дезінфекційні заходи тощо. 
У період карантину загрозу інфікування SARS-CoV-2 

мають як працівники закладів охорони здоров’я, які без-
посередньо контактують із зараженими пацієнтами, їх 
біологічними рідинами, так і працівники інших установ, 
організацій та підприємств, які можуть мати контакт із 
носіями або хворими в інкубаційному періоді. Під час 
карантинних заходів такого ризику зазнають насамперед 
працівники транспорту (громадський транспорт, заліз-
ничний, повітряний, водний тощо), аптек, торговельної 
мережі, що реалізує харчові продукти, працівники АЗС, 
а також працівники МВС, прикордонники та інші.

Отже, лабораторно підтверджені випадки інфікуван-
ня SARS-CoV-2 медичних та інших працівників, які 
пов’язані з виконанням професійних обов’язків в умовах 
підвищеного ризику зараження (надання медичної до-
помоги хворим на інфекційні хвороби, роботи з живими 
збудниками та в осередках інфекційних хвороб, дезін-
фекційні заходи тощо), розслідуються як випадки гостро-
го професійного захворювання відповідно до вимог 
Порядку.

У разі встановлення лабораторно підтвердженого 
(ПЛР) випадку інфікування SARS-CoV-2 медичного 
працівника заклад охорони здоров’я, відповідно до 
пункту 6 Порядку, зобов’язаний невідкладно передати 
з використанням засобів зв’язку (факс, телефонограма, 
електронна пошта) та протягом доби на паперовому 
носії екстрене повідомлення про звернення потерпіло-
го з посиланням на нещасний випадок та/або гостре 
професійне захворювання (отруєння) на виробництві (у 
разі можливості з висновком про ступінь тяжкості травм) 
за формою згідно з додатком 1 до Порядку:
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 • підприємству (установі, організації), де працює по-
терпілий або на якому він виконував роботу;

 • територіальному органу Держпраці за місцем на-
стання нещасного випадку та/або гострого профе-
сійного захворювання (отруєння);

 • робочому органу виконавчої дирекції Фонду соці-
ального страхування за місцем настання нещасно-
го випадку.
У разі отримання інформації про нещасний випадок 

та/або гостре професійне захворювання (отруєння), а 
саме, інфікування на COVID-19 медичного працівника, 
від безпосереднього керівника робіт, повідомлення від 
закладу охорони здоров’я, заяви потерпілого, членів 
його сім’ї чи уповноваженої ним особи тощо роботода-
вець зобов’язаний протягом двох годин повідомити 
вищезазначеним підприємствам (установам, організа-
ціям), з використанням засобів зв’язку та не пізніше 
наступного робочого дня надати на паперовому носії 
повідомлення згідно з додатком 2 до Порядку (пункт 8 
Порядку).

Якщо нещасний випадок та/або гостре професійне 
захворювання (отруєння) підлягають спеціальному роз-
слідуванню відповідно до пункту 10 цього Порядку, по-
відомлення про нещасний випадок додатково надсила-
ється:

 • місцевій держадміністрації або органу місцевого 
самоврядування (у разі відсутності уповноваженого 
органу чи наглядової ради підприємства);

 • органу галузевої профспілки вищого рівня, а у разі 
його відсутності – територіальному профоб’єд-
нанню;

 • органу поліції (у разі настання нещасного випадку 
та/або гострого професійного захворювання (отру-
єння), що призвели до тяжких (у тому числі з мож-
ливою інвалідністю потерпілого) чи смертельних 
наслідків, смерті працівника під час виконання ним 
трудових (посадових) обов’язків).
На підприємстві (в установі, організації) створюєть-

ся комісія з розслідування нещасних випадків та/або 
гострих професійних захворювань (отруєнь), що не під-
лягають спеціальному розслідуванню.

Комісія утворюється наказом роботодавця не пізні-
ше наступного робочого дня після отримання інформа-
ції про нещасний випадок та/або гостре професійне 
захворювання (отруєння) від безпосереднього керівни-
ка робіт, повідомлення від закладу охорони здоров’я, 
заяви потерпілого, членів його сім’ї чи уповноваженої 
ним особи (пункт 12 Порядку).

Держпраці та/або її територіальним органом утво-
рюється комісія із спеціального розслідування. 

Комісія (спеціальна комісія) зобов’язана, зокрема, 
за результатами розслідування гострого професійного 

захворювання (отруєння), пов’язаного з виробництвом, 
крім Акту за формою Н-1, скласти картку обліку про-
фесійного захворювання (отруєння) за формою П-5 (далі 
– картка за формою П-5) згідно з додатком 22 до По-
рядку, передати не пізніше наступного робочого дня 
після підписання актів за формою Н-1 матеріали роз-
слідування та примірники таких актів керівнику підпри-
ємства (установи, організації) або органу, що утворив 
комісію (спеціальну комісію), для їх розгляду та затвер-
дження (пункт 33 Порядку).

Протягом трьох робочих днів після формування 
матеріалів розслідування, роботодавець повинен наді-
слати їх адресатам, зазначеним в пункті 47 Порядку.

Акт за формою Н-1 надається роботодавцем по-
терпілому, членам його сім’ї чи уповноваженій ними 
особі.

06 січня 2021 р. спрощено процедуру розслідування 
випадків смерті медичних працівників внаслідок інфіку-
вання гострою респіраторною хворобою COVID-19, 
спричиненою коронавірусом SARS-CoV-2.

Постановою Кабінету Міністрів України від 05.01.2021 
№ 1 «Деякі питання розслідування випадків смерті окре-
мих категорій медичних працівників», що набрала чин-
ності 06.01.2021, зокрема внесені зміни до Порядку 
розслідування та обліку нещасних випадків, професій-
них захворювань та аварій на виробництві, затвердже-
ного постановою Кабінету Міністрів України від 
17.04.2019 № 337. 

Зазначеними змінами визначено процедуру розслі-
дування випадків смерті медичних працівників держав-
них і комунальних закладів охорони здоров’я, що нада-
ють первинну, екстрену, а також в стаціонарних умовах 
вторинну (спеціалізовану) і третинну (високоспеціалізо-
вану) медичну допомогу пацієнтам з гострою респіра-
торною хворобою COVID-19, спричиненою коронавіру-
сом SARS-CoV-2.

Абзацом другим пункту 1411 Порядку встановлено, 
що перелік державних і комунальних закладів охорони 
здоров’я, що надають первинну, екстрену, а також в 
стаціонарних умовах вторинну (спеціалізовану) і третин-
ну (високоспеціалізовану) медичну допомогу пацієнтам 
з гострою респіраторною хворобою COVID-19, спричи-
неною коронавірусом SARS-CoV-2, а також медичних 
працівників таких закладів визначається керівником 
робіт з ліквідації наслідків надзвичайної ситуації медико-
біологічного характеру державного рівня, пов’язаної із 
поширенням COVID-19 Розпорядженням керівника робіт 
з ліквідації наслідків надзвичайної ситуації медико-біо-
логічного характеру державного рівня, пов’язаної із 
поширенням коронавірусної хвороби COVID-19 від 
14.01.2021 № 1, затверджено Перелік закладів охорони 
здоров’я.



21

Оригінальні дОслідження

2(104)2021 ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ

......................................................................................

Медико-статистичні закономірності інфіку-
вання SARS-CoV-2 та захворювання на COVID-19 
працівників галузі охорони здоров’я

За даними Національної служби здоров’я України 
(НСЗУ), станом на 12.03.2021 р. в Україні SARS-CoV-2 
інфікувалось понад 1,471 млн осіб (в т. ч. 67,5 тис. пра-
цівників ГОЗ; 4,8 % від усіх інфікованих). Найбільша 
кумулятивна кількість інфікованих працівників ГОЗ за-
реєстрована в м. Києві (9,3 % до всіх), Київській (7,6 %), 
Запорізькій (6,2 %), Хмельницькій (5,5 %), Черкаській 
(5,3 %), Львівській (5,1 %) областях (табл. 1).

Абсолютна кількість смертей від COVID-19 – 28,6 тис. 
осіб (летальність – 1,9 %), в т. ч. працівників ГОЗ – 
610 осіб (летальність 0,9 %). Найбільша кумулятивна 
кількість померлих працівників ГОЗ зареєстрована в 
Львівській (8,2 %), Київській (8,0 %), Харківській (8,0 %) 
областях, м. Києві (6,2 %), Дніпропетровській (6,1 %), 
Донецькій (5,6 %), Івано-Франківській (5,6 %), Одеській 
(5,4 %) та Чернівецькій (5,4 %) областях (табл. 1).

Ми визначили, що в когорті працівників ГОЗ України 
відносний кумулятивні ризик (RR) становив: інфікування 
SARS-CoV-2 – 2,49 (95 % Cl 95 %: 2,47 – 2,51, p<0,0001); 
смерті від COVID-19 – 1,12 (СІ 95 % Cl: 1,03 – 1,20; 
p<0,007).

Кількість повідомлень про випадки інфікування 
SARS-CoV-2 на робочому місці (підозра на гостре про-
фесійне захворювання), що надійшли до Держпраці 
України (12.03.2021 р.), становила 43 130 працівників, 
в т.ч. випадки смертей від COVID-19 – 522. Загалом 
повнота надходження повідомлень про гостре профе-
сійне захворювання становила (відносно зареєстрова-
них випадків інфікування ПОЗ): для інфікування SARS-
CoV-2/захворювання на COVID-19 – 63,5 (4,8 – 219,3) %; 
випадків смерті від COVID-19 – 85,6 (36,4 – 450,0) % 
(табл. 1).

Необхідно зазначити, що відбувається надмірне 
надходження повідомлень про гостре професійне за-
хворювання (>100 % від кількості інфікованих працівни-
ків ГОЗ) в Чернігівській (захв. – 450,0 %; смерт. – 
219,3 %), Дніпропетровській (смерт. – 179,6 %), Херсон-
ській (захв. – 260,0 %; смерт. – 163,3 %), Миколаївській 
(захв. – 123,5 %), Черкаській (захв. – 116,7 %), Львівській 
(захв. – 114,0 %; смерт. – 141,9 %) та Полтавській (захв. 
– 105,9 %, смерт. – 117,5 %) областях (табл. 1). Резуль-
татом спеціального експертного розслідування встанов-
лено, що причинами зазначеного є: (1) розбіжності між 
адміністративною територією знаходження закладу 
охорони здоров’я, де працюють працівники, та місцем 
їх постійного проживання, де встановлено захворюван-
ня на COVID-19; (2) заниження офіційної статистичної 
реєстрації випадків COVID-19, як категорії «медичний 
працівник»; (3) невідповідності між датами офіційної 

реєстрації позитивного результату на SARS-CoV-2 та 
клінічного встановлення захворювання (смерті) на 
COVID-19 та інші.

При цьому найбільш важливим є приховування ви-
падків гострого професійного захворювання на 
COVID-19. Найгірша ситуація спостерігається в Луган-
ській (захв. – 4,8 %), Івано-Франківській (захв. – 14,9 %; 
смер. – 47,1 %), Рівненській (захв. – 26,1 %), Одеській 
(захв. – 27,4 %; смерт. – 36,4 %), Чернівецькій (захв. – 
32,2 %), Вінницькій (захв. – 35,9 %), Волинській (захв. 
– 37,3 %), Сумській (захв. – 37,9 %), Київській (захв. – 
39,3 %), Запорізькій (захв. – 43,2 %), Хмельницькій (захв. 
– 43,6 %), Донецькій (захв. – 47,8 %) областях (табл. 1).

За перший рік епідемії SARS-CoV-2/COVID-19 було 
завершено 17 192 комісійних розслідування з приводу 
підозри на гостре професійне захворювання серед пра-
цівників ГОЗ, 39,9 (11,6 – 92,6) % від усіх випадків над-
ходження повідомлення до Держпраці України. Висока 
частка завершених комісійних експертиз спостерігаєть-
ся лише в Івано-Франківській області (92,6 %), в інших 
областях України вона ледве досягає відмітки 60-70 %. 
Найгірша ситуація склалася в: Запорізькій обл. (11,6 %), 
м. Києві (13,6 %), Кіровоградській (15,7 %), Закарпатській 
(16,8 %), Миколаївській (22,1 %), Херсонській (30,7 %), 
Чернігівській (32,6 %), Одеській (34,8 %), Черкаській 
(36,2 %) областях (табл. 2). Результатами спеціальної 
експертної оцінки зазначене зумовлено: (1) відсутністю 
достатньої кількості лікарів-епідеміологів для здійснен-
ня епідеміологічного розслідування кожного випадку 
захворювання; (2) відсутністю лікарів-профпатологів для 
отримання консультативного висновку щодо зв’язку за-
хворювання з умовами праці; (3) тривалим захворюван-
ням працівників ГОЗ, що відтермінує початок розсліду-
вання тощо. 

У всіх закінчених випадках розслідування, встанов-
лення гострого професійного захворювання COVID-19 
становить 26,0 (1,9 – 86,5) %. Найчастіше зв’язок за-
хворювання на COVID-19 з умовами праці встановлю-
ється працівникам ГОЗ в Івано-Франківській області 
(86,5 %), у більшості інших областей України вона коли-
вається на рівні 25-65 %. Найнижчі показники встанов-
лення гострого професійного захворювання реєстру-
ються в Полтавській (1,9 %), Сумській (7,1 %), Терно-
пільській (11,7 %), Дніпропетровській (11,9 %), 
Миколаївській (12,6 %), Львівській (12,7 %), Донецькій 
(14,1 %), Закарпатській (15,3 %), Житомирській (19,0 %), 
Волинській (20,7 %), Вінницькій (22,4 %), Луганській 
(23,5 %) областях (табл. 2).

У випадку смерті працівника ГОЗ внаслідок 
COVID-19 було завершено 359 спеціальних комісійних 
розслідувань – 68,8 (33,3 – 100,0) % від всіх випадків 
надходження повідомлення до Держпраці України.  
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Таблиця 1

Кількість випадків захворювання та повідомлень про гостре професійне захворювання працівників галузі 
охорони здоров’я (дані Держпраці України, 12.03.2021 р.)

Назва території 
(область)

Інфіковано SARS-CoV-2/
захворіло на COVID-19 Смерть від COVID-19

Всього 
випадків

Кількість випадків, 
стосовно яких 

надійшли 
повідомлення до ТУ 

Держпраці

% Всього 
випадків 

Кількість випадків, 
стосовно яких 

надійшли 
повідомлення до ТУ 

Держпраці

%

Всього 67 879 43 130 63,5 610 522 85,6
Вінницька 3 110 1 116 35,9 16 14 87,5
Волинська 2 871 1 072 37,3 21 17 81,0
Дніпропетровська 1 876 3 370 179,6 37 34 91,9
Донецька 2 076 993 47,8 34 20 58,8
Житомирська 2 387 2 155 90,3 18 18 100,0
Закарпатська 3 058 2 408 78,7 24 22 91,7
Запорізька 4 199 1 814 43,2 24 22 91,7
Івано-Франківська 2 796 417 14,9 34 16 47,1
Київ (м.) 6 338 4 647 73,3 38 32 84,2
Київська 5 143 2 023 39,3 49 32 65,3
Кіровоградська 1 024 862 84,2 18 14 77,8
Луганська 1 113 53 4,8 11 10 90,9
Львівська 3 433 4 871 141,9 50 57 114,0
Миколаївська 1 670 1 618 96,9 17 21 123,5
Одеська 3 039 833 27,4 33 12 36,4
Полтавська 1 735 2 038 117,5 17 18 105,9
Рівненська 2 988 781 26,1 9 9 100,0
Сумська 2 646 1 004 37,9 14 9 64,3
Тернопільська 3 200 2 136 66,8 18 18 100,0

Харківська 1 605 867 54,0 49 35 71,4
Херсонська 447 730 163,3 5 13 260,0
Хмельницька 3 722 1 622 43,6 19 17 89,5
Черкаська 3 622 2 621 72,4 18 21 116,7
Чернівецька 2 786 897 32,2 33 23 69,7
Чернігівська 995 2 182 219,3 4 18 450,0

Висока частка завершених спеціальних комісійних екс-
пертиз випадків смерті спостерігається в Київській 
(90,6 %), Львівській (93,0 %), Полтавській (94,4 %) та 
Сумській (100,0 %) областях. Найгірша ситуація спо-
стерігається в Тернопільській (33,3 %), Херсонській 
(38,5 %), Миколаївській (42,9 %), Житомирській (44,4 %), 
Чернігівській (44,4 %) областях (табл. 3). 

У всіх закінчених випадках спеціального комісійного 
розслідування встановлення смерті внаслідок гострого 
професійного захворювання COVID-19 становить 31,2 
(0,0 – 88,9) %. Найчастіше зв’язок смерті внаслідок за-
хворювання на COVID-19 з умовами праці встановлю-
ється працівникам ГОЗ у Вінницькій (70,0 %) та Одесь-
кій (88,9 %) областях. Жодного випадку смерті внаслідок 
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гострого професійного захворювання COVID-19 не ви-
значено в Кіровоградській обл. (з 14 повідомлень, при 
закінченні 7 розслідувань) та в Рівненській обл. (з 9 
повідомлень, при закінченні 7 розслідувань). Також най-
нижчі показники встановлення смерті від гострого про-
фесійного захворювання COVID-19 реєструються в 
Харківській (5,3 %), Полтавській (5,9 %), Луганській 
(14,3 %), Донецькій (16,7 %), Дніпропетровській (17,4 %) 
областях (табл. 3).

За результатами проведених розслідувань визна-
чено, що причинами виникнення серед працівників ГОЗ 
гострого професійного захворювання COVID-19 є: 

Таблиця 2

Показники розслідування випадків гострого професійного захворювання COVID-19 серед працівників галузі 
охорони здоров’я (дані Держпраці України, 12.03.2021 р.)

Назва території 
(область)

Кількість випадків, стосов-
но яких надійшли повідом-

лення до Держпраці

Кількість завершених 
розслідувань

Встановлено гостре профе-
сійне захворювання COVID-19

абс. к-ть % абс. к-ть %
Всього 43 130 17 192 39,9 4 476 26,0

Вінницька 1 116 455 40,8 102 22,4

Волинська 1 072 716 66,8 148 20,7

Дніпропетровська 3 370 1 468 43,6 174 11,9

Донецька 993 610 61,4 86 14,1

Житомирська 2 155 886 41,1 168 19,0

Закарпатська 2 408 405 16,8 62 15,3

Запорізька 1 814 211 11,6 74 35,1

Івано-Франківська 417 386 92,6 334 86,5

Київ 4 647 630 13,6 295 46,8

Київська 2 023 1 002 49,5 438 43,7

Кіровоградська 862 135 15,7 61 45,2

Луганська 53 34 64,2 8 23,5

Львівська 4 871 2 531 52,0 321 12,7

Миколаївська 1 618 357 22,1 45 12,6

Одеська 833 290 34,8 159 54,8

Полтавська 2 038 825 40,5 16 1,9

Рівненська 781 343 43,9 169 49,3

Сумська 1 004 448 44,6 32 7,1

Тернопільська 2 136 1 414 66,2 165 11,7

Харківська 867 529 61,0 346 65,4

Херсонська 730 224 30,7 95 42,4

Хмельницька 1 622 1 088 67,1 415 38,1

Черкаська 2 621 949 36,2 303 31,9

Чернівецька 897 545 60,8 281 51,6

Чернігівська 2 182 711 32,6 179 25,2

1. Інші причини (46,3 %), в т.ч. надання медичної 
допомоги хворим на COVID-19 з проведенням інтер-
венційних процедур з високим ризиком інфікування 
SARS-CoV-2 (інтубація трахеї, забір бронхо-альвеоляр-
ного лаважу, здійснення штучної вентиляції легень, 
розтин померлих від COVID-19, лабораторні досліджен-
ня біологічних матеріалів від хворих на COVID-19 тощо) 
(100,0 %).

2. Організаційні причини (в забезпеченні всіх рівнів 
інфекційного контролю в ЗОЗ) (33,7 %), в т. ч.: неви-
користання засобів індивідуального захисту, за їх на-
явності (33,6 %), незабезпеченість засобами індивіду-



Оригінальні дОслідження

24

......................................................................................

2(104)2021 ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ

ального захисту (10,5 %), порушення санітарно-епіде-
міологічного режиму в ЗОЗ (8,3 %), виконання робіт з 
відключеними або несправними засобами колективного 
захисту системами сигналізації вентиляції, освітлення 
чи їх відсутність тощо (3,6 %), відсутність або неякісне 
проведення інструктажу з охорони праці (3,2 %), недос-
коналість інструкцій з охорони праці або їх відсутність 
(1,9 %), незастосування засобів колективного захисту, 
у разі їх наявності (0,4 %) та інші (38,5 %). До організа-
ційних причин виникнення COVID-19 можна також від-
нести: незабезпеченість засобами індивідуального за-

Таблиця 3

Показники розслідування випадків смертей внаслідок гострого професійного захворювання COVID-19 серед 
працівників галузі охорони здоров’я (дані Держпраці України, 12.03.2021 р.)

Назва території 
(область)

Кількість випадків, стосов-
но яких надійшли повідом-

лення до Держпраці

Кількість завершених 
розслідувань 

Встановлено смерть внаслідок 
гострого професійного захво-

рювання COVID-19
абс. к-ть % абс. к-ть %

Всього 522 359 68,8 112 31,2

Вінницька 14 10 71,4 7 70,0

Волинська 17 13 76,5 3 23,1

Дніпропетровська 34 23 67,6 4 17,4

Донецька 20 12 60,0 2 16,7

Житомирська 18 8 44,4 2 25,0

Закарпатська 22 15 68,2 7 46,7

Запорізька 22 12 54,5 3 25,0

Івано-Франківська 16 11 68,8 6 54,5

Київ 32 23 71,9 8 34,8

Київська 32 29 90,6 13 44,8

Кіровоградська 14 7 50,0 0 0,0

Луганська 10 7 70,0 1 14,3

Львівська 57 53 93,0 15 28,3

Миколаївська 21 9 42,9 4 44,4

Одеська 12 9 75,0 8 88,9

Полтавська 18 17 94,4 1 5,9

Рівненська 9 7 77,8 0 0,0

Сумська 9 9 100,0 3 33,3

Тернопільська 18 6 33,3 2 33,3

Харківська 35 19 54,3 1 5,3

Херсонська 13 5 38,5 1 20,0

Хмельницька 17 14 82,4 7 50,0

Черкаська 21 15 71,4 5 33,3

Чернівецька 23 18 78,3 7 38,9

Чернігівська 18 8 44,4 2 25,0

хисту; виконання робіт з відбору біологічного матеріалу 
без захисних окулярів або щитка для обличчя та ізо-
ляційного (захисного) халата; недоліки під час навчання 
безпечного проведення робіт – допуск працівника до 
виконання нової для нього роботи (відбір біологічного 
матеріалу) без проходження навчання, перевірки знань 
і первинного інструктажу з питань охорони праці; неви-
конання вимог інструкцій з охорони праці тощо.

3. Психофізіологічні причини (14,0 %), в т. ч. робота 
в екстремальних умовах надання стаціонарної допо-
моги хворим на COVID-19 («червона зона»), що викли-



25

Оригінальні дОслідження

2(104)2021 ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ

......................................................................................

кають втому на робочому місці та зниження пильності 
працівників ГОЗ. 

4. Технічні причини (4,5 %), в т. ч.: невідповідність 
засобів колективного та індивідуального захисту вста-
новленим вимогам та їх недостатність (в т. ч. невідпо-
відність ЗОЗ вимогам для прийому інфекційних хворих 
з діаг нозом COVID-19 (78,3 %), інші (21,7 %).

5. Техногенні, природні, екологічні та соціальні 
причини (1,4 %), в т. ч.: несвоєчасне виявлення та ізо-
ляція джерела збудника інфекції, висока концентрація 
SARS-CoV-2 в інфекційних відділеннях ЗОЗ, викид не-
безпечних біологічних речовин тощо (100,0 %) (табл. 4).

Таблиця 4

Розподіл кількості потерпілих від нещасних випадків, за даними актів Н-1/П, пов’язаних з виробництвом за 
найбільш травмонебезпечними причинами настання гострих професійних захворювань СОVID-19 за 2020 р.

№
з/п

Причина настання нещасного 
випадку

Кількість складених актів У відсотках до загальної кількості

всього в т. ч.  
смертельно всього в т.ч.

смертельно
Всього по Україні 3 054 66 100,0 2,2
1. Організаційні причини 1 030 30 33,7 1,0
В тому числі:

1.1 Інші організаційні причини 393 5 12,9 0,2
1.2 Невиконання вимог інструкцій з охо-

рони праці 324 6 10,6 0,2

1.3 Невикористання засобів індивіду-
ального захисту за їх наявності

155 10 5,1 0,3

1.4 Незабезпеченість засобами індиві-
дуального захисту

64 8 2,1 0,3

2. Психофізіологічні причини 429 11 14,1 0,4
В тому числі:

2.1 Інші психофізіологічні причини 288 2 9,4 0,1
3. Технічні причини 138 4 4,5 0,1
В тому числі:

3.1 Невідповідність засобів колективно-
го та індивідуального захисту вста-
новленим вимогам та їх недостат-
ність

108 0

3,5 0,0

4. Техногенні, природні, екологічні та 
соціальні причини

43 1 1,4 0,03

В тому числі:
4.1 Викид небезпечних хімічних, радіо-

активних, біологічних речовин
43 1 1,4 0,03

5. Інші причини 1 414 20 46,3 0,7

Висновки
1. Кількість хворих на гостре професійне захворю-

вання COVID-19 постійно збільшується, має хвилепо-
дібний характер, відповідно до загального перебігу 
епідемії в популяції населення України. Кумулятивний 
ризик інфікування SARS-CoV-2 працівниками галузі 
охорони здоров’я вищий в 2,5 рази, ніж серед загально-
го населення, а смерті від COVID-19 – в 1,1 разу.

2. Домінуючі причини інфікування SARS-CoV-2 пра-
цівників галузі охорони здоров’я: надання медичної 
допомоги хворим на COVID-19 зі здійсненням інтервен-
ційних процедур (46,3 %); наявні організаційні недоліки 
в забезпеченні інфекційного контролю в ЗОЗ (33,7 %); 
психофізіологічні причини, які обумовлені роботою пра-
цівників в екстремальних умовах надання стаціонарної 
допомоги хворим на COVID-19 («червона зона») 
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(14,0 %); технічні (4,5 %); техногенні, природні, еколо-
гічні та соціальні (1,4 %).

3. Нормативне регулювання встановлення гострого 
професійного захворювання на COVID-19 регламенто-
вано тільки для працівників галузі охорони здоров’я і 
потребує розповсюдження його й на інші види економіч-
ної діяльності в Україні (працівники освіти, соціальної 
допомоги тощо).

4. Є суттєві організаційні та ресурсні (кадрові) недо-
ліки: з надання повідомлень до Держпраці України щодо 

підозри гострого професійного захворювання на 
COVID-19 та смерті від нього; щодо об’єктивної статис-
тичної реєстрації випадків захворювання працівників 
галузі охорони здоров’я на COVID-19; щодо своєчасно-
го та повного розслідування зв’язку захворювання 
(смерті) з умовами праці тощо.

5. Подальші дослідження будуть спрямовані на удо-
сконалення системи оцінки ризиків та убезпечення ро-
боти працівників галузі охорони здоров’я, в умовах 
епідемії SARS-CoV-2/COVID-19 в Україні.
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SUMMARY. In 2020, the problem of human coronavirus 
infection (2019nCoV/SARSCoV2) became relevant 
worldwide. On March 11, 2020, the WHO declared a 
pandemic of SARSCoV2. In one year of the pandemic 
in the world (as of March 12, 2021) 120.1 million cases 
of SARSCoV2 infection were registered, of which 
2.7 million people died because of COVID19.
In Ukraine, 1.451 million people were infected with 
SARSCoV2 (including 68.3 thousand health care 
workers (HCW)); of whom 28.1 thousand people died 
because of COVID19 (including HCW – 612 persons). 
Today one of the most important scientific and practical 
problems is risk assessment and prevention of this acute 
occupational pathology.
Patients and methods. The official statistical data of 
the Ministry of Health of Ukraine on the normative 
regulation of the epidemic investigation of COVID19, 
on organization of the investigation of COVID19 in the 
field of health care, labor protection, registration of cases 
of COVID19 were used.
Statistical data on the morbidity of COVID19 (according 
to the territorial divisions of the Social Insurance Fund 
of Ukraine, State Labor Service of Ukraine) for 2020 – 
March 2021 were obtained and analyzed. Common 
statistical research methods were used to characterize 
the data taken from a continuous sample in Ukraine.
Results and discussion. The normativelegal acts on 
the procedure of investigation of cases of acute 
occupational disease of COVID19 were analyzed, 
namely the Order of the Ministry of Health of Ukraine of 
February 25, 2020 No 521 “On amendments in the List 
of especially dangerous, dangerous infectious and 
parasitic human diseases and carriers of these 

pathogens”, and also according to Instruction No 374 
“On the use of the list of occupational diseases”, 
approved by a joint Order of the Ministry of Health, the 
National Academy of Medical Sciences of Ukraine, the 
Ministry of Labor of December 29, 2000 No 374/68/33”; 
Order of the Ministry of Health of Ukraine dated July 15, 
2020 No 1604 on the List of positions of medical and 
other workers directly involved in the elimination of the 
epidemic and implementation of measures to prevent 
the spread of acute respiratory disease COVID19 
caused by Coronavirus SARSCoV2 and treatment of 
patients with acute respiratory disease COVID19 
caused by Coronavirus SARSCoV2”.
Resolution of the Cabinet of Ministers of May 13, 2020 
No 394 Section V of the List of Occupational Diseases 
approved by the Resolution of the Cabinet of Ministers 
of November 08, 2000 No 1662 was supplemented by 
acute respiratory disease COVID19 caused by 
Coronavirus SARSCoV2, concerning only the work of 
“medical and other workers” directly involved in the 
liquidation of the epidemic and implementation of 
measures to prevent the spread of acute respiratory 
disease COVID19 caused by Coronavirus SARS
CoV2, and treatment of patients with acute respiratory 
disease COVID19 caused by Coronavirus SARS2.
Medical and statistical regularities of SARSCoV2 
infection and morbidity of COVID19 disease for 
healthcare workers were determined. The number of 
reports on cases of SARSCoV2 infection at workplace 
(suspicion of acute occupational disease) received by 
the State Labor Service of Ukraine (March 12, 2021) 
was 43,130 employees, including deaths from COVID19 
– 522.
In general, the completeness of acute occupational 
disease reports was (relative to reported cases on health 
care workers (HCW) infection): for SARSCoV2 
infection/COVID19 disease – 63.5 (4.8–219.3) %; 
deaths from COVID19 – 85.6 (36.4–450.0) %.
Fluctuations in the incidence of COVID19 vary 
significantly by region; the causes require more careful 
analysis, they are multifaceted, but the identified 
regularities can serve as a basis for taking management 
decisions on accounting, registration, prevention and 
treatment of this pathology.
Conclusion. The number of patients with acute 
occupational disease COVID19 is constantly increasing, 
is of a wavy nature, in accordance with the general 
course of the epidemic in the population of Ukraine.
The cumulative risk of infection from SARSCoV2 for 
health care workers is 2.5 times higher than for the 
general population, and the death rate from COVID19 
is 1.1 times higher.
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Dominant causes of SARSCoV2 infection in healthcare 
professionals are: provision of medical care to patients 
with COVID19, with intervention procedures (46.3 %); 
there are organizational shortcomings in ensuring 
infection control in the health care institutions (HCI) 
(33.7 %); psychophysiological reasons due to the work 
of emp loyees in extreme conditions of inpatient care for 
patients with COVID19 (“red zone”) (14.0 %); technical 
reasons (4.5 %); technogenic, natural, ecological and 
social (1.4 %).
The normative regulation in establishing an acute 
occupational disease of COVID19 is regulated only for 
health care workers and requires its extension to other 
economic activities in Ukraine (workers of education, 
social assistance, etc.).
There are significant organizational and resource 
(personnel) shortcomings: on submission of notifications 
to the State Labor Service of Ukraine on suspicion of 
acute occupational disease on COVID19 and death 
from it; on objective statistical registration of cases of 
diseases of healthcare workers on COVID19; on timely 
and complete investigation of the connection between 
illness (death) and working conditions, etc.
Further research will be aimed at improving the system 
of risk assessment and provision of occupational safety 
of health care workers in the context of the SARSCoV2/
COVID19 epidemic in Ukraine.
Key words: acute occupational disease; COVID19; 
health care system; causes of SARSCoV2 infection.  
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Г.О. Ревенкo

ПРЕДИКТОРИ НАПРУЖЕНОСТІ АНТИТОКСИЧНОГО 
ПРОТИДИФТЕРІЙНОГО ІМУНІТЕТУ У ВІЛ-ІНФІКОВАНИХ 

ДОРОСЛИХ ОСІБ
Дніпровський державний медичний університет

Метою дослідження було оцінити напруженість 
імунітету проти дифтерії у ВІЛінфікованих дорослих 
осіб і дослідити його зв’язок з основними клінічними та 
лабораторними показниками для визначення предик-
торних можливостей комплексного використання 
означених факторів. У дослідження було залучено 
90 хворих на ВІЛінфекцію віком від 22 до 60 років, се-
редній вік становив (40,1±0,9) років, серед яких чоло-
віків було 39 (43,3 %), жінок – 51 (56,7 %). До конт
рольної групи було залучено 49 здорових імунокомпе-
тентних добровольців відповідної вікової групи та 
гендерного складу. Нами встановлено, що медіана 
протидифтерійних антитіл становила 0,17 (0,09
0,38) МО/мл, що у 6,1 разу нижче від відповідного по-
казника у контрольній групі – 1,03 (0,561,27) МО/мл 
(р<0,001 за Uкритерієм). 

Високий ризик відсутності або низьких рівнів про-
тидифтерійних антитіл достовірно (від p<0,05 до 
p<0,001) асоціюється з анемією, тромбоцитопенією, 
підвищеною ШОЕ, низьким рівнем Тхелперів (nadir), 
наявністю волосистої лейкоплакії язика, дефіцитом 
маси тіла, фактом тютюнокуріння. Найбільші про-
тективні можливості щодо підвищення рівня проти-
дифтерійного імунітету у ВІЛінфікованих дорослих 
відповідно пов’язані з отриманням людьми, які вжива-
ють наркотики ін’єкційно, замісної підтримувальної 
терапії (rs=0,57; p=0,002), відсутністю волосистої 
лейкоплакії язика (rs=0,23; p=0,030), відмовою від курін-
ня (rs=0,26; p=0,013), нормальними лабораторними 
показниками крові (рівень гемоглобіну – rs=0,25; p=0,02, 
тромбоцитів – rs=0,41; p<0,001, ШОЕ – rs=0,55; 
p<0,001) та маси тіла – rs=0,31 (p=0,003), а також 
більшою кількістю Тхелперів (nadir) – rs=0,49 (p<0,001). 

Комплексна оцінка зазначених факторів дозволить 
виявляти групи ризику, які потребують щеплення 
проти дифтерії, не проводячи спеціальних досліджень.

Ключові слова: ВІЛінфекція, імунітет, дифтерія, 
дорослі особи.

На сучасному етапі пандемія ВІЛ-інфекції змінила 
свої характеристики. На глобальному рівні відбулося 
зменшення кількості нових випадків захворювання на 
ВІЛ-інфекцію та летальних випадків від ВІЛ-асоційованих 
нозологій завдяки значному прогресу у запобіганні роз-
повсюдження означеної інфекції, а також збільшенню 
кількості осіб, які мають доступ до антиретровірусної 
терапії (АРТ) [1-6]. Завдяки АРТ тривалість та якість 
життя ВІЛ-інфікованих осіб можна порівняти з ВІЛ-
негативними особами, тому необхідно розглядати пер-
шочергові питання первинної допомоги ВІЛ-інфікованим 
особам дорослого віку [7, 8]. До заходів забезпечення 
здоров’я ВІЛ-інфікованих осіб слід віднести імунізацію, 
яка у розвинутих країнах є пріоритетом у політиці охо-
рони здоров’я. Вік і супутня патологія збільшують ризик 
сприйнятливості до інфекційних хвороб [1, 2]. Тому саме 
вакцинація повинна стати критично важливим компо-
нентом для забезпечення здоров’я у ВІЛ-інфікованих 
осіб [3, 7, 9-11]. Так, дифтерія є хворобою, що ефектив-
но керується за допомогою засобів імунопрофілактики 
[3, 12, 13]. 

Дослідження антитоксичного протидифтерійного 
імунітету у ВІЛ-інфікованих дорослих осіб у світі нечис-
ленні, а в Україні проводиться вперше, що обумовлює 
актуальність обраної теми.

Мета – оцінити напруженість імунітету проти диф-
терії у ВІЛ-інфікованих дорослих осіб та дослідити його 
зв’язок з основними клінічними й лабораторними по-
казниками для визначення предикторних можливостей 
комплексного використання означених факторів для 
прогнозування стану антитоксичного протидифтерійно-
го імунітету. 

Матеріали і методи
У дослідження було залучено 90 пацієнтів з підтвер-

дженим діагнозом «ВІЛ-інфекція» віком від 22 до 60 років, 
середній вік становив (40,1±0,9) років, серед яких чоловіків 
було 39 (43,3 %), жінок – 51 (56,7 %). ВІЛ-інфікованих па-
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цієнтів спостерігали на базі КНП «Міська клінічна лікарня 
№ 21 ім. проф. Є.Г. Попкової» ДМР» (м. Дніпро), міського 
центру профілактики та боротьби з ВІЛ/СНІДом м. Дніпра. 

Копіювання клініко-лабораторних даних здійснювали з 
медичних карток у вищезазначених закладах охорони 
здоров’я. 

Лабораторне дослідження рівнів антитоксинів у сиро-
ватці крові проти дифтерійного токсину в групі спостере-
ження здійснювали у Діагностичному Центрі ДЗ «Дніпро-
петровська медична академія МОЗ України». 

Методика визначення специфічних антитіл. Для 
оцінки напруженості імунітету проти дифтерії методом 
імуноферментного аналізу (ІФА) використовували діагнос-
тичні тест-системи RIDASCREEN Diphtheria IgG (R-Biopharm 
AG, Germany). Обстеження проводили згідно з інструкцією 
виробника. Відповідний антиген (дифтерійний токсин) на-
носять на поверхню стрипів мікропланшета. Антитіла, що 
містяться у зразках крові пацієнта, зв’язуються з антигена-
ми і виявляються під час інкубації за допомогою мічених 
ферментом антитіл (кон’югата). Фермент перетворює про-
зорий субстрат (Н2О2/ТМВ) у кінцевий продукт синього ко-
льору. Ферментна реакція зупиняється додаванням сірча-
ної кислоти, після чого синій колір змінюється на жовтий. 
Остаточне вимірювання проводиться на імуноферментно-
му фотометрі на довжині хвилі 450 нм з використанням 
референсної довжини хвилі ≥620 нм. Стан імунітету проти 
дифтерії оцінювали шляхом визначення концентрації анти-
тіл у МО/мл. У таблиці 1 наведені рекомендації щодо вак-
цинації проти дифтерії залежно від рівнів антитоксичних 
антитіл (відповідно до інструкції виробника).

Таблиця 1

Ранжування напруженості антитоксичного імунітету 
проти дифтерії (МО/мл)

Рівень проти-
дифтерійних 
антитіл IgG 

(МО/мл)

Рівень захисту
Рекомендації 

стосовно 
вакцинації

<0,1 Захисту немає Основна імунізація

0,1-0,9 Мінімальний 
рівень захисту

Бустерна імунізація

1,0-1,4 Середній рівень 
захисту

Бустерна імунізація 
через 5 років

≥1,5 Високий рівень 
захисту

Бустерна імунізація 
через 7-10 років

Всіх пацієнтів розподілено на 3 групи, залежно від на-
пруженості антитоксичного протидифтерійного імунітету. 
До І групи увійшли 30 (33,3 %) пацієнтів з відсутнім рівнем 
захисту, до ІІ групи – 54 (60,0 %) особи з мінімальним рівнем 
захисту, до ІІІ групи – 6 (6,7 %) осіб із середнім і високим 
рівнями захисту. 

Визначення РНК ВІЛ у крові здійснювали за методом 
полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР) з детекцією у режи-
мі реального часу (Real-time PCR) за стандартизованою 
технологією з автоматизованою підготовкою. Визначення 
кількісних показників субпопуляцій лімфоцитів у перифе-
ричній крові визначали за допомогою методу проточної 
цитометрії з використанням моноклональних антитіл. 

До контрольної групи було залучено 49 здорових іму-
нокомпетентних добровольців відповідної вікової групи 
(середній вік (39,0±1,2) років, р=0,44 за t-критерієм). Копі-
ювання результатів серологічного моніторингу здійснювали 
з матеріалів ДУ «Дніпропетровський обласний лаборатор-
ний центр МОЗ України», що проводяться на підставі на-
казу МОЗ № 545 від 24.11.2003 «Про стан імунітету насе-
лення України до дифтерії та правця».

Етичні аспекти роботи затверджені на засіданні комісії 
з питань біомедичної етики ДЗ «Дніпропетровська медична 
академія МОЗ України» (протокол № 1 від 20.01.2016 р.). 

Статистичну обробку результатів проводили за допо-
могою ліцензійної комп’ютерної програми STATISTICA v.6.1 
(Statsoft Inc., США, серійний № AGAR909E415822FA). З 
урахуванням закону розподілу кількісних даних, оціненого 
за критерієм Шапіро-Уїлка, використовували параметричні 
і непараметричні характеристики й методи аналізу: для 
нормального закону – середнє арифметичне (М), стандарт-
ну похибку (m), дисперсійний аналіз ANOVA (F), критерій 
Тьюкі (HSD), в інших випадках – медіану (Ме), міжквартиль-
ний розмах (LQ-HQ), критерій Манна-Уїтні (U), непараме-
тричний аналіз Краскела-Уоліса (H) з наступним попарним 
порівнянням за критерієм Multiple Comparisons (МС); для 
порівняння відносних величин – критерії Хі-квадрат Пірсо-
на (χ2) і двосторонній точний критерій Фішера (FET). 
Взаємозв’язок між ознаками оцінювався за коефіцієнтом 
рангової кореляції Спірмена (rs) з використанням наступних 
критеріїв для оцінки сили зв’язку: |rs| від 0,1 до 0,29 – слаб-
кий зв’язок, від 0,3 до 0,7 – помірний, понад 0,7 – сильний. 
Критичний рівень статистичної значущості (р) приймався 
≤0,05 [14]. 

Результати досліджень та їх обговорення
Серед когорти спостереження в анамнезі ніхто не 

хворів на дифтерію. Стосовно вакцинального анамнезу: 
усі обстежені отримали курс вакцинації проти дифтерії 
у дитинстві, а саме: 3 дози вакцинації та 3 дози ревак-
цинації (остання у 14 років – згідно з попередніми наці-
ональними календарями щеплень). Нами встановлено, 
що медіана протидифтерійних антитіл становила 0,17 
(0,09-0,38) МО/мл, що у 6,1 разу нижче відповідного по-
казника у контрольній групі – 1,03 (0,56-1,27) МО/мл  
(р<0,001 за U-критерієм Манна-Уїтні). Означений факт 
узгоджується зі світовими даними [3, 7, 15-18]. Хоча 
лише одне дослідження показало відсутність різниці між 
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рівнями протидифтерійного імунітету у ВІЛ-позитивних 
і ВІЛ-негативних осіб [19]. 

Для поглибленого аналізу усіх пацієнтів з ВІЛ-
інфекцією було розподілено на 3 групи з урахуванням 
напруженості антитоксичного протидифтерійного імуні-
тету (табл. 2). Так, медіана протидифтерійних IgG серед 
пацієнтів з відсутнім захистом (І група) становила 0,06 
(0,04-0,09) МО/мл, з мінімальним рівнем захисту (ІІ гру-
па) – 0,26 (0,16-0,39) МО/мл та із середнім і високим 
рівнем захисту – 1,35 (1,08-1,62) МО/мл. 

Таблиця 2

Рівень антитіл проти дифтерії у ВІЛ-інфікованих 
дорослих осіб (Me (LQ-HQ))

Показник І група 
(n=30)

ІІ група 
(n=54)

ІІІ група 
(n=6)

Рівень антитіл, 
МО/мл

0,06 
(0,1-0,39)

0,26 
(0,16-1,39)

2,62 
(1,08-1,62)

Відмінності між 
групами (p)

р1-2<0,001; р1-3<0,001; р2-3<0,001

Примітки: р1-2, р1-3, р2-3 – рівень значущості відмінностей у 
відповідних групах за критерієм Multiple Comparisons.

Відповідно, спостерігалась достовірна різниця у 
рівні протидифтерійних антитіл в усіх 3 групах (рH<0,001).

Загальна характеристика пацієнтів основної групи 
наведена у таблиці 3. 

При порівнянні досліджуваних груп показано, що за 
віком групи пацієнтів не відрізнялись між собою 
(рF=0,595). Це явище підтверджується іншими роботами 
[3, 8, 15, 19, 20]. Лише кілька досліджень вказують на 
зниження імунітету з віком [18, 21]. Виділені групи до-
стовірно не відрізнялись за гендерною ознакою 
(рχ2=0,873). Аналогічні факти демонструють закордонні 
дослідження [3, 8, 15-18, 21]. Переважали пацієнти з 
ІІІ-IV клінічними стадіями (відповідно до клінічної кла-
сифікації ВООЗ, 2006) – 65 (72,2 %). Отримували АРТ 
69 обстежених (76,7 %), інші 21 (23,3 %) пацієнтів не 
отримували терапію, без достовірної різниці між група-
ми дослідження (рχ2=0,764). Це зауваження збігається 
з подібними дослідженнями [3, 15]. Хоча необхідно за-
значити, що подібна робота, проведена у Бразилії 
2012 р., показала, що отримання АРТ зворотно корелює 
з напруженістю антидифтерійного імунітету [16]. Стаж 
АРТ коливався від 1 до 11 років, в середньому – 
(2,97±0,24) роки, і також достовірно не відрізнявся між 
групами (рF=0,327). 

Термін перебування пацієнтів на диспансерному 
обліку коливався від 1 до 15 років і в середньому ста-
новив (5,22±0,40) років. За шляхом інфікування ВІЛом 
пацієнти розподілились наступним чином: 63 особи 

(70,0 %) були інфіковані статевим шляхом, який натепер 
є домінуючим у популяції ВІЛ-інфікованих осіб, та 27 
(30,0 %) – парентеральним шляхом серед людей, які 
вживають наркотики ін’єкційно (ЛВНІ). 

Серед ЛВНІ перебувало на замісній підтримувальній 
терапії (ЗПТ) з використанням метадону чи бупренор-
фіну 14 (51,9 %) осіб. Встановили, що люди, які отриму-
ють ЗПТ, мали вищі рівні антидифтерійних антитіл – 
65,0 % осіб ІІ групи і 100,0 % ІІІ групи порівняно з 0,0 % 
осіб І групи (р1-2=0,015, р1-3=0,143), що підтверджується 
взаємозв’язком середньої сили – rs=0,57 (p=0,002).

Опортуністичні захворювання реєстрували у всіх 
пацієнтів, серед яких переважали оперізувальний герпес 
(54,4 %), волосиста лейкоплакія язика (42,2 %), орофа-
рингеальний кандидоз (36,7 %), туберкульоз легень 
(34,4 %) і herpes labialis (33,3 %). Зафіксовані поодино-
кі випадки оніхомікозу (4,4 %), токсоплазмозу головного 
мозку (3,3 %) та пневмоцистної пневмонії (2,2 %). При-
чому у 44 (48,9 %) осіб спостерігалось одне захворю-
вання, у 46 (51,1 %) – два і більше. Саме одне опорту-
ністичне захворювання частіше (рχ2=0,193) спостеріга-
лось у пацієнтів ІІІ групи (83,3 %) проти ІІ (44,4 %) та І 
групи (50,0 %) (р2-3=0,098 та р1-3=0,196). 

При поглибленому вивченні ВІЛ-індикаторних за-
хворювань виявлено, що оперізувальний герпес реє-
стрували однаково часто в усіх трьох групах (табл. 3), 
без достовірної різниці між ними (рχ2=0,526). Прояви 
волосистої лейкоплакії язика домінували в І (46,7 %) та 
ІІ (44,4 %) групах і не спостерігались у пацієнтів ІІІ групи 
(0,0 %, р1-3=0,063, р2-3=0,072), про що свідчить зворотний 
зв’язок між наявністю лейкоплакії язика і підвищеним 
рівнем протидифтерійного імунітету – rs=-0,23 (p=0,03).

Вивчаючи контингент з проявами орофарингеаль-
ного кандидозу, встановили, що у ІІІ групі спостережен-
ня означеної патології не було (0,0 %). На відміну від 
цього, у представників І групи орофарингеальний кан-
дидоз діагностували у 36,7 % (р1-3=0,148), а ІІ групи – у 
40,7 % (р2-3=0,077).

Серед пацієнтів з туберкульозним ураженням легень 
(n=31) вогнищева та інфільтративна форми туберкульо-
зу діагностовано в 11 (35,5 %) осіб, а дисемінована – у 
20 (64,5 %). Не було достовірної різниці між групами 
пацієнтів із туберкульозним ураженням легень 
(рχ2=0,527).

Подібна ситуація (відсутність достовірної різниці між 
групами) склалась із наявністю клінічних проявів простої 
герпетичної інфекції (рχ2=0,350).

Анемію рідше реєстрували у пацієнтів ІІІ групи 
(16,7 %) порівняно з ІІ (61,1 %, р2-3=0,076) та І групою 
(73,3 %, р1-3=0,016) з достовірною різницею між групами 
спостереження у цілому (рχ2=0,032). Тобто наявність 
анемії збільшує шанси мати низький/відсутній проти-
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Таблиця 3

Провідні фенотипні та клінічні характеристики основної групи (абс./ % або M±m)

Показник Разом
(n=90)

І група 
(n=30)

ІІ група 
(n=54)

ІІІ група 
(n=6)

Відмінності між групами 
(p)

Середній вік, роки 40,1±0,9 41,3±1,6 39,8±1,2 37,7±2,5 рF=0,595; *р1-2=0,795;
*р1-3=0,760; *р2-3=0,908

Стать:
– чоловіча
– жіноча

39/43,3
51/56,7

12/40,0
18/60,0

24/44,4
30/55,6

3/50,0
3/50,0

рχ2=0,873; р1-2=0,819;
 р1-3=0,677; р2-3=1,00

Шлях інфікування:
– парентеральний
– статевий 

27/30,0
63/70,0

6/20,0
24/80,0

20/37,0
34/63,0

1/16,7
5/83,3

рχ2=0,201; р1-2=0,141;
 р1-3=1,00; р2-3=0,412

Отримання ЗПТ, n=27:
– так
– ні

14/51,9
13/48,1

0/0,0
6/100,0

13/65,0
7/35,0

1/100,0
0/0,0

рχ2=0,012; р1-2=0,015; 
р1-3=0,143; р2-3=1,00

Клінічні стадії ВІЛ-інфекції:
– І-ІІ
– ІІІ-IV

25/27,8
65/72,2

11/36,7
19/63,3

11/20,4
43/90,5

3/50,0
3/50,0

рχ2=0,127; р1-2=0,125; 
р1-3=0,658; р2-3=0,133

Отримання АРТ: 
– так
– ні

69/76,7
21/23,3

24/80,0
6/20,0

41/75,9
13/24,1

4/66,7
2/33,3

рχ2=0,764; р1-2=0,789; 
р1-3=0,596; р2-3=0,634

Кількість ВІЛ-асоційованих інфекцій:
– 1 захворювання
– 2 і більше

44/48,9
46/51,1

15/50,0
15/50,0

24/44,4
30/55,6

5/83,3
1/16,7

рχ2=0,193; р1-2=0,654; 
р1-3=0,196; р2-3=0,098

VZV-інфекція:
– так
– ні

49/54,4
41/45,6

16/53,3
14/46,7

31/57,4
23/42,6

2/33,3
4/66,7

рχ2=0,526; р1-2=0,820; 
р1-3=0,658; р2-3=0,394

Рецидиви VZV-інфекції, n=49:
– 1 раз за рік
– 2 рази та >

15/30,6
34/69,4

3/18,7
13/81,3

11/35,5
20/64,5

1/50,0
1/50,0

рχ2=0,415; р1-2=0,321; 
р1-3=0,405; р2-3=1,00

Волосиста лейкоплакія язика:
– є
– немає

38/42,2
52/57,8

14/46,7
16/53,3

24/44,4
30/55,6

0/0,0
6/100,0

рχ2=0,094; р1-2=1,00; 
р1-3=0,063; р2-3=0,072

Орофарингеальний кандидоз:
– так
– ні

33/36,7
57/63,3

11/36,7
19/63,3

22/40,7
32/59,3

0/0,0
6/100,0

рχ2=0,145; р1-2=0,817; 
р1-3=0,148; р2-3=0,077

Туберкульоз:
– так
– ні

31/34,4
59/65,6

8/26,7
22/73,3

21/38,9
33/61,1

2/33,3
4/66,7

рχ2=0,527; р1-2=0,340; 
р1-3=1,00; р2-3=1,00

Herpes labialis:
– так
– ні

30/33,3
60/66,7

12/40,0
18/60,0

15/27,8
39/72,2

3/50,0
3/50,0

рχ2=0,350; р1-2=0,330; 
р1-3=0,677; р2-3=0,352
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дифтерійний імунітет у 9,48 разу (95 % CI 1,06-85,04), 
що демонструє зворотний достовірний зв’язок – rs=-0,23 
(p=0,032).

Тромбоцитопенія була достовірно частішою серед 
пацієнтів І групи (53,3 %) порівняно з ІІ (22,2 %,  
р1-2=0,007) та ІІІ групою (0,0 %, р1-3=0,024) при рχ2=0,003. 
Іншими словами, наявність тромбоцитопенії підвищує 
шанси не мaти імунітету проти дифтерії у 4,57 разу (95 % 
CI 1,76-11,90), що підтверджується зв’язком середньої 
сили – rs=-0,36 (p=0,003).

Встановлено зв’язок середньої сили між відсутнім 
або мінімальним рівнем захисту та зниженим індексом 
маси тіла – rs=0,31 (p=0,003). Усі пацієнти ІІІ групи 
(100,0 %) мали нормальну масу тіла, в той час як серед 
пацієнтів ІІ групи нормальний ІМТ спостерігався лише у 
третини пацієнтів (35,2 %, р2-3=0,004) та у 23,3 % пацієн-
тів І групи (р1-3<0,001) при рχ2=0,002. Середні показники 
ІМТ становили (18,2±0,1) кг/м2 у І групі, (18,4±0,2) кг/м2  
– у ІІ (р1-2=0,650 за HSD) та (19,5±0,3) кг/м2 у ІІІ-й групі 
(р1-3=0,006, р2-3=0,014 за HSD). Розрахунок показника 
відношення шансів показав, що ризик мати низький/
відсутній протидифтерійний імунітет за наявності дефі-
циту маси тіла підвищується у 28,7 разу (95 % CI 1,56-
528,3). Це збігається зі світовими дослідженнями про 
адекватну імунну відповідь і тривалу серопротекцію в 
осіб з нормальної вагою [20, 22-24].

Стосовно факту тютюнокуріння встановлено до-
стовірні відмінності у 3 групах дослідження (рχ2=0,046). 
Так, курців було більше у І групі (76,7 %) на відміну від 

ІІ (53,7 %, р1-2=0,060) та ІІІ (33,3 %, р1-3=0,057) групи. 
Тобто наявність факту куріння збільшує ризик не мати 
протидифтерійного імунітету у 3,07 разу (95 % CI 1,15-
8,24), що підтверджується достовірним зв’язком –  
rs=-0,26 (p=0,013). Цей факт підтверджує визнане твер-
дження про вплив куріння на ефективність вакцинації, 
особливо тривалість імунної пам’яті [20, 25]. 

Порівняльний аналіз даних ВІЛ-інфікованих дорос-
лих з різним ступенем напруженості антитоксичного 
протидифтерійного імунітету показав деякі відмінності 
досліджуваних лабораторних показників (табл. 4). 

Як свідчать дані таблиці 4, групи пацієнтів з різним 
ступенем напруженості протидифтерійного імунітету 
відрізнялись між собою за рівнем гемоглобіну і тромбо-
цитів у периферичній крові, що узгоджується з розбіж-
ностями між групами за частотою розвитку анемії і 
тромбоцитопенії, описаних раніше (табл. 3). Так, серед-
ній рівень гемоглобіну був вищий в осіб з високи ми/ 
середніми титрами протидифтерійних антитіл – 
(127,2±4,0) г/л, порівняно з групами дорослих з відсутнім 
– (115,8±1,8) г/л (р1-3=0,029), або мінімальним рівнем 
антитіл – (116,5±1,7) г/л, (р2-3=0,061), що підтверджують 
дані кореляційного аналізу – rs=0,25 (p=0,02).

Суттєво знижений рівень тромбоцитів у крові також 
спостерігали у пацієнтів І групи – (153,1±5,9) г/л порів-
няно з особами ІІ групи – (175,3±5,0) г/л (р1-2=0,021) та 
ІІІ групи, де зафіксований нормальний рівень тромбо-
цитів – (217,2±10,5) г/л (р1-3=0,006, р2-3=0,031). Вказаний 
факт підкріплюється взаємозв’язком середньої сили – 

Показник Разом
(n=90)

І група 
(n=30)

ІІ група 
(n=54)

ІІІ група 
(n=6)

Відмінності між групами 
(p)

Рецидиви Herpes labialis, n=30:
– 1 раз за рік
– 2 рази та >

20/66,7
10/33,3

6/50,0
6/50,0

11/73,3
4/26,7

3/100,0
0/0,0

рχ2=0,192; р1-2=0,257;
 р1-3=0,229; р2-3=0,554

Анемія:
– так
– ні

56/62,2
34/37,8

22/73,3
8/26,7

33/61,1
21/38,9

1/16,7
5/83,3

рχ2=0,032; р1-2=0,340; 
р1-3=0,016; р2-3=0,076

Тромбоцитопенія:
– так
– ні

28/31,1
62/68,9

16/53,3
14/46,7

12/22,2
42/77,8

0/0,0
6/100,0

рχ2=0,003; р1-2=0,007; 
р1-3=0,024; р2-3=0,333

Індекс маси тіла:
– знижений
– нормальний

58/64,4
32/35,6

23/76,7
7/23,3

35/64,8
19/35,2

0/0,0
6/100,0

рχ2=0,002; р1-2=0,328; 
р1-3<0,001; р2-3=0,004

Тютюнокуріння:
– так
– ні

54/60,0
36/40,0

23/76,7
7/23,3

29/53,7
25/46,3

2/33,3
4/66,7

рχ2=0,046; р1-2=0,060; 
р1-3=0,057; р2-3=0,417

Примітки: рχ2 (pF) – рівень значущості відмінностей між групами у цілому за критерієм χ2 (за ANOVA); р1-2, р1-3, р2-3 – рівень 
значущості відмінностей показників між відповідними групами за критеріями FET та HSD (*).

Продовження табл. 3
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rs=0,41 (p<0,001). Слід зазначити, що анемія та тромбо-
цитопенія чітко асоційовані з гіпогамаглобулінемією, що 
може обумовлювати низький рівень протидифтерійних 
IgG.

Серед інших показників периферичної крові досто-
вірні відмінності між групами відзначено за показником 
ШОЕ (рF<0,001). Найбільшу ШОЕ мали пацієнти І групи 
– (20,2±0,5) мм/год, що в 1,2 разу перевищувало по-
казник у пацієнтів ІІ групи – (16,5±0,6) мм/год (р1-2<0,001) 
і в 1,8 разу – в осіб ІІІ групи – (11,0±1,2) мм/год  
(р1-3<0,001), що підтверджується зворотним взаємо-
зв’язком середньої сили між підвищеним рівнем ШОЕ і 
зниженням антитоксичного імунітету проти дифтерії – 
rs=-0,55 (p<0,001).

Не виявлено достовірних розбіжностей між групами 
за абсолютною кількістю CD4+ Т-лімфоцитів у крові 
(рН=0,980), що узгоджується з даними багатьох закор-

донних досліджень, які не відзначають будь-яку залеж-
ність рівнів CD4+ Т-лімфоцитів і рівнями антидифтерій-
них антитіл [3, 15, 16, 18, 19, 21]. Водночас, встановле-
но пряму кореляцію між найменшою (nadir) кількістю 
Т-хелперів (CD3+CD4+) у крові (перед призначенням АРТ) 
і ступенем напруженості протидифтерійного імунітету 
– rs=0,49 (p<0,001). Так, середня кількість клітин у паці-
єнтів І групи – 45,5 (19,0-57,5) кл./мкл була в 2,2 разу 
меншою порівняно з пацієнтами ІІ групи – 102,0 (50,0-
126,0) кл./мкл (р1-2=0,004) і в 3,4 разу меншою, ніж у 
ІІІ групі – 154,5 (136,0-173,0) кл./мкл (р1-3=0,002,  
р2-3=0,046). 

Щодо інших лабораторних показників, то не було 
виявлено достовірних відмінностей між ними у відповід-
них групах.

Таким чином, наше дослідження показало важли-
вість вивчення антитоксичного імунітету проти дифтерії. 

Таблиця 4 

Середні рівні основних лабораторних показників у дорослих ВІЛ-інфікованих осіб (M±m або Me (LQ-HQ))
Показник І група (n=30) ІІ група (n=54) ІІІ група (n=6) Відмінності між групами (p)

Гемоглобін, г/л 115,8±1,8 116,5±1,7 127,2±4,0 р1-2= 0,974; р1-3=0,029;
р2-3=0,061

Лейкоцити, Г/л 5,72±0,35 5,79±0,27 5,55±0,3 р1-2=0,988; р1-3=0,987;
р2-3=0,973

Лімфоцити, Г/л 2,12±0,17 2,16±0,12 2,01±0,1 р1-2=0,988; р1-3=0,976;
р2-3=0,958

Лімфоцити, % 37,4±2,0 38,1±1,7 36,7±2,5 р1-2=0,971; р1-3=0,995;
р2-3=0,979

ШОЕ, мм/год 20,2±0,5 16,5±0,6 11,0±1,2 р1-2<0,001; р1-3<0,001;
р2-3=0,031

Тромбоцити, Г/л 153,1±5,9 175,3±5,0 217,2±10,5 р1-2=0,021; р1-3=0,006;
р2-3=0,031

T-лімфоцити (CD3+), кл./мкл 1292,5
(938,0-1653,0)

1246,5
(804,0-1645,0)

1192,5
(1088,0-1383,0)

*р1-2=1,00; р1-3=1,00;
р2-3=1,00

T-лімфоцити (CD3+), % 74,8
(67,0-80,7)

76,9
(68,0-81,7)

81,5
(69,0-87,7)

*р1-2=1,00; р1-3=0,837;
р2-3=1,00

Т-хелпери (CD4+), (кл./мкл) 389,5
(211,0-466,0)

313,0  
(164,0-510,0)

317,5  
(132,0-598,0)

*р1-2=1,00; р1-3=1,00;
р2-3=1,00

Т-хелпери (CD4+), % 22,4
(14,7-29,1)

19,3
(13,0-26,2)

21,4
(15,0-38,0)

*р1-2=0,759;р1-3=0,203;
р2-3=0,612

РНК ВІЛ (ВН), коп./мкл 40,0
(40,0-1522,0)

40,0
(40,0-2383,0)

40,0
(40,0-34344,0)

*р1-2=1,00; р1-3=1,00;
р2-3=1,00

Log10 ВН, коп./мкл 1,6
(1,6-3,18)

1,6
(1,6-3,38)

1,6
(1,6-4,54)

*р1-2=1,00; р1-3=1,00;
р2-3=1,00

Т-хелпери (CD3+CD4+) nadir, 
кл./мкл

45,5
(19,0-57,5)

102,0
(50,0-126,0)

154,5
(136,0-173,0)

*р1-2=0,004; р1-3=0,002;
р2-3=0,046

Примітки: р1-2, р1-3, р2-3 – рівень значущості відмінностей показників між відповідними групами за критеріями HSD та МС 
(*).
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Інтеграція вакцинопрофілактики протягом всього життя 
– найкраща можливість для досягнення мети задля 
збереження здоров’я та активного довголіття дорослих 
осіб з ВІЛ-інфекцією. Подібно до важливості АРТ, до-
сягнення стійкої імунологічної та вірусологічної відпо-
віді, вакцинація проти дифтерії повинна стати важливим 
компонентом для забезпечення здоров’я та якості жит-
тя у ВІЛ-інфікованих дорослих осіб. 

Також у ВІЛ-інфікованих мають місце істотні факто-
ри ризику, що не асоційовані з ВІЛ-інфекцією, а саме: 
тютюнокуріння, вживання наркотичних речовин та ал-
коголю. Тому ми виявили кореляцію між провідними 
клінічними ознаками (пов’язаними та непов’язаними з 
ВІЛ-інфекцією), які у комплексній оцінці могли б свідчи-
ти про наявність/відсутність необхідного імунного за-
хисту проти дифтерії. 

Висновки
1. Високий ризик відсутності або низьких рівнів про-

тидифтерійних антитіл достовірно (від p<0,05 до 

p<0,001) асоціюється з анемією, тромбоцитопенією, 
підвищеним рівнем ШОЕ, низьким рівнем Т-хелперів 
(nadir), наявністю волосистої лейкоплакії язика, дефі-
цитом маси тіла, фактом тютюнокуріння. 

2. Найбільші протективні можливості щодо підви-
щення рівня протидифтерійного імунітету у ВІЛ-
інфікованих дорослих відповідно пов’язані з отриманням 
ЛВНІ замісної підтримувальної терапії (rs=0,57; p=0,002), 
відсутністю волосистої лейкоплакії язика (rs=-0,23; 
p=0,030), відмовою від куріння (rs=-0,26; p=0,013), нор-
мальними лабораторними показниками крові (рівень 
гемоглобіну – rs=0,25; p=0,02, тромбоцитів – rs=0,41; 
p<0,001, ШОЕ – rs=-0,55; p<0,001) та маси тіла – rs=0,31; 
p=0,003), а також більшою кількістю Т-хелперів (nadir) 
– (rs=0,49 (p<0,001). 

3. Комплексна оцінка зазначених факторів дозво-
лить виявляти групи ризику, які потребують щеплення 
проти дифтерії, не проводячи спеціальних досліджень.
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PREDICTORS OF ANTITOXIC ANTI-
DIPHTHERIA IMMUNITY STRENGTH 
IN HIV-INFECTED ADULTS

H.O. Revenko 

Dnipro State Medical University
SUMMARY. The aim of the study was to assess the 
intensity of immunity against diphtheria in HIVinfected 
adults and to investigate its relationship with the main 
clinical and laboratory indicators to determine the 
predictors of the integrated use of these factors. The 
study included 90 patients with HIV aged 22 to 60 years, 
the average age was (40.1±0.9) years, men – 39 
(43.3 %), women – 51 (56.7 %). The control group 
included 49 healthy immunocompetent volunteers of the 
appropriate age group and gender composition. We 
found that the median of diphtheria antibodies was 0.17 
(0.09–0.38) IU/ml, which is 6.1 times lower than in the 
control group – 1.03 (0.56–1.27) IU/ml (p<0.001 by 
Utest).
High risk of absence or low levels of diphtheria antibodies 
significantly (from p<0.05 to p<0.001) is associated with 
anemia, thrombocytopenia, elevated ESR, low levels of 
Thelpers (nadir), the presence of tongue leukoplakia, 
body weight deficit, smoking. The greatest protective 
opportunities to increase the level of antidiphtheria 
immunity in HIVinfected adults, respectively, are 

associated with the receipt of injectable drug replacement 
therapy (rs=0.57; p=0.002), the absence of hairy 
leukoplakia of the tongue (rs=0.23; p=0.030), smoking 
cessation (rs=0.26; p=0.013), normal laboratory blood 
counts (hemoglobin level – rs=0.25; p=0.02, platelets 
– rs=0 .41; p<0.001, ESR – rs=0.55; p<0.001) and body 
weight – rs=0.31 (p=0.003), as well as more Thelpers 
(nadir) – rs=0.49 (p<0.001).
A comprehensive assessment of these factors will allow, 
without conducting special studies, to identify risk groups 
that require vaccination against diphtheria.
Key words: HIV infection; diphtheria; immunity; adults.
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ЗНАЧЕННЯ ПСИХОЛОГІЧНОЇ ДОПОМОГИ ДЛЯ 
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Мета роботи – проаналізувати значення психо-
логічної допомоги для соціальної адаптації ВІЛ
інфікованих хворих.

Матеріали і методи. Емпіричною базою досліджен
ня став аналіз 30 медичних карт стаціонарних паці-
єнтів, госпіталізованих в інфекційне відділення № 3 
Обласної клінічної інфекційної лікарні м. Харкова впро-
довж 2019 р. Більшість склали хворі працездатного 
віку, а саме 25 осіб (83,3 %), при цьому середній вік 
пацієнтів становив (28,5±5,5) років. Хворі під час до-
слідження були поділені на групи залежно від отриман-
ня психологічної допомоги, психоемоційних розладів, 
ознак соціальної дезадаптації.

Результати дослідження. Першу групу пацієнтів 
склали 10 (33,3 %) хворих, які відмовилися від психоло-
гічної допомоги. Другу групу, а саме 20 (66,7 %) паці-
єнтів, склали хворі, які одразу після встановлення діа-
гнозу ВІЛінфекції отримували психологічну допомогу 
та мали слабші розлади. 

Під час дослідження використовувався набір мето-
дик: клінікоанамнестичний метод; для оцінки наявнос-
ті у пацієнтів депресії застосовували шкалу її оцінки 
MontgomeryAsberg Depression Rating Scalе (MADRS); 
для визначення рівня тривожності у хворих викорис-
товували опитувальник тривожності Спілбергера
Ханіна; визначали прихильність пацієнтів до лікування 
за шкалою оцінки комплаєнтності МорискиГрін.

Висновки. Питання адаптації ВІЛінфікованих 
пацієнтів у суспільстві є значною проблемою, що обу-
мовлюється низьким рівнем обізнаності про ВІЛ
інфекцію, шляхи її передачі. Отримані результати 
свідчать про необхідність психологічної допомоги 
ВІЛінфікованим на кожному етапі, як в момент оголо-
шення діагнозу (запобігання розвитку депресії, суїци-
дальних намірів), так і під час медикаментозного ліку-
вання (дебрифінг методики, створення груп підтрим-
ки «рівний – рівному»), завдяки чому прискорюється 
соціальна адаптація хворих та ефективність меди-
каментозного лікування.

Ключові слова: СНІД, соціальна адаптація, дебри-
фінг, комплаєнтність, психологічна допомога.

Вірус імунодефіциту людини (ВІЛ) є однією із зна-
чних проблем медицини у світі. Він впродовж майже 
сорока років має катастрофічні наслідки впливу на ор-
ганізм інфікованих осіб, так і на соціальний стан хворо-
го [1].

З початку епідемії на ВІЛ-інфекцію, а саме з 1981 р., 
у світі захворіли понад 78 млн людей, тобто 2 млн що-
річно, та померло близько 39 млн хворих [2]. Станом на 
2019 р. загальна кількість хворих на ВІЛ-інфекцію у 
світі становить понад 38 млн, з них 36,2 млн дорослого 
населення та 1,8 млн дітей віком від 0 до 14 років [3].

Щодо України, то на теперішній час у ній налічуєть-
ся понад 250 тис. ВІЛ-інфікованих осіб. Епідемічна си-
туація з ВІЛ-інфекції залишається напруженою – продо-
вжується поширення ВІЛ серед населення, зростає ку-
мулятивна кількість ВІЛ-інфікованих і хворих на СНІД. 
За даними Центру громадського здоров’я, станом на 
серпень 2020 р. в Україні було зареєстровано 1 331 
нових випадків ВІЛ-інфекцій, у 346 пацієнтів діагносту-
вали четверту стадію синдрому набутого імунодефіциту 
людини (СНІД) та зафіксовано 191 летальний випадок. 

ВІЛ-ретровірус, з роду лентівіруси, який вражає та 
поступово знищує клітини імунної системи людини, при-
зводить до розвитку тяжкої імуносупресії. Є два різно-
види вірусу – ВІЛ-1 та ВІЛ-2, які відрізняються антиген-
ною структурою. Якщо ВІЛ-1 розповсюджений по всьому 
світу, то ВІЛ-2, що вважається більш «помірним», ви-
являється тільки на території Західної Африки [4].

Групу ризику захворюваності на ВІЛ-інфекцію ста-
новлять особи, які мають залежність від ін’єкційних 
наркотичних речовин (56 %); безладні статеві контакти 
(22 %), в умовах пенітенціарної системи (7 %), в анам-
незі гемотрансфузії (9 %), наявність пірсингу або тату-
ювань (6 %). Також до групи ризику захворюваності на 
ВІЛ-інфекцію відносять медичних працівників хірургіч-
ної та стоматологічної спеціальності, які мають прямий 
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контакт із кров’ю пацієнтів. Найбільш розповсюджени-
ми клінічними проявами у ВІЛ-інфікованих хворих є 
хронічна діарея – 85 %; гарячка постійного характеру, 
впродовж місяця – 66,2 %; втрата маси тіла більше 
10 % за півроку – 95 %; кандидоз ротової порожнини 
або езофагеальний кандидоз – 70 %; лімфаденопатія 
– 91,5 % [5]. 

Мета дослідження – проаналізувати значення пси-
хологічної допомоги для соціальної адаптації ВІЛ-
інфікованих хворих.

Матеріали і методи
Емпіричною базою дослідження став аналіз 30 медич-

них карт стаціонарних пацієнтів, госпіталізованих в інфек-
ційне відділення № 3 Обласної клінічної інфекційної лікар-
ні м. Харкова впродовж 2019 р. Більшість склали хворі 
працездатного віку, а саме 25 осіб (83,3 %), при цьому се-
редній вік пацієнтів становив (28,5±5,5) років. 

Більшість хворих за сімейним станом були неодружені 
– 43,3 % або розлучені – 26,6 %. За гендерним складом 
переважали чоловіки – 18 (60 %), а жінок було лише 12 
(40 %). 

3 (10 %) пацієнти мали залежність від наркотичних 
речовин, 9 (30 %) зловживали спиртними напоями та 18 
(60 %) заперечували наявність будь-якої шкідливої звички. 
Більшість хворих віднесена до малозабезпечених груп на-
селення 18 (60 %).

Під час дослідження використовувався набір методик: 
клініко-анамнестичний метод; для оцінки наявності у паці-
єнтів депресії застосовували шкалу її оцінки Montgomery-
Asberg Depression Rating Scalе (MADRS); для визначення 
рівня тривожності у хворих використовували опитувальник 
тривожності Спілбергера-Ханіна; визначали прихильність 
пацієнтів до лікування за шкалою оцінки комплаєнтності 
Мориски-Грін.

Хворі під час дослідження були поділені на групи за-
лежно від отримання психологічної допомоги, психоемо-
ційних розладів, ознак соціальної дезадаптації.

Результати досліджень та їх обговорення
Першу групу пацієнтів становили 10 (33,3 %) хворих, 

які відмовилися від психологічної допомоги. Вони мали 
психоемоційні розлади та ознаки соціальної дезадапта-
ції, а саме: відмову у спілкуванні – 3 (30 %); реакцію 
«заперечування діагнозу» – 10 (100 %), дратливість – 3 
(30 %), ознаки депресії – 5 (50 %), підвищену агресив-
ність – 2 (20 %), звільнилися з роботи одразу після 
встановлення діагнозу – 4 (40 %), розрив дружніх сто-
сунків із колегами, родичами після встановлення діаг-
нозу – 7 (70 %).

Другу групу, а саме 20 (66,7 %) пацієнтів, склали 
хворі, які одразу після встановлення діагнозу ВІЛ-

інфекції отримували психологічну допомогу та мали 
слабші розлади: приховування відомості про стан свого 
здоров’я – 3 (15 %), ознаки депресії – 2 (10 %), відмову 
у спілкуванні – 1 (5 %). Під час дебрифінгу хворі другої 
групи активніше цікавилися пошуком шляхів вирішення 
як складних побутових моментів, так і проб лем, 
пов’язаних з втратою здоров’я.

Під час оцінки наявності депресії хворих за шкалою 
оцінки MADRS отримані наступні результати: у 6 паці-
єнтів першої групи мав місце великий депресивний 
епізод та у 4 – середній. У хворих другої групи ознаки 
депресії були лише у 4 хворих у вигляді середнього 
депресивного епізоду. 

При дослідженні рівня тривожності за допомогою 
опитувальника Спілбергера-Ханіна пацієнти першої 
групи, а саме 6 хворих, отримали менше 45 балів, які 
відповідали помірному рівню тривожності та 4 – більше 
45 балів, що становило високий рівень тривожності. 
Результати опитування пацієнтів другої групи показали, 
що майже всі хворі набрали менше 30 балів, а це від-
повідало низькому рівню тривожності. 

При оцінюванні комплаєнтності хворих, за допомо-
гою шкали Мориски-Грін, були отримані наступні резуль-
тати: 6 хворих першої групи отримали 2 бали, що відпо-
відало низькому рівню комплаєнтності, та у 4 хворих 
комплаєнтності не було протягом всього періоду спо-
стереження.

При оцінці комплаєнтності хворих другої групи після 
дебрифінгу, відвідування ВІЛ-центру, групової психоло-
гічної підтримки протягом від одного до трьох місяців 
комплаєнтність була оцінена як задовільна та станови-
ла 3 бали. 

Після трьох місяців спостерігалася позитивна дина-
міка як у психологічному стані хворих, так і в соціальній 
адаптації (хворі були зацікавлені в пошуку шляхів ви-
рішення складних побутових моментів і проблем, пов’я-
заних з втратою здоров’я). 

У подальшому комплаєнтність хворих була макси-
мальна та становила 4 бали (мал. 1).

Як свідчить дослідження і підтверджує практика 
сьогодення, реакцією на СНІД в масовій свідомості є 
«снідофобія». Вона обумовлена тим, що летальність 
при СНІДі вища, ніж при холері та чорній віспі. Це не 
випадково, бо неминучою реакцією у суспільстві на 
термін «СНІД» є «тваринний» жах перед тяжкими страж-
даннями, вмиранням, смертю, безсиллям медицини. 
І це на фоні того, що лікування хворих, пов’язаних із 
СНІДом, ефективне лише частково.

Прогноз для таких хворих невтішний – смерть упро-
довж 2 років. Цей суб’єктивний жах, який багаторазово 
підсилюється наростаючим жахом перед СНІДом, на-
кладається на негативне ставлення суспільства до всіх 
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ВІЛ-інфікованих, яких за інерцією відносять до так зва-
них маргінальних груп. У цій ситуації діагноз психічного 
захворювання нерідко стигматизує людину (вилучення 
особистості з широкого соціального визнання), тому у 
хворих на СНІД панує свідомість невиліковності, при-
реченості на смерть, а це посилюється емоційною ізо-
ляцією, ворожим ставленням до них з боку суспільства. 
В таких умовах можуть провокуватися в інфікованого 
або хворого негативні відчуття, а саме відчуття помсти, 
яке здатне перетворити його у свідомого розповсюджу-
вача збудника, у людину, де помста домінує над здо-
ровим глуздом. Така ситуація вимагає з боку медичних 
працівників дотримуватися збереження лікарської та-
ємниці щодо ВІЛ-інфікованих. Це призводить до того, 
що людська спільнота перебуває в ситуації «еквілібри-
му», де, з одного боку, вона стикається із клінічною 
реальністю та міфами, що пов’язані з цією хворобою, а 
з другого – із забороною на будь-яку дискримінацію (об-
меження прав і обов’язків) хворих на СНІД, що декла-
рується нормою міжнародного права. Все це в сукуп-
ності негативно впливає на епідемічну ситуацію та на 
темпи поширення інфекції.

Дослідження свідчать, що ВІЛ-інфекція як прямо, 
так і опосередковано провокує розвиток психічних від-
хилень, що є наслідком реагування на хворобу; необ-
хідність дотримуватися тривалого лікування, що про-
лонгує захворювання, розвиток органічних уражень го-
ловного мозку. Аксіомою є те, що психічні захворювання 
у ВІЛ-інфікованих проявляються набагато частіше, ніж 
серед населення у цілому. При цьому серед психічних 
порушень при ВІЛ-інфікуванні виділяють розлади, які 
безпосередньо пов’язані з реакцією особистості на факт 
захворювання на ВІЛ/СНІД [6].

Тяжкою психологічною травмою є інфікування хво-
рого ВІЛом. Це вважають багато дослідників і вони ма-
ють на таке усі підстави, адже цей феномен супрово-
джується, у першу чергу, страхом стигматизації і по-
дальшої дискримінації, що призводить до дезадаптації, 
а це, своєю чергою, може супроводжуватись девіантною 
поведінкою. Ряд вчених вважає, що ці стигми є значною 
перешкодою для боротьби з поширенням захворюван-
ня. Сутність цих стигм, які виокремлено в Україні, – це 
соціальна ізоляція; обмеження у правах і доступі до 
допомоги; вторинні стигми (стигматизація оточуючих). 
У свою чергу, це призводить до розладів адаптації та 
проявляється у вигляді: афективних (депресивний син-
дром; маніакальний синдром); невротичних (конверсій-
ні розлади; іпохондричний синдром; сенестопатичний 
синдром; астеноневротичний синдром; тривожні роз-
лади).

Для ВІЛ-інфікованих притаманна і самостигмати-
зація. Для неї характерне відчуття власної гідності 
окремої особистості. Тому дискримінація та стигмати-
зація ВІЛ-інфікованих чинять сильний психологічний 
вплив на самосвідомість, викликаючи в особистості 
депресію, а це призводить до девальвації власної гід-
ності, заниженої самооцінки і, звичайно, відчаю. На-
слідком цього є психічний стан людини, коли їй при-
таманне відчуття власної провини; занижена самооцін-
ка, сором; звинувачення інших, відчуття необхідності 
покарання; бажання вчинити самогубство. Для ВІЛ-
інфікованих характерний і такий психологічний стан, 
як саморуйнування. Були проведені наукові роботи, що 
підтвердили мультифакторну природу антивітальних 
тенденцій у поведінці ВІЛ-інфікованих, указуючи на те, 
що не тільки депресія є важливим фактором, що веде 
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до суїцидальної поведінки, але й порушення сну (а 
саме термінальна інсомнія); ступінь особистісної во-
рожнечі (негативні відчуття і негативні оцінки людей і 
подій); тривожні розлади [7].

У цих складних умовах суспільство повинно створи-
ти систему громадської солідарності, що має гуманіс-
тичний характер. Вона повинна полягати в наступному: 

1) солідарність здорових людей, яка виключає пре-
зирливо-дискримінаційне відношення до ВІЛ-інфіко-
ваних; навпаки, цим групам слід надавати всіляку допо-
могу. Мова йде не тільки про кошти, але і про інтенсив-
не медичне дослідження, про освіту та моральну й 
психологічну підтримку уражених, про самокритичне 
ставлення до власної сексуальної моралі;

2) солідарність потенційно інфікованих, які не мо-
жуть виключати для себе можливість захворіти на СНІД. 
Вони повинні добровільно пройти тест на СНІД, тим 
самим внести прозорість у власні життєві плани;

3) солідарність інфікованих, що передбачає їх від-
повідальні дії, перш за все, у сексуальній поведінці, що 
виключає можливість передачі хвороби (в тому числі 
шляхом використання голок для ін’єкцій, донорства 
тощо);

4) хворим пропонується не лише солідарність, але 
й співчуття та морально-психологічна підтримка. 

Вимога солідарності – моральна вимога. Вона не 
завжди супроводжується відповідними діями. Це стосу-
ється політики на державному рівні. Політика – це прак-
тичні дії, мета яких – благо певних груп людей. У ви-
падку із СНІДом ця мета – захист здорових людей та 
допомога інфікованим і хворим. Для цього необхідно 
вдаватися до низки організаційно-психологічних заходів, 
враховуючи те, що СНІД – епідемія пандемічного масш-
табу, а ліків проти нього ще не знайдено. До цих заходів 
належить:

– просвіта з приводу СНІДу без моралізаторства та 
презирства до інфікованих;

– застосування легко доступного анонімного тесту-
вання;

– тестування усіх груп ризику і, за можливості, усьо-
го населення;

– у випадку позитивної реакції на СНІД – заборона, 
що має форму державної постанови, на певні види по-
ведінки (наприклад, наркоманію);

– у випадку її порушення або при свідомій передачі 
вірусу – покарання у вигляді ізоляції;

– тестування на СНІД осіб, які приїздять на роботу 
з інших країн.

Проте слід пам’ятати, що немає і не може бути таких 
законодавчих заходів, які б захищали від СНІДу на 
100 %.

Лікування хворих на ВІЛ/СНІД залишається склад-
ною медико-психологічною проблемою. Кваліфікована 
психологічна допомога потрібна на кожному етапі:

1) в момент оголошення діагнозу (запобігання роз-
витку депресії, суїцидних намірів);

2) спонукання до активного медикаментозного ліку-
вання;

3) психотерапевтична робота з ВІЛ-інфікованими 
споживачами наркотиків. 

Дуже часто розкриття пацієнтами свого діагнозу 
веде до розриву відносин із родичами, друзями, 
з’являються проблеми у професійній сфері та при отри-
манні медичної допомоги. Пацієнти, яким діагноз вста-
новили недавно, мають низькі показники нормальної 
реакції на діагноз та високі показники дезадаптації у 
суспільстві.

Висновки
Питання адаптації ВІЛ-інфікованих пацієнтів у сус-

пільстві є значною проблемою, що обумовлюється 
низьким рівнем обізнаності про ВІЛ-інфекцію, шляхи її 
передачі. Хворі, яким діагноз встановили недавно, ма-
ють високі показники дезадаптації у суспільстві. Отри-
мані у нашому дослідженні результати свідчать про 
необхідність психологічної допомоги ВІЛ-інфікованим 
на кожному етапі, як в момент оголошення діагнозу (за-
побігання розвитку депресії, суїцидних намірів), так і під 
час медикаментозного лікування (дебрифінг методики, 
створення груп підтримки «рівний – рівному»), завдяки 
чому прискорюється соціальна адаптація хворих та 
ефективність медикаментозного лікування.
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ASSISTANCE FOR SOCIAL ADAPTATION 
OF HIV-INFECTED PATIENTS

K.V. Yurko1, I.V. Lantukh2, N.F. Merkulova1, A.S. Liesna1

1Kharkiv National Medical University, 
2V.N. Karazin Kharkiv National University

SUMMARY. Aim. Analyze the importance of psycho
logical care for the social adaptation of HIVinfected 
patients.
Materials and methods. The empirical basis of the 
study was the analysis of 30 medical records of 
inpatients hospitalized in the Infectious Department 
No. 3 of Regional Clinical Infectious Diseases Hospital 
in Kharkiv during 2019. The majority were patients of 

working age, namely 25 people (83.3 %), with the 
average age of patients was (28.5±5.5) years. Patients 
during the study were divided into groups depending on 
the receipt of psychological assistance, psycho
emotional disorders, signs of social maladaptation.
Results of the research. Group 1 of patients consisted 
of 10 (33.3 %) patients who refused psychological care. 
Group 2, namely 20 (66.7 %) patients, consisted of 
patients who received psychological help immediately 
after the diagnosis of HIV infection and had less 
pronounced disorders.
A set of methods was used during the study: clinical and 
anamnestic method; the MontgomeryAsberg Depression 
Rating Scale (MADRS) was used to assess the presence 
of depression in patients; to determine the level of 



43

Оригінальні дОслідження

2(104)2021 ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ

......................................................................................

anxiety in patients used the SpielbergerKhanin anxiety 
questionnaire; determined the adherence of patients to 
treatment on the scale of assessment of MoriscoGreen 
compliance. 
Conclusion. The issue of adaptation of HIVinfected 
patients in society is a significant problem due to the low 
level of awareness about HIV infection, the ways of its 
transmission. The results indicate the need for 
psychological assistance to HIVinfected people at each 
stage, both at the time of diagnosis (prevention of 
depression, suicidal ideation) and during medical 
treatment (debriefing methods, creating support groups 
“peer to peer”), so accelerates the social adaptation of 
patients and the effectiveness of drug treatment.
Key words: AIDS; social adaptation; debriefing; com-
pliance; psychological help.
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ЗАРАЖЕНІСТЬ КЛІЩІВ У ЛІСОВИХ БІОТОПАХ 
ТЕРНОПІЛЬСЬКОЇ ОБЛАСТІ
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Зараженість кліщів патогенними мікроорганізмами 
впливає на епідемічне благополуччя територій, адже 
ці членистоногі є резервуаром і вектором передачі 
збудників багатьох зоонозних хворобах. Кліщі забез-
печують циркуляцію низки бактерій у природних осе-
редках як важлива складова паразитарних систем.

Мета роботи. З’ясувати зараженість кліщів 
окремими патогенними мікроорганізмами у трьох по-
годногеографічних зонах Тернопільської області: 
малому Поліссі, холодному та теплому Поділлі. По-
рівняти ступені їх зараженості, спектри патогенів. 
Дослідити структуру угрупувань мишуватих гризунів 
як складової паразитарних систем.

Матеріали і методи. Ентомологічні: збір кліщів 
та їх ідентифікація за допомогою визначника. Облік 
чисельності кліщів з обрахунком індексу рясності. Ви-
вчення видового складу та чисельності угрупувань 
мишуватих гризунів, їх відловлення стандартними 
живоловками, встановленими в одну лінію. Перевірку 
здійснювали через добу, облік вели у пасткодобах і 
відсотках потрапляння.

Лабораторні: дослідження суспензії кліщів у полі-
меразноланцюговій реакції (ПЛР) в режимі реального 
часу. Використовували тестсистеми виробництва 
VectorBest для визначення фрагментів ДНК B. burg
dorferi s. l., B. miyamotoi, Babesia sp., А. phago cy to philum, 
E. muris та E. chaffeensis. 

Результати. Встановлено середні значення індек-
сів рясності кліщів у погодногеографічних зонах за 
трирічний період. Отримано дані щодо чисельності 
та складу популяцій мишуватих гризунів в обраних 
біотопах. Виявлено фрагменти ДНК B. burgdorferi s. l., 
B. miyamotoi, Babesia sp., A. рhagocytophilum. Не вияв-
лено – E. muris та E. сhaffeensis.

Висновки. Кліщі у лісових біотопах трьох погодно
географічних зон Тернопільської області заражені 
B. burgdorferi s. l., B. miyamotoi, Babesia sp., А. phagocy-
tophilum. Домінуючим паразитом є I. ricinus, роль хазяїна 
забезпечують вісім видів мишуватих гризунів. 

Ключові слова: кліщі, патогенні мікроорганізми, 
зараженість, зони, мишуваті гризуни.

Систематичне вивчення Лайм-бореліозу розпочало-
ся з 80-х років минулого століття [1]. Дослідження були 
спрямовані переважно на з’ясування властивостей 
збудника та його розповсюдження у природі, ролі кліщів 
як переносників [1, 2]. Було доведено роль кліщів як 
вектора не тільки при хворобі Лайма, а й гранулоцитар-
ному анаплазмозі, моноцитарному ерліхіозі, бабезіозі 
[1, 3]. Встановлено ймовірне зараження кліщів двома 
патогенами й більше в поєднанні [2, 3]. Виявлено інфі-
кованість кліщів збудниками хвороб, які на багатьох 
територіях до цього не реєструвались [4, 5].

Завдяки багаторічним дослідженням у Львівській 
області були виявлені стійкі природні осередки кліщових 
інфекцій з полігостальними та полівекторними парази-
тарними системами. Функцію основних переносників у 
них виконують I. ricinus та D. reticulatus зі значною пере-
вагою першого виду [6].

В Тернопільській області, з метою оцінки природно-
го зараження, досліджували кліщів, відібраних від людей 
[7]. При цьому не враховували територіального похо-
дження членистоногих. У більш ранніх дослідженнях 
методом темнопольної  мікроскопії нами було підтвер-
джено зараженість кліщів бактеріями з родини Spiro chae-
taceae, а також встановлено ступені інфікованості [8].

Відсутність конкретної інформації про патогени, що 
циркулюють на конкретній території, є одною з причин 
низької реєстрації ряду зоонозних захворювань або її 
відсутності [1, 6, 9, 10]. Водночас інформація щодо за-
раженості кліщів бореліями, зокрема у США, є підставою 
для встановлення ступеня епідемічного ризику, що ви-
значає тактику термінової антибактерійної профілакти-
ки хвороби Лайма після нападу кліща без його лабора-
торного дослідження.

На окремих територіях функціонують стійкі природ-
ні осередки хвороб, що передаються кліщами, але їх 
епідемічний потенціал з’ясований недостатньо [6].
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Тернопільська область знаходиться у зоні лісостепу. 
Площа лісів становить близько 199,3 тис. гектарів. Ліси 
переважно змішані широколисті. Наявність певних по-
годно-географічних особливостей дозволяє виділити 
три зони, а саме: мале Полісся – на півночі області; 
холодне Поділля, включаючи Опілля – в центральній 
частині; тепле Поділля, у тому числі Дністровський 
каньйон – на південному заході та півдні області. Зони 
різняться висотою над рівнем моря, середньо-річними 
температурами повітря, кількістю опадів, тривалістю 
теплого та холодного періодів року, числом сонячних і 
похмурих днів, ґрунтами та їх складом, належать до 
різних водних басейнів. У зоні Малого Полісся перева-
жають хвойні ліси. Біотоп у ній являє собою піщану 
рівнину, вкриту сосновим лісом, що межує з долиною р. 
Іква. На півдні, у Дністровському каньйоні, клімат на-
ближений до середньоземноморського. Біотопи у кань-
йоні розташовані в меандрі Дністра, частково обмежені 
скульптурно-ерозійними рельєфами. Біотопи Поділля 
сформовані листяними лісами та чагарниками.

Перелік тварин-резервуарів на вказаних територіях 
доволі широкий і включає земноводних, дрібних гризунів, 
зайців, лисів, диких парнокопитних, птахів, у т. ч. пере-
літних.

Всього було виділено вісім лісових біотопів, що най-
більш повно відображають особливості, притаманні 
кожній зоні. Відстань між крайніми біотопами на півночі 
(с. В. Бережці) та півдні – (с. Мушкатівка) складає близь-
ко 200 км.

На адміністративних територіях, на яких розташо-
вані вибрані біотопи, як і в Тернопільській області за-
галом, в останні роки значно зросли захворюваність на 
Лайм-бореліз та число населених пунктів, де реєстру-
ються випадки. Територію Тернопільської області в ці-
лому визнано ендемічною щодо Лайм-бореліозу [11].

Мета роботи – з’ясувати зараженість кліщів окреми-
ми патогенними мікроорганізмами у різних погодно-гео-
графічних зонах Тернопільської області (малому По-
ліссі, холодному та теплому Поділлі); порівняти ступені 
зараженості кліщів, спектри їх патогенів; дослідити 
структуру угрупувань мишуватих гризунів як складової 
паразитарних систем.

Матеріали і методи
У польові сезони 2017-2019 років проводився збір клі-

щів у вісьмох лісових біотопах, зокрема поблизу сіл В. 
Бережці (зона малого Полісся), Нараїв, Рай, Вертелка (зона 
холодного Поділля), Берем’яни, Хмелева, Біла, Мушкатів-
ка (зона теплого Поділля). При цьому Берем’яни та Хме-
лева знаходяться у Дністровському каньйоні, Рай та На-
раїв – в Опіллі.

Окрім збору кліщів з рослинності традиційним прапо-
ром та удосконаленим пристроєм, здійснювали їх вичісу-
вання з виловлених гризунів у тих же біотопах. Загальна 
протяжність маршрутів склала 81,7 км.

Всього було зібрано 1089 кліщів, з них 864 – з рослин-
ності, 225 – вичесано з упійманих гризунів. 503 кліщі були 
досліджені методом ПЛР для виявлення фрагментів ДНК 
патогенних  бактерій, 386 – методом темнопольної мікро-
скопії на присутність борелій. 200 кліщів було передано для 
дослідження в Люблінський інститут медицини села (Рес-
публіка Польща) в рамках договору про співпрацю з Тер-
нопільським національним медичним університетом імені 
І.Я. Горбачевського.

Кліщів розділили на 62 пули за такими ознаками: місце 
збору, спосіб збору (відлов, вичісування), вид, стать, стадія 
розвитку. Три пули склали D. reticulatus, 59 – I. ricinus. З осо-
бин, об’єднаних у пул, готували пробу біоматеріалу (сус-
пензія у спеціальному розчині з наборів тест-систем). Для 
кожного біотопу та погодно-географічної зони були обра-
ховані індекси рясності, що характеризують заселеність 
території кліщами.

З метою вичісування кліщів з гризунів та обліку чисель-
ності останніх застосовували метод пастко-ліній. Перевір-
ку пасток проводили через добу після їх установлення. 
Загалом відпрацювали 4500 пастко-діб і відловили 390 
мишуватих гризунів восьми видів.

Результати досліджень та їх обговорення
Узагальнені дані ПЛР-дослідження кліщів, відібра-

них у лісових біотопах різних погодно-географічних зон 
Тернопільської області, наведено в таблиці 1.

За весь період спостереження найнижчий середній 
рівень індексу рясності кліщів встановлено у зоні мало-
го Полісся (7,3). У зоні холодного Поділля він становив 
11,1 з коливанням від 3,7 у біотопі Вертелка до 19,1 у 
біотопі Нараїв. У зоні теплого Поділля індекс склав 11,2 
з коливанням у біотопах від 8,0 (Хмелева) до 13,1 
(Берем’яни). Тобто спостерігається підвищення індексу 
з півночі на південь із зони хвойних лісів (мале Полісся) 
до змішаних (лісостеп) та у напрямку зростання серед-
ньорічних температур повітря (мал. 1).

Серед зібраних кліщів 96,2 % склали особини 
I. ricinus, з них 33,2 % – самки, 30,4 % – самці, 36,4 % 
– німфи. Частка D. reticulatus становила 3,7 % від усіх 
зібраних кліщів, 65,6 % з них склали самки, 34,4 % – 
самці. Кліщі роду D. reticulatus були зібрані тільки у двох 
біотопах (В. Бережці та Нараїв). Їх географічні коорди-
нати – північна широта 50°5’ і 49°31’, східна довжина – 
25°36’ і 24°46’ відповідно. 

Відсоток попадання гризунів у пастки теж зростав у 
південному напрямку і в зоні теплого Поділля переви-
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Таблиця 1

Результати збору та дослідження в ПЛР кліщів з лісових біотопів різних погодно-географічних зон 
Тернопільської області 

Показник

Зони, біотопи

Разом

Мале Полісся Холодне Поділля Тепле Поділля
Великі
Береж-

ці
Всього Нараїв Рай Вертел-

ка Всього Бере-
м’яни Хмелева Біла Мушка-

тівка Всього

Індекс рясності 10,5 7,3 7,3 19,1 8,5 3,7 11,1 13,1 8,0 11,1 12,3 11,2

Число кліщів 503 40 40 96 8 46 150 113 89 43 68 313

Число пулів 62 8 8 14 2 5 21 11 8 6 8 33

Число пулів з 
патогенами

40 4 4 12 2 5 19 7 2 4 4 17

Число виявлених 
патогенів

56 6 6 15 2 6 23 9 2 7 9 27

% від загального 
числа

100,0 10,7 10,7 26,7 3,6 10,7 41,1 10,7 3,6 12,5 16,1 48,2

У тому числі:
B. burgdorferi s. l.

30 4 4 10 1 3 14 4 1 4 3 12

B. miyamotoi 3 - - 1 - 1 2 - - - 1 1

Babesia sp. 8 - - 1 1 1 3 - 1 2 2 5

А. phagocyto
philum

15 2 2 3 - 1 4 5 - 1 3 9

E. muris - - - - - - - - - - - -

E. chaffeensis - - - - - - - - - - - -
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Мал. 1. Індекси рясності кліщів у лісових біотопах Тернопільської області.
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щував середній по зонах. У цій зоні відловлено  мишу-
ватих гризунів 8 видів, у малому Поліссі – 5, а у холод-
ному Поділлі – 4-ох. На відносно низьку чисельність та 
менше різноманіття мишуватих гризунів у хвойних біо-
топах у Національному природному парку Кременецькі 
гори вказують й інші дослідники [13]. Вони ж відзначають 
монодомінування у хвойних біотопах нориці рудої. У 
біотопі В. Бережці її питома вага склала 35,5 % на рівні 
з мишаком жовтогрудим, очевидно по причині безпо-
середнього сусідства з заплавою р. Іква.

Високий відсоток (18,5) попадання гризунів у пастки 
в зоні теплого Поділля встановлено у біотопі Мушкатів-
ка, який знаходиться в дубово-грабовому лісовому 
масиві та межує з водоймою і луками.

Таблиця 2

Відсотки попадання мишуватих гризунів у пастки в 
різних погодно-географічних зонах Тернопільської 

області 

Погодно-геогра-
фічна зона

Відпра-
цьовано 

пастко-діб

Відловле-
но гризу-

нів

% попа-
дання

Мале Полісся 700 31 4,4

Холодне Поділля 1350 70 5,2

Тепле Поділля 2450 289 11,8

Всього 4500 390 8,7

Видовий склад відловлених мишуватих гризунів в 
різних погодно-географічних зонах Тернопільщини на-
ведено в таблиці 3 і на малюнку 2.

Таблиця 3

Частота основних видів мишуватих гризунів, відловлених у різних погодно-географічних зонах 
Тернопільської області 

Вид гризуна Всього 
відловлених

в т. ч. в зонах
мале Полісся холодне Поділля тепле Поділля

абс. % абс. % абс. %
Мишак жовтогрудий
Sylvaemus flavicollis

102 11 10,8 29 28,4 62 60,8

Мишак лісовий
Sylvaemus sylvaticus

149 3 2,0 20 13,4 126 84,6

Житник пасистий 
Apodemus agrarius

34 5 13,4 7 20,6 22 64,7

Мишка лугова 
Micromys minutus

2 1 50,0 - - 1 50,0

Полівка європейська
Microtus arvalis sensu stricto

58 - - 11 19,0 47 81,0

Нориця руда
Myodes glareolus

41 11 26,8 10 24,4 20 48,8

Соня горішникова 
Muscardinus avellanarius

1 - - - - 1 100,0

Мідиця звичайна
Sorex araneus

3 - - - - 3 100,0

Результати дослідження угрупувань мишуватих 
гризунів засвідчили, що біотопи та природно-географіч-
ні зони відрізняються за чисельністю та видовим скла-
дом цих гризунів. Найбільш поширеними є мишак лісо-
вий і мишак жовтогрудий. Вони присутні у всіх зонах. Їх 
чисельність зростає у напрямку північ-південь. Чисель-
ність нориці рудої є найвищою у малому Поліссі. Зона 
теплого Поділля і особливо найпівденніший біотоп з 
дубово-грабовим лісом та підліском, представленим 

переважно ліщиною, має найвищу чисельність гризунів 
та найбільший видовий склад. Тільки в цій зоні відлов-
лені соня горішникова та мідиця звичайна.

За даними досліджень кліщів за допомогою ПЛР, 
у лісових біотопах Тернопільської області виявлені 
B. burgdorferi s. l., B. miyamotoi, Babesia sp., А. phago
cytophilum (табл. 4). Водночас не знайдено збудників 
моноцитарного ерліхіозу E. muris та E. chaffeensis.
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Мал. 2. Частота потрапляння у пастки окремих видів гризунів у погодно-географічних зонах Тернопільської області, %.

Таблиця 4

Частота виявлення патогенів у кліщах з окремих 
погодно-географічних зон, % 

Патоген Мале 
Полісся

Холодне 
Поділля

Тепле 
Поділля

B. burgdorferi s. l. 66,7 60,9 44,5

B. miyamotoi 0 8,7 3,7

Babesia sp. 0 13,0 18,5

A. рhagocytophilum 33,3 17,4 33,3

Всього 100,0 100,0 100,0

Частка B. burgdorferi s. l. склала 53,6 % від всіх зна-
хідок патогенів (мал. 3). При цьому в зоні малого По-
лісся їх відсоток становить 66,7, холодного Поділля – 
60,9, теплого Поділлі – 44,5. Тобто питома вага цих 
борелій в сумі позитивних знахідок знижувалась у на-
прямку з півночі на південь. Водночас відсоток позитив-
них результатів загалом і знахідок Babesia sp., B. miya
motoi має зворотну тенденцію. 

Подібні тенденції в зоні теплого Поділля головним 
чином формують два типових лісових біотопи, а саме: 
Біла та Мушкатівка. Натомість два біотопи з цієї зони, 

що належать до Дністровського каньйону (Берем’яни та 
Хмелева), за відсотками позитивних результатів і спек-
тром патогенів поступаються першим. Можливо, це є 
проявом автономності цих біотопів, меншою доступніс-
тю їх для диких тварин, переважанням серед прокорм-
лювачів дрібних гризунів, міграція яких різко обмежена 
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26,8 B. burgdorferi  sensu
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Мал. 3. Частки окремих видів патогенів, виявлених у пулах 
кліщів з лісових біотопів, %.
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через геологічні та географічні особливості біотопів 
каньйону. За межами каньйону ці біотопи оточені по-
лями з інтенсивним землеробством, близько розташо-
вані населені пункти, має місце значне антропогенне 
навантаження. 

Особливістю зони малого Полісся є хвойні, в основ-
ному соснові багаторічні ліси та піщані ґрунти, що впли-
ває на трав’янистий покрив та зумовлює відсутність 
підліску, значну інсоляцію та нищу відносну вологість. 
Знахідки кліщів у цій зоні наближені до заплави р. Ікви 
за появи листяних дерев, відповідного трав’яного по-
криву, близького до лугового. В цій зоні було зібрано 
56,3 % особин D. reticulatus. З них були сформовані три 
пули (один з них позитивний на B. burgdorferi s. l.), п’ять 
пулів – з I. ricinus (три з них позитивні на B. burgdorferi 
s. l. та A. рhagocytophilum, в одному пулі ці патогени 
виявлені поєднано.

Очевидно, що особливості флори та фауни, гео-
графічна віддаленість, погодні умови сприяли форму-
ванню на території Тернопільської області різних при-
родних осередків кліщових інфекцій, що різняться чи-
сельністю та складом векторів передачі, видовим 
складом і чисельністю мишуватих гризунів, спектром 
патогенів, які перебувають у паразитарних системах. На 
подібні відмінності на різних територіях країни вказують 
також інші дослідники [14, 15].

Варто зазначити, що за відносно близьких індексів 
рясності кліщів біотопи Поділля відрізнялися від малого 
Полісся більшими спектром видів і відсотками виявле-
них патогенів (мал. 4).

Структура позитивних результатів досліджень пулів 
кліщів засвідчує найбільшу поширеність B. burgdorferi 
s. l. (мал. 5, 6). Вона переважає як у варіантах поєднан-
ня патогенів, так і без їх комбінацій. B. burgdorferi s. l. 
присутня у всіх встановлених варіантах поєднання 
збудників. Частка А. phagocytophilum є в 1,4 разу мен-
шою, а Babesia sp. – в 2,5. Найменш поширеним пато-
геном є B. miyamotoi, виявлена лише в трьох пулах з 
40 позитивних.

Співвідношення числа патогенів і пулів з позитивним 
результатом у зоні малого Полісся становить 1,5 (6/4), 
у холодному Поділлі – 1,2 (23/19), у теплому Поділлі – 
1,6 (27/17). Тобто поєднання патогенів в одному пулі 
дещо частіше зустрічається на півдні області в зоні те-
плого Поділля. В цій зоні коефіцієнт вищий в типових 
лісових біотопах – 2,0 (16/8) та нищий в біотопах Дні-
стровського каньйону – 1,2 (11/9).

Серед кліщів на самців і самок припадало 72,5 % 
всіх виявлених патогенів, 80 % – позитивних на 
A. рhagocytophilum, 70 % – на B. burgdorferi s. l., 66,6 % 
– на B. miyamotoi. Найпростіші Babesia sp. частіше зна-
ходили в пулах з личинок й німф (62,5 %). Вища зара-
женість імаго патогенними бактеріями очевидно обумов-
лена змінами більшого числа хазяїв, адже I. ricinus і 
D. reticulatus належать до кліщів з трирічним циклом 
розвитку. У літературі також повідомлялося про рідше 
інфікування німф, зокрема анаплазмами, порівняно з 
дорослими особинами кліщів [15]. Ймовірно, це обумов-
лено неспроможністю трансфазової передачі окремих 
патогенів.

Мал. 4. Порівняння індексів рясності кліщів і відсотків патогенів серед виявлених у різних погодно-географічних зонах 
Тернопільської області.

Мал. 4. Порівняння індексів рясності кліщів і відсотків патогенів серед виявлених у різних погодно-географічних зонах 
Тернопільської області. 
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Висновки
1. У лісових біотопах трьох погодно-географічних 

зон Тернопільської області наявні умови та складові для 
стійкого функціонування паразитарних систем природ-

них осередків кліщових інфекцій. Стійкість систем за-
безпечується наявністю борелій та інших патогенів, 
достатньою чисельністю кліщів, вісьмома видами ми-
шуватих гризунів і сприятливими факторами довкілля.

2. У лісових біотопах домінує I. ricinus. D. reticulatus 
зустрічався лише в двох біотопах. Індекси рясності клі-
щів у зонах Поділля вищі, ніж у малому Поліссі.

3. Вперше встановлено, що кліщі у лісових біотопах 
Тернопільської області заражені B. burgdorferi s. l., 
B. miyamotoi, Babesia sp., А. phagocytophilum. Перева-
жають B. burgdorferi s. l. та А. phagocytophilum. 
B. miyamotoi та Babesia sp. виявлені тільки в подільських 
зонах, частіше в теплому Поділлі.

4. Чисельність кліщів, спектр патогенів, видовий 
склад та чисельність мишуватих гризунів зростають з 
півночі (мале Полісся) до півдня (тепле Поділля). Спо-
стерігається залежність між індексом рясності кліщів, 
кількістю хазяїв і спектром патогенів, що циркулюють у 
популяціях гризунів.

5. Зараженість імаго дослідженими збудниками 
вища, ніж личинок і німф кліщів.
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INFESTATION OF TICKS IN FOREST 
BIOTOPES OF TERNOPIL REGION

V.O. Panychev1, M.A. Andreychyn2, Y.A. Kravchuk1, 
A.H. Dautov1, A.M. Dubrovska1

1Ternopil Regional Laboratory Center of the Ministry of Health 
of Ukraine

2I. Horbachevsky Ternopil National Medical University

SUMMARY. Infestation of ticks with pathogenic micro-
organisms affects the epidemic wellbeing of the terri-
tories, because these arthropods are a reservoir and 
vector of pathogens’ transmission of many zoonotic 
diseases. Ticks circulate a number of bacteria in natural 
foci as an important component of parasitic systems.
The aim of the work. To find out the infestation of ticks 
with certain pathogenic bacteria in three weathergeo-
graphical zones of Ternopil region: small Polissia, cold 
and warm Podillia. Compare levels (degrees) of infes-
tation, spectra of pathogens, identify possible features 
in each zone. Investigate the structure of groups of 
murine rodents as part of parasitic systems.
Materials and methods. Entomological: collection of 
ticks and their identification using a determinant. Ac-
counting of ticks’ number with the calculation of the 
abundance index. Study of the species composition and 
number of murine rodents groups, their capture by 
standard live traps installed in one line. The check was 
carried out in a day, the account was conducted in trap
days and percent of hit.
Laboratory: study of the suspension of ticks in polyme
rase chain reaction (PCR) in real time. A test system 
produced by VectorBest was used to identify DNA 
fragments of B. burgdorferi s. l., B. miyamotoi, Babesia 
sp., A. phagocytophilum, E. muris and E. chaffeensis.
Results. The average values of ticks’ abundance indices 
in weathergeographical zones for a threeyear period 
have been established. Data on the number and 
composition of murine rodents’ populations in selected 
biotopes were obtained. DNA fragments of B. burgdorferi 
s. l., B. miyamotoi, Babesia sp., A. Phagocytophilum 
were found; not found – E. muris and E. chaffeensis.
Conclusions. Ticks in the forest biotopes of three 
weathergeographical zones of Ternopil region are 
infected with B. burgdorferi s. l., B. miyamotoi, Babesia 
sp., A. phagocytophilum. The dominant parasite is 
I. ricinus, the host role is provided by eight species of 
murine rodents.
Key words: ticks; pathogenic microorganisms; infesta-
tion; zones; murine rodents.
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ANTIMICROBIAL RESISTANCE OF ESCHERIСHIA COLI 
STRAINS ISOLATED FROM PATIENTS WITH PURULENT 

PERITONITIS
Kharkiv National Medical University

Escherichia coli remains one of the most frequent 
causes of several common bacterial infections in humans. 
Surgery on the abdominal cavity is usually complicated by 
peritonitis caused by E. coli strains. Recently, there are data 
confirming the high degree of resistance of this strain. The 
prevalence of multidrugresistant E. coli strains is increasing 
worldwide principally due to the spread of mobile genetic 
elements, such as plasmids. The rise of multidrugresistant 
strains of E. coli also occurs in Ukraine. Therefore, the 
spread of resistance E. coli is an increasing public health 
concern in our country. This paper summarizes the antibiotic 
resistance of clinical E. coli strains, isolated from patients 
with peritonitis. Furthermore, therapeutic interventions and 
strategies to prevent and control infections are presented 
and discussed. The article also provides an overview of the 
current knowledge concerning promising alternative 
therapies against E. coli diseases.

Key words: antibiotic resistance; E. coli strains; 
purulent peritonitis.

“... I and my contemporaries were brought up in fear of 
God and inflammation of the abdominal cavity ...” – these 
are words of the famous German surgeon of the last century 
Wegner (1876). He studied the scientific problem of purulent 
peritonitis, which made it possible to fully reflect the 
complexity of the clinical situation that arose when a surgeon 
had collided with peritonitis [1].

Peritonitis is an infectious and inflammatory process of 
the abdominal cavity with damage to the visceral and 
parietal peritoneum and bordering tissues. Despite the fact 
that today many issues of pathogenesis, diagnosis, surgical 
treatment and intensive postoperative therapy of the 
infectious process in the abdominal cavity have been largely 
studied, the mortality rate among this category of patients 
remains high and reaches 40–90 %. The causes of acute 
purulent peritonitis (PP) are extremely diverse. Most often 
it is a consequence of gangrenous perforated appendicitis 
(40 %), perforation of the intestine affected by the tumor, 
nonspecific ulcerative process (25 %). According to V. V. 

Moskalenko et al., peritonitis is an autoinfectious 
polymicrobial disease [2]. Along with adequate surgical 
intervention, antibiotic therapy occupies one of the leading 
places in the treatment of peritonitis. At the same time, the 
stereotyped choice of drugs, without taking into account the 
antibiotic resistance of the isolated strains only worsens the 
course of the disease and increases the lethality. It is known 
that sanitation of the abdominal cavity is one of the key 
components of its surgical treatment. However, the 
effectiveness of washing the peritoneum is due to a purely 
mechanical washout of microorganisms with using of 
various antibiotics and antiseptics can lead to increase in 
the number of strains resistant to them. At the same time, 
the qualitative and quantitative composition of the microflora 
has an important prognostic value. Until recently, the 
infectious process of the abdominal cavity was mistakenly 
presented as a monoinfection, mainly caused by Escherichia 
coli or Staphylococci, less often by their associations. 
Bacteriological studies of recent years have shown the 
polymicrobial nature of the developing infection with the 
participation of a variety of aerobic and anaerobic 
microorganisms. Also in the mechanism of general 
pathophysiological reactions in purulent peritonitis, the main 
role is assigned to intoxication. The leading factor of the 
development of toxicosis belongs to Escherichiosis toxin. 
It enters the general bloodstream from the infected 
abdominal cavity. In turn, the developing intestinal paresis 
leads to indigestion, fermentation, rotting of intestinal 
contents and the absorption of toxic products of protein 
hydrolysis. The formation of a significantly exceeding 
physiological amount of biologically active substances not 
only has a toxic effect, but also it affects the microcirculation 
system, tissue metabolism. It should be noted that the 
effectiveness of antibiotic therapy depends, on the one 
hand, on the sensitivity of the pathogens of the infectious 
process to the antimicrobial drugs used, and on the other, 
on the permeability of the drugs to the inflammation focus 
and the place of vegetation of microorganisms. The solution 
of the second problem presents well-known difficulties. The 
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presence of a heavily permeable highly contaminated 
fibrinous-purulent film and infected blood clots for antibiotics 
and antiseptics. Meanwhile, protein substrates serve as an 
optimal nutrient medium for growing microorganisms. The 
mechanical removal of fibrin layers leads to significant 
trauma to the deep structures of the visceral peritoneum 
and creates a prerequisite for the formation of adhesions, 
intestinal fistulas, and also promotes the penetration of 
microorganisms into the underlying tissues with the 
development of an inflammatory process in them [3]. It 
requires developing new methods of sanitation of the 
abdominal cavity and using of new groups of antibiotics. 
Before receiving a microbiological analysis of the antibiotic 
sensitivity of microflora. As a rule, there are antibiotics of a 
wide spectrum of action (starting, empiric ABT) are 
prescribed, such as meropenems, fluoroquinolones of the 
III–IV generation, semisynthetic penicillins, cephalosporins 
of the III–IV generation, aminoglycosides and an anti-
anaerobic agent [4]. One of the most actual problem in 
medicine is increasing of the resistance of microorganisms 
to antibacterial drugs. It should be noted that in recent years 
more than 1000 antibiotics have been discovered, but about 
45 are used in clinical practice, which complicates the work 
of clinical doctors. The goal of modern scientists is to find 
ways which prevent the growth of antibiotic resistant strains. 
All of the above was the basic for this investigation. 

Based on this, the goal of our experiment was to 
determine the antibiotic resistance of Escherihia coli strains 
isolated from surgical patients with purulent peritonitis.

Materials and methods
Microbiological data were obtained from patients of the 

surgical department of the Kharkiv City Emergency Hospital. 
(This work is part of the dissertation work). To achieve this goal, 
136 patients with purulent peritonitis were examined. The 
material for the investigation was clinical strains of Escherihia 
coli isolated from the abdominal cavity. The work used 
microbiological methods for the isolation and identification of 
microorganisms, according with the current regulatory 
documents of the Ministry of Health of Ukraine. Clinical strains 
of Escherichia coli were identified going with the recom-
mendations “Determination of Burgey bacteria” by cultural and 
biochemical properties (ENTERO test 16, Lachema, Czech 
Republic).

The sensitivity of strains Escherihia coli strains to chemo-
therapeutic drugs was studied on Mueller-Hinton agar 
(HiMedia) to the following antibiotics: ampicillin, doxycycline, 
lincomycin, amikacin, gentamicin, ciprofloxacin, norfloxacin, 
ceftriaxone, cefepim and meropenem (St. Petersburg, Russia).

For statistical processing of the results, the standard 
package of applied programs Biostat-4 and Microsoft Excel 
2000 were used [5].

Results and discussion
As a result of the conducted microbiological studies, 

141 different strains were isolated and identified. 
Microorganisms that belong to the family Enterobacteriacae 
and Microcococaccae were isolated in almost equal 
amounts (49.2 % and 50.8 %, respectively). It was found 
that Escherihia coli was the etiological factor of purulent 
peritonitis in 29.5 % of cases. The sensitivity of Escherihia 
coli strains was determined using the disk diffusion method 
(DDM). We used antibiotics of various groups, which have 
of the greatest practical importance for the treatment of 
purulent peritonitis. Data on antibiotic resistance of 
Escherihia coli are presented in Table 1.

Table 1

Antimicrobial resistance of strains Escherihia coli 

Antibiotic
Escherihia coli, (n=36) 

аbs. (М±m) %

ampicillin 14 38.9±8.1

doxycycline 12 33.3±7.8

lincomycin 4 11.1±5.2

amikacin 8 22.2±6.9

gentamicin 6 16.7±6.2

ciprofloxacin 4 11.1±5.2

norfloxacin 5 13.9±5.8

ceftriaxone 4 11.1±5.2

cefepim 4 11.1±5.2

meropenem 12 33.3±7.8

As can be seen from the data in Table 1 the most 
resistant strains of Escherihia coli were to ampicillin and 
doxycycline (38.9±8.1 – 33.3±7.8 %, accordingly). Similar 
results were obtained when determining the antibiotic 
sensitivity of E. coli to meropenem (33.3±7.8) %. It should 
be noted that resistance of this microorganism to 
aminoglycosides was approximately at the same level (to 
gentamicin – 16.7±6.2 and amikacin – 22.2±6.9 %). Analysis 
of the obtained results showed the most active antibiotics 
against E. coli were ciprofloxacin, norfloxacin, ceftriaxone, 
cefepime, and lincomycin. The number of resistant strains 
to them ranged from (11.1±5.2) to (13.9±5.8) %.

It was found that among the isolated strains of E. coli 
19.4 % of the strains were multidrug resistant. This process 
is going to the natural biological response of the 
microorganism as a result of the using of antibiotics. 
Antibacterial drugs have a selective effect that promotes 
the selection, survival and reproduction of resistant bacteria.
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due to chromosomal mutations in bacteria. Enzymatic 
inactivation of these drugs by bacteria and resistance 
caused by plasmids are also often observed. For FQs, 
cross-reactions with other classes of antibacterial agents 
are not typical. Quinolone resistance may result from gene 
expression of the efflux system. This is one of the main 
mechanisms of quinolone resistance. For the time being 
this group of antibiotics has no analogues in the natural 
environment, which provides them with high activity in 
relation to multi-resistant strains of microorganisms [9].

Conclusions
1. The antibiotic susceptibility of the isolated E. coli 

strains from patients with PP showed that they were 
resistant to ampicillin and doxycycline (38.9±8.1 – 
33.3±7.8) %. Similar data were obtained when the antibiotic 
sensitivity of E. coli was determined to meropenem 
(33.3±7.8) %.

2. The results of microbiological examination showed 
that E. coli strains retained their resistance to aminoglycosides 
at the same level (to gentamicin – 16.7±6.2 and amikacin 
– 22.2±6.9 %).

3. The most effective antibiotic against E. coli were 
ciprofloxacin, norfloxacin, ceftriaxone, cefepime, and 
lincomycin. The number of resistant strains to them was 
more less 11.1–13.9 %.

4. It was found that 19.4 % of E. coli strains had 
multidrug resistance to antibacterial drugs.

Thus, antibiotics of the fluoroquinolone series and 
cephalosporins of the 2–3 generation had the highest 
activity relative to E. coli strains isolated from patients with 
purulent peritonitis. The obtained data correspond with the 
results of the work of other scientific researchers who 
studied the antibiotic resistance of E. coli strains [10, 11].

Perspective of researching
The spread of resistant E. coli strains indicates a 

significant decrease in the effectiveness of antibacterial 
drugs of various groups. Particular attention is drawn to the 
specific gravity of multiresistant microorganisms. The 
antibiotics such as ciprofloxacin, ceftriaxone, cefepime and 
lincomycin were most active against E. coli. These 
medicines may be considered the drugs of choice for empiric 
treatment until the antibiotic susceptibility of microorganisms 
will be determined. The variability of resistant strains to 
antibacterial drugs and the appearance of dangerous genes 
for antibiotic resistance confirm the need to monitor 
antibiotic resistance of E. coli strains that cause the 
development of purulent peritonitis.

Today ß-lactam antibiotics are the basis of therapy for 
most infections. Unfortunately, resistance to this group of 
antibiotics is growing every day. Such a rapid spread of 
such strains is due to the transmission of genetic 
determinants of resistance. On the other hand, the 
resistance of strains to this group of antibiotics is due to the 
production of β-lactamases. These enzymes are capable 
of hydrolyzing natural, semi-synthetic and synthetic 
penicillins [6].

Antibiotic resistance to carbapenems is explained by 
the breaking of the structure of the porin channels of 
microorganisms, the active elimination of antibiotics from 
the microorganism, as well as inactivation by the enzyme 
– carbapenemase [7].

The mechanism of action aminoglycosides is associated 
with irreversible inhibition of protein synthesis at the level 
of ribosomes in microorganisms sensitive to them. 
Aminoglycosides of the 2nd and 3rd generations have a wide 
spectrum of antimicrobial activity. They are primarily used 
against most gram-negative microorganisms of the 
Enterobacteriaceae family. Resistance to aminoglycosides 
in microorganisms is due to their ability to produce specific 
enzymes (aminoglycoside acetyltransferase, N-phosphate 
transferase, O-nucleotidyltransferase) that inactivate these 
antibiotics. The gentamicin-resistant strains in most cases 
are also resistant to 1st generation drugs (streptomycin, 
neomycin, kanamycin, and monomycin). The using of these 
drugs is limited due to their high toxicity. Representatives 
of the 3rd generation are active against gentamicin-resistant 
microorganisms. They include amikacin. It have to 
remember that aminoglycosides have a selective neuro- and 
nephrotoxic effect, which requires a clear justification of the 
indications for their appointment and careful monitoring of 
their concentration in the blood, renal function and taking 
an audiogram at least once a week. Aminoglycosides are 
rarely used as monotherapy and are usually given along 
with broad-spectrum β-lactams for severe infections with 
strains of gram-negative bacteria. However, with resistance 
to aminoglycosides, fluoroquinolones are prescribed at the 
initial stages of empirical treatment [8].

Nowadays fluoroquinolones (FQ), due to their significant 
role in the therapy of infectious processes, are rightfully in 
the forefront of the “fighters against microbes”. The 
mechanism of action of FQ is the inhibition of DNA gyrase, 
leading to blocking of DNA replication and the synthesis of 
their own proteins by microorganisms, which provides a 
rapid bactericidal effect. Resistance to FQ is very rare, only 
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АНТИМІКРОБНА РЕЗИСТЕНТНІСТЬ 
ШТАМІВ ESCHERIСHIA COLI, 
ВИДІЛЕНИХ ВІД ХВОРИХ НА ГНІЙНИЙ 
ПЕРИТОНІТ

О.В. Коцар, О.В. Кочнєва 

Харківський національний медичний університет

РЕЗЮМЕ. Escherichia coli залишається однією з 
найпоширеніших причин декількох бактерійних ін-
фекцій у людей. Операція, проведена на черевній 
порожнині, як правило, ускладнюється перитоні-
том, спричиненим штамами E. coli. Останнім часом 
з’являються дані, що підтверджують високий 
ступінь стійкості цього мікроорганізму до анти-
біотиків. Поширеність мультирезистентних шта-
мів E. coli зростає у всьому світі, головним чином 
через поширення мобільних генетичних елементів, 
таких як плазміди. Також в Україні зростає кількість 
стійких до медикаментів штамів кишкової палички. 
Отже, поширення резистентності кишкової палич-
ки в нашій країні є актуальною проблемою охорони 
здоров’я. У цій роботі узагальнено антибіотикоре-
зистентність клінічних штамів E. coli, виділених 
від хворих на гнійний перитоніт. Крім того, пред-
ставлені та обговорені терапевтичні втручання і 
стратегії запобігання й контролю інфекцій. Наве-
дено огляд сучасних знань про перспективні аль-
тернативні методи лікування хвороб, зумовлених 
кишковою паличкою.
Ключові слова: антибіотикорезистентність, 
штами Escherichia coli, гнійний перитоніт. 
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М.Ю. Слєпченко, С.В. Кузнєцов 

ВПЛИВ ГЕРПЕСВІРУСНОЇ ІНФЕКЦІЇ НА ПОКАЗНИКИ 
ІМУННОЇ ВІДПОВІДІ ДІТЕЙ, ХВОРИХ НА РОТАВІРУСНИЙ 

ГАСТРОЕНТЕРИТ
Харківський національний медичний університет

Мета роботи – встановити особливості струк-
тури кореляційних зв’язків між показниками імунної 
відповіді дітей, хворих на ротавірусну інфекцію (РВІ), 
на тлі інфікування їх герпесвірусами (ГВ) у різні періо-
ди захворювання. 

Матеріали і методи: Обстежено 104 дитини ві-
ком від одного до трьох років, які хворіли на ротаві-
русний гастроентерит середнього і тяжкого ступеня. 
Пацієнтів було розподілено на 2 групи: 1а – 33 дити-
ни, які не мали фонового інфікування герпесвірусами, 
2а – 71 дитина, яка переносила РВІ на тлі латентної 
герпесвірусної інфекції (ГВІ). Проведено порівняльний 
аналіз кореляції між показниками імунної відповіді хворих 
обох груп (CD3+, CD4+, CD8+, CD16+, CD22+, IgA, IgM, 
IgG, ІЛ 1β, 4, ФНПα) у гострий період захворювання 
та в період ранньої реконвалесценції. 

Результати. У гострий період РВІ в обох групах 
системоутворювальним показником, що має найбіль-
шу кількість зв’язків з іншими ознаками, був відносний 
вміст CD4+ Тлімфоцитів, але характер та сила ко-
реляції між показниками дітей порівнюваних груп різні. 
У період реконвалесценції відмінними є не тільки ха-
рактер зв’язків та їх сила, а й сама матриця кореляції 
та системоутворювальні показники. Так, у 1 групі ді-
тей таким показником був відносний вміст CD8+ 
Тлімфоцитів, 2 групи – ФНПα.

Висновки. Отримані дані свідчать, що латентна 
герпесвірусна інфекція змінює матрицю кореляції між 
показниками імунної відповіді дітей, хворих на ротаві-
русний гастроентерит, протягом всього захворюван-
ня. Зазначене є підставою для подальшого поглибле-
ного вивчення цього питання з метою пошуку шляхів 
відновлення більш фізіологічної структури зв’язків 
імунної відповіді на етапі реабілітації цих хворих.

Ключові слова: ротавірусна та герпетична ін-
фекції, кореляція між показниками імунної відповіді.

Мета – встановити особливості структури кореля-
ційних зв’язків між показниками імунної відповіді дітей, 

хворих на РВІ, на тлі інфікування їх герпесвірусами у 
різні періоди захворювання. 

За даними ВООЗ, ротавірусна інфекція залишаєть-
ся найчастішою причиною діареї у дітей раннього віку 
[1]. Клінічна картина, перебіг і вислід будь-якого інфек-
ційного захворювання, у тому числі й ротавірусного 
гаст роентериту, залежать не тільки від дії самого інфек-
ційного агента на організм хазяїна, а й від відповіді його 
імунної системи [2, 3]. При цьому багато вчених вважає, 
що персистентні інфекції, у тому числі й герпесвірусні, 
здатні змінювати відповідь імунної системи, що у свою 
чергу впливає на тяжкість й перебіг інфекційного про-
цесу [5, 6]. Однак висновки дослідників відносно впливу 
герпесвірусної інфекції на імунну відповідь далеко не 
однозначні. На думку одних авторів, в інфікованих гер-
песвірусами осіб гальмується реакція імунної системи 
[6, 7], натомість ряд інших дослідників схиляється до 
думки, що герпесвіруси навпаки мають імуномоделю-
вальний ефект [4, 8, 9]. Суперечливість даних просте-
жується в доступній літературі і стосовно реакції інтер-
лейкінів крові дітей, інфікованих і неінфікованих герпес-
вірусами [10, 11]. Викладене, мабуть, пояснюється 
недостатньою вивченістю цих питань. У той же час за-
лишаються практично нез’ясованими аспекти 
взаємозв’язків складових ланцюга імунної відповіді. А 
на думку деяких авторів, саме матриця зв’язків між 
імунними показниками, їх характер і сила відображають 
адекватність імунної відповіді на різних етапах захво-
рювання, а тому зумовлюють терміни біологічного оду-
жання пацієнтів [12, 13]. Аналіз літературних джерел 
показав, що цьому питанню приділено недостатньо 
уваги. Це додатково актуалізує це дослідження. Визна-
чення структури кореляції у пацієнтів порівнюваних груп 
дозволить поглибити знання про особливості форму-
вання імунної відповіді дітей, інфікованих герпесвіруса-
ми, при розвитку в них кишкової інфекції ротавірусної 
етіології. 
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Пацієнти і методи
Для реалізації поставленої мети було обстежено 104 

дитини віком від одного до трьох років, які хворіли на ро-
тавірусний гастроентерит середнього і тяжкого ступеня, з 
приводу якого вони отримували лікування в умовах КНП 
ХОР «Обласна дитяча інфекційна клінічна лікарня» м. Хар-
кова. Пацієнтів було розподілено на 2 групи: 1-а (моно-РВІ) 
– 33 дитини, які не мали фонового інфікування герпесвіру-
сами, 2-а (мікст-РВІ) – 71 дитина, яка переносила РВІ на 
тлі латентної ГВІ, з них 17 були інфіковані цитомегаловіру-
сом (ЦМВ), 23 – вірусом Епштейна-Барр (ЕБВ) та 31 – ві-
русом герпесу 6-го типу (ВГЛ-6). Діти зазначених груп були 
зіставні за статтю, віком, ступенем тяжкості недуги та ін-
шими параметрами. 

Діагноз РВІ верифікували за допомогою виділення 
ротавірусного антигену з калових мас хворих методом 
імуноферментного аналізу (ІФА) і відповідних антитіл кла-
су IgM з крові. Наявність інфікування вірусами групи герпес 
встановлювали за наявності у сироватці дітей відповідних 
антитіл класу IgG та відсутності IgM (ІФА) і нуклеїнової 
кислоти (ПЛР) герпесвірусів 1-го, 2-го, 4-го, 5-го, 6-го типів. 
До когорти дослідження було включено дітей лише з ла-
тентною ЦМВ, EБВ, ВГЛ-6 типу інфекціями. Поряд із за-
гальноприйнятими клініко-лабораторними обстеженнями, 
в динаміці хвороби (1-3-я і 8-10-а доба), у сироватці крові 
хворих визначали вміст CD3+, CD4+, CD8+, CD16+, CD22+ 
лімфоцитів методом імунофлюоресценції з використанням 
моноклональних антитіл («GRANUM», Ukraine). Вміст іму-
ноглобулінів класу A, M, G (IgA, IgM, IgG) (г/л) визначали 
за допомогою двосайтового імуноферментного аналізу 
(«GRANUM» , Ukraine). Рівні інтерлейкінів (ІЛ 1β, 4, ФНПα) 
сироватки крові визначали твердофазним імунофермент-
ним методом («Novamedline», Німеччина) згідно з інструк-
цією. 

Статистичну обробку отриманих даних проводили за 
допомогою пакету прикладних програм IBM SPSS 25.0® для 
Windows® (Trial version). Оскільки розподіл показників сут-
тєво відрізнявся від нормального за даними тесту Шапіро-
Уїлка, для статистичних розрахунків застосовували непа-
раметричні статистичні методи. Так, для оцінки наявності 
та сили зв’язку був розрахований Rho-коефіцієнт рангової 
кореляції Спірмена (Spearman rank correlation R). У випад-
ку, якщо коефіцієнт мав значення від 0 до 1.0, кореляція 
вважалася прямою, від 0 до -1,0 – зворотною. Коефіцієнти 
кореляції від 0 до 0,3 (0 до -0,3) трактувалися як показники 
слабкого зв’язку; від 0,4 до 0,7 (відповідно від -0,4 до -0,7) 
– як помірної сили; та від 0,7 до 1,0 (відповідно від -0,7 до 
-1,0) – як високої сили зв’язку між ознаками. Результат 
надавали у вигляді значення коефіцієнта Rho та відповід-
ного рівня достовірності р. Силу кореляції на малюнках 
позначено наступним чином:

Сильна пряма кореляція  
(0,7 до 1,0)
Середньої сили пряма кореляція 
(0,4 до 0,7)
Слабка пряма кореляція  
(0 до 0,3)
Сильна зворотна кореляція  
(-0,7 до -1,0)
Середньої сили зворотна кореля-
ція (-0,4 до -0,7)
Слабка зворотна кореляція  
(0 до -0,3)

Статистично значущими відмінності вважали за 
р<0,05. 

Результати досліджень та їх обговорення
З метою виявлення впливу латентної герпесвірусної 

інфекції на імунну відповідь дітей, хворих на РВІ, було 
проведено кореляційний аналіз імунних показників об-
стежених у гострий період недуги та у період ранньої 
реконвалесценції.

При порівняльному аналізі кореляційних структур 
було виділено системоутворювальний показник, тобто 
той, що утворює найбільшу кількість зв’язків з іншими 
ознаками. У гострий період захворювання в обох групах 
таким показником став відносний вміст CD4+ Т-лімфо-
цитів, але характер і сила зв’язків між показниками, з 
якими утворено кореляції, дещо різняться. 

У кореляційній структурі хворих з моно-РВІ (мал. 1) 
відносний вміст CD4+ клітин прямо сильно корелював 
із відносним рівнем CD3+ Т-лімфоцитів (Rho=0,772, 
р<0,001), також були виявлені прямі зв’язки середньої 
сили із CD8+, CD22+клітинами та імунним індексом 
(CD4+/CD8+) відповідно: Rho=0,575 (р<0,001), Rho=0,380 
(р=0,029) та Rho=0,560 (р=0,001). Крім цього, було ви-
явлено пряму кореляцію середньої сили між відносною 
кількістю CD3+ Т-лімфоцитів, відносним вмістом CD8+ 
(Rho=0,371, р=0,033) та імунним індексом (Rho=0,512, 
р=0,002). Пряма кореляція середньої сили була отри-
мана із відносною кількістю CD8+ (Rho=0,371, р=0,033) 
та імунним індексом (Rho=0,512, р=0,002). Зворотно із 
середньою силою корелювали відносна кількість CD22+ 
Т-лімфоцитів та концентрація ІЛ-1β: Rho=-0,466, 
(р=0,007). Показники ФНП-α достовірно прямо корелю-
вали із вмістом Ig M: Rho=0,386, (р=0,029).

У хворих, в яких РВІ перебігала на тлі інфікування 
вірусами групи герпесу (мал. 2), відносний вміст CD4+ 
Т-лімфоцитів, позитивно із середньою силою корелював 
із кількістю CD3+ та CD8+ Т-лімфоцитів, відповідно: 
Rho=0,409 (р<0,001), Rho=0,413, (р<0,001); пряма коре-
ляція слабкої сили визначалася між показником імун-
ного індексу та рівнем CD22+ клітин відповідно 
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Rho=0,280 (р=0,020) та Rho=0,245 (р=0,042); зворотний 
слабкий зв’язок був отриманий між вмістом ІЛ-1β  
(Rho=-0,252, р=0,038). Крім цього, прямий слабкої сили 
зв’язок було виділено між відносною кількістю CD3+ 
лімфоцитів та відносним вмістом CD22+ клітин 
(Rho=0,283, р=0,018). Сильну зворотну кореляцію було 
виявлено між відносною кількістю CD8+ клітин та імун-
ним індексом (Rho=-0,634, р<0,001). При цьому CD8+ 
лімфоцити перебували у прямому зв’язку середньої 
сили із відносною кількістю CD22+ клітин: Rho=0,334 
(р=0,005). Відносна кількість CD16+ клітин зворотно 

корелювала із концентрацією ФНП-α (Rho=-0,412, 
р<0,001). Інші прямі та зворотні зв’язки, які вказані на 
малюнку були слабкими та їх Rho перебували у межах 
від 0 до 0,3 (0 до -0,3). Той факт, що системоутворю-
вальним показником в обох випадках став вміст CD4+ 
Т-лімфоцитів, вірогідно, обумовлений активацією клі-
тинної ланки імунної відповіді у гострий період захво-
рювання.

У період ранньої реконвалесценції в пацієнтів із 
моно-РВІ (мал. 3) системоутворювальним показником 
став відносний вміст CD8+ Т-лімфоцитів, який утворює 

Мал. 1. Матриця кореляцій між показниками імунної відповіді дітей, які не були інфіковані ГВ у гострий період РВІ (n=33).

Мал. 2. Матриця кореляцій показників імунної відповіді дітей, інфікованих ГВ у гострий період РВІ (n=71).
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прямі середньої сили зв’язки між відносною кількістю 
CD3+ клітинами та тісний прямий зв’язок з показником 
CD4+ Т-лімфоцитів відповідно: Rho=0,377 (р=0,044), 
Rho=0,707, (р<0,001). Зворотна кореляція середньої 
сили була отримана між відносною кількістю CD8+ 

Т-лімфоцитів та імунним індексом (CD4+/CD8+):  
Rho=-0,687 (р<0,001). Крім цього, прямі кореляції серед-
ньої сили було виявлено між показником CD3+ та CD4+ 
Т-клітинами: Rho=0,613 (р<0,001) та концентрацією  
ІЛ-1β і вмістом IgA: Rho=0,443 (р=0,014).

Мал. 3. Матриця кореляцій показників імунної відповіді дітей, не інфікованих ГВ в період реконвалесценції РВІ (n=33). 

У кореляційній структурі пацієнтів другої групи в 
період реконвалесценції системоутворювальним по-
казником виділено концентрацію ФНП-α (мал. 4). При 
аналізі зв’язків показника концентрації ФНП-α було 
отримано прямий зв’язок середньої сили із відносною 
кількістю CD8+ Т-лімфоцитів та вмістом ІЛ-1β, відповід-
но: Rho=0,328, (р=0,007), Rho=0,392, (р=0,001). Також 

ФНП-α перебував у прямому слабкому зв’язку із Ig M та 
ІЛ-4 відповідно: Rho=0,250 (р=0,039), та Rho=0,279, 
(р=0,021). Встановлено зворотні зв’язки середньої та 
слабкої сили між концентрацією ФНП-α та відносним 
вмістом CD3+, CD16+, CD22+ Т-лімфоцитів і показником 
імунорегуляторного індексу відповідно: Rho=-0,247 
(р=0,044), Rho=-0,354 (р=0,003), Rho=-0,291 (р=0,017), 

Мал. 4. Матриця кореляцій показників імунної відповіді дітей, інфікованих ГВ у період ранньої реконвалесценції РВІ 
(n=71).
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Rho=-0,445 (р<0,001). Окремої уваги заслуговують  
кореляції показника CD8+. Незважаючи на їх невелику 
кількість, вони характеризуються достатньо тісними 
зв’язками. Так, показник відносної кількості CD8+ клі тин 
сильно зворотно корелював з імунним індексом  
Rho=-0,763, (р<0,001); прямий зв’язок середньої сили 
було отримано із вмістом Ig G Rho=0,420 (р<0,001). У 
той же час імунний індекс достовірно прямо корелював 
із відносною кількістю CD16+ клітин Rho=0,286, 
(р=0,019); зворотний середньої сили зв’язок було визна-
чено із ІЛ-1β та Ig G, відповідно: Rho=-0,320 (р=0,008), 
та Rho=-0,458 (р<0,001). Концентрація ІЛ-4 достовірно 
прямо корелювала з Ig M: Rho=0,389 (р=0,001). 

Як відомо, ФНП-α є не тільки прозапальним цитокі-
ном, а й фактором, який сприяє апоптозу клітин, інфі-
кованих вірусами. У доступній літературі є повідомлен-
ня про ухиляння клітин, інфікованих герпесвірусами, від 
апоптозу шляхом індукування проапоптичного сигналь-
ного комплексу ФНП-α [10]. Вірогідно, становлення по-
казника ФНП-α як системоутворювального, та підви-
щення кореляційних зв’язків саме з ним обумовлені 
наявністю певної активації вірусів групи герпесу в пері-

од реконвалесценції, що необхідно враховувати на 
етапі реабілітації цих хворих.

У період ранньої реконвалесценції у групах порів-
няння були виявлені значні відмінності кореляцій та 
виділено різні системоутворювальні показники. 

Висновки
В інфікованих та неінфікованих герпесвірусами дітей 

у гострий період РВІ матриці кореляцій між показниками 
імунної відповіді мають однаковий системоутворюваль-
ний показник і багато в чому схожі у порівнюваних групах. 
Але наявність розбіжностей зв’язків, які все ж є, означає, 
що вже в дебюті захворювання залежно від наявності 
або відсутності герпесвірусного інфікування, формують-
ся різні за своєю архітектонікою кореляційні патогене-
тичні матриці імунної відповіді, які до періоду реконва-
лесценції набувають значних відмінностей. 

Латентна герпесвірусна інфекція змінює характер 
імунної відповіді дітей, хворих на ротавірусну інфекцію, 
що, вірогідно, впливатиме і на клінічну картину недуги, 
її тяжкість і тривалість, та є підставою для подальшого 
вивчення цього питання з метою пошуку шляхів корекції 
імунної відповіді цих хворих, особливо на етапі їх ме-
дичної реабілітації.
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THE EFFECT OF HERPESVIRUS 
INFECTION ON THE IMMUNE RESPONSE 
OF CHILDREN WITH ROTAVIRUS 
GASTROENTERITIS

M.Yu. Sliepchenko, S.V. Kuznetsov

Kharkiv National Medical University

SUMMARY. The aim – to establish features of structure 
of correlations of indicators of immune response in 
children with a rotavirus infection (RVI), against their 
infection with herpesviruses (GV) in different periods of 
a disease. 
Materials and methods. 104 children aged one to three 
years, patients with moderate and severe intestinal in-
fections of rotavirus etiology were examined. Patients 
were divided into 2 groups: group 1 – 33 children who 
did not have a background infection with herpesviruses, 
group 2 – 71 children who suffered from RVI on the 
background of latent herpesvirus infection (GVI). A 

comparative analysis of the correlations between the 
immune response of patients in both groups (CD3+, 
CD4+, CD8+, CD16+, CD22+, IgA, IgM, IgG, IL 1β, 4, 
TNFα) in the acute period of the disease and in the 
period of early convalescence was conducted. 
Results. In the acute period of rotavirus infection in both 
groups, the systemforming indicator with the highest 
number of connections with other traits was the relative 
content of CD4 + Tlymphocytes, but the nature and 
strength of correlations between children of the com-
pared groups are different. In the period of convales-
cence, not only the nature of the connections and their 
strength are different, but also the matrix of correlations 
and systemforming indicators. Thus, in group 1 of chil-
dren this indicator was the relative content of CD8+  
Tlymphocytes, 2 groups – TNFα.
Conclusions. The findings suggest that latent 
herpesvirus infection alters the correlation matrix of 
immune response rates in children with rotavirus 
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gastroenteritis throughout the disease. This is the basis 
for further indepth study of this issue, in order to find 
ways to restore a more physiological structure of the 
correlations of the immune response of these patients 
at the stage of rehabilitation of these patients.
Key words: rotavirus and herpes infections; correlations 
of immune response indicators.
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ПИТАННЯ СУЧАСНОЇ ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ 
СТРОНГІЛОЇДОЗУ
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Strongyloidiasis – паразитарна інвазія (шифр за МКБ 
– ХВ78) переважно субтропічних і тропічних регіо нів 
земної кулі, на пострадянському просторі реєструєть-
ся в Грузії, Азербайджані, Молдові, Україні. Сприйнят-
ливі до паразитозу люди будьякого віку. Життєвий 
цикл Strongyloides має дві незалежні стадії розвитку: 
стадія вільного перебування у зовнішньому середови-
щу і паразитичний цикл в організмі людини з феноме-
ном автоінвазії.

Ключові слова: стронгілоїдоз, паразитарна інва-
зія, сальмонельоз, антипаразитарна терапія.

Strongyloidiasis – паразитарна інвазія (шифр за МКБ 
– Х-В78) переважно субтропічних і тропічних регіонів 
земної кулі, на просторі країн Східної Європи реєстру-
ється в Грузії, Азербайджані, Молдові, Україні. Стронгі-
лоїдоз людини спричиняється найчастіше S. stercoralis 
(вугриця кишкова), спорадично в Африці і Новій Гвінеї 
виявляється S. fuelleborni [1]. Є приблизно 50 видів інших 
стронгілятів, але більшість черв’яків безпечні для лю-
дини і можуть спричиняти тільки зоонозні інвазії. Сприй-
нятливі до паразитозу люди будь-якого віку. Питання 
імунітету вивчені мало. Проміжні форми збудника 
(Filariformlarva) вільно живуть в оточуючому середовищі. 
Дорослий черв’як чоловічої статі виявляється тільки в 
ґрунті, він не інфікує людину. Інфікує людину шляхом 
пенетрації через шкіру (частіше) або фекально-ораль-
ним шляхом (рідко) тільки доросла самка, яка має дуже 
малі розміри (довжина 2,2-2,5 мм, діаметр 50 µm). Дже-
релом збудника є людина, із фекаліями якої виділяють-
ся рабдитоподібні личинки гельмінтів [2].

Цей паразитоз – дуже тяжка і серйозна інвазія, але, 
на жаль, світова сучасна медицина не може запропо-
нувати єдиної ефективної стратегії діагностики, лікуван-
ня та контролю захворювання. Сучасна медицина не 
має повної характеристики розповсюдження і клінічного 
перебігу стронгілоїдозу. Вважається, що в ендемічних 
районах цей паразитоз виявляється у 40 % населення. 
Така розповсюдженість має становити серйозний ризик 

гіперінвазії [3-7]. Найбільшим фактором ризику для 
цього паразитозу є несприятливі соціоекономічні умови: 
бідність, антисанітарія, відкрита дефекація, кочовий 
спосіб життя, тісний контакт з ґрунтом в ендемічних 
районах. 

За даними ВООЗ, сучасна реєстрація хворих на 
стронгілоїдоз становить 300-400 млн пацієнтів щорічно 
[3]. Глобальне розповсюдження стронгілоїдозу недооці-
нене. За останні роки завдяки появі сучасних імунобіо-
логічних і серологічних методів діагностики гельмінтозу 
все частіше з’являються дані про реєстрацію нових 
осередків паразитозу в неендемічних раніше районах. 
Так, стосовно України, осередки стронгілоїдозу серед 
людей раніше реєструвалися лише в Західній Україні, 
але в останні роки були вперше зафіксовані і в інших 
областях – Одеській, Донецькій, Дніпропетровській та 
Полтавській [1]. Подальше розповсюдження стронгіло-
їдозу обумовлено, з одного боку, потеплінням клімату 
за останні 40-50 років (санація ґрунту відбувається при 
зовнішній температурі повітря взимку -12 °С і нижче) і, 
з другого, – збільшенням людських міграційних потоків 
і туризму. Таким чином, стронгілоїдоз становить реаль-
ну загрозу для системи громадського здоров’я України, 
але ця інвазія для більшості лікарів України майже не 
знайома.

S. stercoralis є геогельмінтом, антропонозом, якому 
властивий унікальний життєвий цикл розвитку з фено-
меном автоінвазії. Життєвий цикл Strongyloides має дві 
незалежні стадії розвитку: стадія вільного перебування 
у довкіллі та паразитичний цикл в організмі людини з 
феноменом автоінвазії (табл. 1).

ВООЗ (2018) рекомендує виділяти три терміноло-
гічних варіанти стронгілоїдозу людини залежно від 
шляхів інфікування [1] (табл. 2).

Клініка стронгілоїдозу різноманітна і залежить від 
фази захворювання і шляхів інфікування. СDС [8] реко-
мендує виділяти неускладнений стронгілоїдоз (гостра 
або хронічна автоінвазія), стронгілоїдоз при гіперінвазії 
та дисемінований стронгілоїдоз (табл. 3).
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Таблиця 1

Стадії життєвого циклу Strongyloides

Стадія 
вільного 
перебування 
личинок у 
зовнішньому 
середовищі

Рабдитоформні личинки, перебуваючи в фекаліях, можуть двічі минути линьку і перетворитися в ін-
вазійну філяріформну личинку (прямий розвиток), або пройти линьку чотири рази і перетворитися у 
дорослі особини чоловічої та жіночої статі, які внаслідок спарювання відкладають яйця, з яких 
з’являються рабдитоформні личинки. Вони можуть розвиватися двома шляхами: або утворювати нове 
покоління дорослих особин, або перетворюватися в філяріформні личинки, які шляхом пенетрації 
шкіри потрапляють до людини та ініціюють паразитичну стадію. Вільна стадія обмежена одним по-
колінням гельмінта [4]. Це унікальний феномен стронгілоїдозу, який має важливе значення як для 
лікування пацієнтів (потребує застосування ефективних препаратів, які спроможні діяти на всі форми 
гельмінта), так і для епідеміологічного контролю за гельмінтозом. 

Паразитична 
стадія

Філярієподібні личинки після пенетрації шкіри людини з плином крові транспортуються в легені, потім 
через бронхи потрапляють у глотку й заковтуються в кишечник. Там личинка двічі линяє і стає дорос-
лим черв’яком чоловічої або жіночої стадії. Самки шляхом партогенезу продукують яйця, з яких 
з’являються рабдитоформні личинки. Рабдитоподібні личинки можуть виділятися з фекаліями або 
спричиняти автоінвазію. Шляхи повторного інфікування при автоінфікуванні різні: або пенетрація 
шкіри в періанальній ділянці (зовнішня автоінвазія), або пенетрація через слизову оболонку кишеч-
нику (внутрішня автоінвазія). Далі паразитарний цикл повторюється. Доведено, що феномен автоін-
вазії властивий тільки Strongyloides stercoralis

Таблиця 2

Варіанти стронгілоїдозу (ВООЗ-2018) залежно від шляхів інфікування та їх термінологічна характеристика

Варіанти 
стронгілоїдозу Термінологічна характеристика варіантів стронгілоїдозу

Автоінвазія Практично безсимптомний процес, під час якого паразит живе в організмі людини нескінченно довго.

Гіперінвазія
Процес інтенсивної автоінвазії. Фаза, при якій личинки третьої стадії розвитку можуть бути виявлені 
у свіжих фекаліях і будь-яких частинах тіла, що обумовлює високий ризик розвитку грам-негативної 
септицемії.

Дисемінована 
інвазія

Ця фаза – кінцевий період гіперінвазії: личинки можуть виявлятися в будь-якому біологічному мате-
ріалі, зокрема, у слині, сечі та шлунковому соці

Таблиця 3

Клінічні форми стронгілоїдозу [8]

Форма Клінічна характеристика

Гостра інвазія Внутрішньошкірна «мігруюча личинка» (Larvacurrens) – рідко, свербіж (як правило, на ступнях), ка-
шель, субфебрильна температура тіла, діарея, нудота/блювання.

Хронічна інвазія 
(автоінвазія)

Larva currens – часто, спастичний абдомінальний біль, непостійні діарея/закреп, втрата ваги, пля-
мисто-папульозна висипка, хронічна кропив’янка, або практично безсимптомний процес, який до-
зволяє паразиту виживати в організмі людини довічно.

Гіперінвазія та 
дисемінований 
стронгілоїдоз

У цю фазу личинки можуть бути виявлені в будь-якому біологічному матеріалі, в тому числі – у сечі, 
слині, шлунковому соці, свіжих фекаліях [9-12].
Шлунково-кишкові прояви: абдомінальний біль, блювання, діарея, кишкова непрохідність, вираз-
ки кишечнику, сепсис, перитоніт.
Легені: ларингіт, пневмоніт, інтерстиційні інфільтрати на рентґенограмах.
Центральна нервова система: асептичний або грам-негативний менінгіт, личинки можуть виявля-
тися в лікворі.
Прояви на шкірі: рецидивна макулопапульозна висипка або кропив’янка, мігруючі личинки Larva 
currens у підшкірній клітковині зумовлюють появу патогномонічної серпігіозної або уртикарної ви-
сипки, яка розповсюджується зі швидкістю до 10 см на годину.
Системні прояви: набряки та асцит, ентропатії з втратою протеїнів, рецидивна бактеріємія/сепсис, 
синдром недостатньої секреції антидіуретичного гормону (SIADH), еозинофілії немає
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Сучасна медицина пропонує такі методи діагности-
ки стронгілоїдозу:

1) ідентифікація ДНК Strongyloides в сечі або фека-
ліях (полімеразна ланцюгова реакція, полімеразна 
ланцюгова реакція в реальному часі);

2) визначення IgG до Strongyloides методом імуно-
ферментного аналізу (ІФА) – антитіла зберігаються 
довічно при відсутності терапії, або 6-12 міс. після 
ефективної терапії;

3) ідентифікація паразита у фекаліях мікроскопічни-
ми методами [9-12].

Найчутливішими і найспецифічнішими методами 
скринінгу стронгілоїдозу, безумовно, є імуногенетичні та 
серологічні [9-11]. Також важливо, що вказані методи 
зменшують ризик зараження дослідника, на відміну від 
мікроскопії нативних фекалій [12]. Але вказані методи 
мають деякі негативні аспекти. Визначення ДНК 
Strongyloides методом полімеразної ланцюгової реакції 
на сьогодні не є стандартизованим. Що стосується се-
рологічних тестів (ІФА), то була доведена наявність 
перехресних імунологічних реакцій на інші філяріозні 
паразити, шистосоми і Ascaris lumbricoides, що знижує 
специфічність дослідження і діагностичну значимість. 
Крім того, визначення антитіл до стронгілоїдів дозволяє 
тільки проводити первинну діагностику гельмінтозу, про-
те не дозволяє контролювати ефективність протигель-
мінтної терапії через те, що антитіла здатні зберігатися 
в сироватці крові 6-12 міс. [12-14]. Для поліпшення 
специфічності серологічного методу було запропонова-
но ІФА з рекомбінантними антигенами [12].

Також треба враховувати, що економічні ресурси 
нашої країни, на жаль, не дозволяють застосовувати ці 
методи в рутинній практиці внаслідок їхньої дорожнечі. 
Саме тому мікроскопічні методи визначення паразита у 
фекаліях на сьогодні є «золотим стандартом» діагнос-
тики й оцінки результатів терапії стронгілоїдозу в Укра-
їні. Діагноз може бути встановлений тільки при іденти-
фікації паразита в калі. Одноразовий аналіз калу на 
стронгілоїдоз в 70 % випадків є негативним. Достовірні 
результати потребують проведення повторних серійних 
досліджень, хоча б тричі з інтервалом у 3 доби внаслідок 
низького паразитарного навантаження личинок на оди-
ницю маси фекалій [11].

Для ідентифікації личинок в калі за допомогою світ-
лової мікроскопії використовують такі методи: 1) мікро-
скопія після збагачення: лунковий метод Бермана («зо-
лотий стандарт») та метод формалін-ефірного збага-
чення (FECT); 2) мікроскопія після культивування: метод 
Харада-Морі з фільтрувальним папером і чашковий 
метод на агарі за Koga; 3) пряма мікроскопія: викорис-
тання сучасного бінокулярного мікроскопа для візуалі-

зації личинок в чашці Петрі з агаром і прямий мазок 
фекалій із забарвленням розчином Люголю [11]. Дове-
дено, що одноразовий прийом альбендазолу значно 
збільшує виведення личинок з випорожненнями [13].

Ще одним фактором індексу підозри стронгілоїдозу 
є еозинофілія в гемограмі. Еозинофілія є непостійним і 
неспецифічним критерієм стронгілоїдозу, частіше вона 
виявляється при гострих формах інвазії (до 50-70 % 
випадків), при хронічних формах –рідше. Ступінь еози-
нофілії частіше помірний. 

Мета роботи – на прикладі представленої презен-
тації клінічного випадку стронгілоїдозу у дитини довес-
ти актуальність проблеми цього небезпечного парази-
тозу й обґрунтувати необхідність розробки засобів епі-
деміологічного контролю в нашій країні.

У роботі представлена клінічна картина лаборатор-
но підтвердженої мікст-інвазії стронгілоїдозу (S. ster
coralis) та сальмонельозу (S. enteritidis гр. D) у 5-місяч-
ної дівчинки, яка ніколи не перебувала на субтропічних 
і тропічних територіях. Кінцевий клінічний діагноз: 
основ ний: стронгілоїдоз (S. stercoralis), кишкова форма, 
сальмонельоз (S. enteritidis гр. D), ентероколіт, серед-
ньої тяжкості. Ускладнення: зневоднення 2 ступеня. 
Супутній діагноз: гіпотрофія 2 ступеня.

Лабораторна верифікація стронгілоїдозу проводи-
лася шляхом мікроскопії нативних фекалій дитини ме-
тодом нативного мазка. Дослідження при ушпиталенні 
дитини проводили щоденно перші 3 доби. В кожному 
аналізі фекалій виявлялася значна кількість личинок – 
понад 10 екземплярів в одному полі зору вугриці киш-
кової на різних стадіях розвитку (фото 1). Результати 
аналізу були підтверджені при повторному дослідженні 
фекалій за методом Борисенко В.С. Для виключення 
лабораторної помилки фахівцями однієї лабораторії 
було проведено контрольне дослідження калу парази-
тологами референс-лабораторії – паразитологічного 
відділу ДЗ «Дніпропетровський обласний лабораторний 
центр МОЗ України». Результат виявлення личинок ву-
гриці кишкової на різних стадіях розвитку в значному 
навантаженні був підтверджений і цією лабораторією. 

Крім того, дитині проводилися рутинні дослідження: 
гемограма, протеїнограма, біохімічний аналіз крові, 
копроцитограма, загальний аналіз сечі. 

Препаратом вибору для лікування стронгілоїдозу є 
івермектин, але в нашій країні цей засіб не зареєстро-
вано, тому дитина була пролікована двома курсами 
альбендазолу (група бензоімідазолу), відповідно 10 діб 
та 3 доби. Контроль ефективності лікування здійсню-
вався повторними дослідженнями нативного калу шля-
хом світлової мікроскопії, контролем наявності еозино-
філії в гемограмі.
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Презентація клінічного випадку. Дівчинка М., 
5 місяців, етнічна ромка. Дитина доставлена у серпні 
2018 р. у дитячу лікарню м. Дніпра співробітниками 
поліції з матір’ю, яка є безпритульною і мешкала де-
кілька тижнів на вокзалі м. Кам’янське (Дніпропетров-
ська область). Зі слів матері, вона з дитиною влітку 
приїхала з м. Берегове (Закарпатська область) і за 
межами України ніколи не перебувала. Для годування 
дитини жінка застосовувала будьяку їжу, яку знаходи-
ла на смітниках або яку надавали прості громадяни. 
Дівчинка потрапила в лікарню у тяжкому стані з га-
рячкою 39,5 °С з ознаками гіпотрофії другого ступеня. 
Спостерігалася адинамія, зниження харчової домінан-
ти аж до анорексії. Гемоколіт з невеликою кількістю 
випорожнень, до 610 разів на добу. 

При огляді – дитина бліда, із сірим відтінком шкіри, 
відзначалися складчастість, лущення шкіри, зниження 
м’язового тонусу, еластичності та тургору тканин, 
симптом шкірної складки – 5 с. На животі, кінцівках і 
тулубі підшкірна клітковина не визначалася, але на 
обличчі збережений жировий шар під щоками. Дефіцит 
маси тіла складав 26 %. На шкірі по всій поверхні від-
значалася плямистопапульозна висипка. Крім того, 
виявлялися дистрофічні зміни шкіри ніжних кінцівок та 
у пахвинній ділянці внаслідок попрілості. 

Свідомість за модифікованою шкалою Глазго – 
14 балів (мінус 1 бал – вербальна відповідь на подраз-
нення), але неврологічного дефіциту органічного по-
ходження не було. Відзначалася затримка фізичного 
та нервовопсихічного розвитку: загальна м’язова гі-

потонія, слабка реакція на вербальний контакт, від-
сутність мотивації до іграшки, дитина самостійно не 
сиділа, не тримала іграшку в руках, слабкий плач.

З боку легень і серця – компенсаторні тахіпное та 
тахікардія відповідно до температурної реакції, без 
ознак артеріальної гіпоксемії: показники сатурації були 
в межах норми. Кашлю не було. Рентгенограма органів 
грудної порожнини не виявила будьяких патологічних 
симптомів з боку легень і серця, визначалася тимоме-
галія 2 ступеня.

Живіт здутий, болючий при пальпації, печінка +2 
 4,5 см нижче ребра від L. axillaris anterior dextra, селе-
зінка +1,5 см. Активна перистальтики кишок. УЗД 
органів черевної порожнини та нирок підтвердило 
наявність гепатоспленомегалії, з боку нирок, сечо-
вого міхура патології не виявлено. Випорожнення 
рідкі до 610 разів на добу, з домішками крові та слизу, 
коричневого кольору. Копроцитограма показала на-
явність запальних ознак (60 лейкоцитів у полі зору) та 
ознак мальабсорбції – стеаторея з великою кількістю 
крапель нейтрального жиру.

У гемограмі помірний лейкоцитоз, нейтрофільоз 
із незначним зсувом вліво, еозинофіли 3 % (510 кл/мм3) 
прискорена ШОЕ (28 мм/год). Дослідження на гемо
граму проводилося кожну добу. Печінкові та ниркові 
тести були в межах норми, Среактивний протеїн –  
6 мг/мл. Визначення кислотнолужного балансу вияви-
ло помірну гіпонатріємію (120 ммоль/л), гіпокаліємію 
(3,1 ммоль/л), гіпохлоремію (92 ммоль/л), рівень бікар-
бонатів – 20 ммоль/л.

При паразитологічному дослідженні калу виявлено 
личинки S. stercoralis – понад 10 рухомих екземплярів у 
полі зору, на різних етапах розвитку. Паразитологічне 
дослідження бронхоскопічного лаважа на S. stercoralis 
– негативне. Бактеріологічне дослідження калу вияви-
ло S. enteritidis гр. D. Результати дослідження крові на 
ВІЛ – негативні. Був встановлений клінічний діагноз: 
Стронгілоїдоз, кишкова форма у поєднанні із сальмо-
нельозом, ентероколітна форма, середньої тяжкості, 
зневоднення 2 ступеня.

План лікування включав дієту (адаптована харчова 
суміш відповідно до потреби в калоріях), інфузію со-
льових кристалоїдів з урахуванням дегідратації 2 сту-
пеня, а також білкових гідролізатів, глюкози. Анти-
бактерійна терапія – цефтриаксон у дозі 50 мг/кг/добу 
в/в впродовж 7 діб.

Для лікування стронгілоїдозу призначали альбен-
дазол у дозі 15 мг/кг/добу у два прийоми протягом 
10 діб. Контроль антипаразитарної терапії проводили 
регулярними дослідженнями фекалій: на 5у добу ліку-
вання личинки у калі стали нерухомими, на 7у і 9у доби 
личинки S. stercoralis не виявлялися. Випорожнення 

Фото 1. Вигляд вугриць кишкових під світловим мікроско-
пом.
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нормалізувалися. Після закінчення прийому альбенда-
золу кожні три доби проводилися контрольні парази-
тологічні дослідження калу на наявність личинок 
S. stercoralis. Результат був негативний, що свідчило 
про ефективність проведеної антипаразитарної хіміо
терапії. Через 2 тиж після системної антипаразитар-
ної хіміотерапії з превентивною метою було призна-
чено повторний тридобовий курс альбендазолу у дозі 
15 мг/кг/добу у два прийоми. В період лікування здій-
снювали контроль ЗАК, ЗАС, біохімічних показників 
крові та копроцитограми. На 23ю добу від початку 
застосування альбендазолу несподівано з’явилася 
еозинофілія, яка перевищувала початкові показники в 
3 рази (табл. 4).

Таблиця 4

Динаміка рівнів еозинофілів у гемограмі дитини на 
фоні терапії альбендазолом

Показник

Призначення альбендазолу
До початку 
терапії (при 
ушпитален-
ні дитини)

Під час 
терапії

Після 
закінчення 

терапії

Еозинофіли в 
гемограмі, % 
(абс. кількість)

3  
(510 кл/мм3)

16  
(1520 кл/мм3)

6  
(520 кл/мм3)

Зараз дитина клінічна здорова, набирає вагу, 
з’явилась харчова домінанта, контрольні серійні пара-
зитологічні та мікробіологічні дослідження калу на S. 
stercoralis і S. еnteritidis гр. D – негативні. Дитина була 
переведена в дитячий будинок через те, що матір не 
забрала дитину з лікарні.

Аналіз сучасного стану проблеми стронгілоїдозу і 
представленого клінічного випадку дозволяє визначити 
ряд особливостей стосовно епідеміології, клініко-лабо-
раторної діагностики та лікування цієї інвазії. Передусім 
випадок стронгілоїдозу вказує на можливість виникнен-
ня та поширення паразитозу в неендемічних зонах, що 
повинно привертати увагу епідеміологів, паразитологів 
та інфекціоністів до цієї проблеми. Міграція населення, 
проживання тривалий час в умовах відсутності гігієніч-
ного контролю, перебування на ендемічних територіях 
протягом мандрівок, або роботи за кордоном може бути 
фактором поширення цього паразитозу на інші території. 

Особливістю наведеного клінічного випадку є по-
єднання стронгілоїдозу і сальмонельозу. Саме таке 
поєднання хвороб обумовлене здатністю стронгілоїдів 
активувати грамнегативну флору кишечнику і бути при-
чиною грамнегативного сепсису. Крім того, є літератур-
ні вказівки, що стронгілоїдам властиво бути резервуаром 
для деяких бактерій [15].

Парадоксальною особливістю наведеного випадку 
є надзвичайно малий вік дитини – 5 міс. Динаміка за-
хворювання показала, що діарея, зневоднення та елек-
тролітні порушення були ліквідовані вже на 2-3-ю добу, 
у той же час дистрофічні зміни внаслідок гіпотрофії 
тривали довго і прогредієнтна позитивна динаміка на-
мітилася тільки після закінчення першого повного курсу 
антипаразитарної терапії альбендазолом. Це дозволяє 
припустити, що причиною гіпотрофії були не тільки особ-
ливості харчування, але й тривалий стронгілоїдоз у 
дитини.

На нашу думку, згідно з клінічною класифікацією 
стронгілоїдозу СDС [8], у дитини можна було встанови-
ти хронічну інвазію (автоінвазію), якій притаманні спас-
тичний абдомінальний біль, діарея (в нашому випадку 
– гемоколіт), анорексія, білково-енергетичне виснажен-
ня (гіпотрофія 2 ступеня), плямисто-папульозна висип-
ка на тілі, виявлення значної кількості личинок в калі на 
різних стадіях розвитку, відсутність еозинофілії. Саме 
такі симптоми спостерігалися у дитини.

Тяжкість стану була обумовлена, з одного боку, де-
гідратацією 2-го ступеня з помірними електролітними 
порушеннями на фоні діареї, і з другого – симптомами 
гіпотрофії 2-го ступеня внаслідок білково-енергетичного 
виснаження. 

Наступною особливістю хвороби у дитини була від-
сутність еозинофілії до початку антипаразитарної тера-
пії та її поява під час лікування альбендазолом. Цей 
феномен розцінюємо як ятрогенний ефект активної 
протигельмінтної терапії. Відомо, що еозинофілія є не-
постійним і нехарактерним симптомом стронгілоїдозу у 
людей і частіше спостерігається на тлі гострих форм 
паразитозу і рідко – при хронічному перебігу. Доведено, 
що гельмінти спроможні виділяти власні хемотаксичні 
фактори, які мають безпосередній вплив на міграцію 
еозинофілів. Слабка специфічність імунної відповіді 
зумовлена гетерогенністю паразитарного антигенного 
комплексу. Натепер відомо декілька імунних механізмів 
розвитку гіпереозинофілії при гельмінтозах: антитілоза-
лежний хемотаксис за участю IgE або IgG та імунна IgE, 
IgG4- цитотоксичність у комплексі з різними фракціями 
комплементу. Еозинофільні фагоцити можуть знищува-
ти гельмінти тільки за допомогою позаклітинного меха-
нізму, під час зв’язування з гельмінтами своїми Fc-γ-
рецепторами і одночасним зв’язуванням із специфічни-
ми IgE, IgG4-антитілами. Тільки в такому комплексі 
еозинофіли спроможні активуватися і виділяти протео-
літичні ферменти, які пошкоджують кутикулу паразита. 
Кінцевим результатом кілерної дії еозинофілів на вкри-
тий антитілами гельмінт є пошкодження кутикули агре-
сивними протеолітичними ферментами. Морфологічною 
основою таких процесів є еозинофільне гранульоматоз-



огляди та лекції

70

.....................................................................................

2(104)2021 ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ

не запалення, насамперед на ендотелії судин (васкулі-
ти – в нашому випадку – плямисто-папульозна висипка 
на тілі). Рівень еозинофілії залежить від антигенного 
навантаження. Гельмінтози взагалі характеризуються 
слабкою імуногенністю завдяки ряду механізмів: індукція 
імуносупресії, гетерогенність антигенів. Антигенне на-
вантаження при гельмінтозах значно зростає при масо-
вій загибелі гельмінтів (ятрогенний ефект при застосу-
ванні антипаразитарної терапії), зміні біологічного циклу 
гельмінта (поява молодих личинок) або при активній 
міграції паразита по організму людини, що супроводжу-
ється появою автоантигенів внаслідок пошкодження 
власних тканин хазяїна [16]. У нашому випадку спосте-
рігали появу значної еозинофілії саме при застосуванні 
альбендазолу, що, на наш погляд, було зумовлено ма-
совою загибеллю гельмінтів.

Питання протигельмінтної терапії вирішувалися в 
індивідуальному порядку. Рекомендований інструкцією 
3-добовий курс альбендазолу (вормілу) був подовжений 
до 10 діб. Вибір такого курсу був зумовлений масивніс-
тю кишкової інвазії личинками стронгілоїдів і тривалістю 
виявлення личинок у калі при мікроскопії (перший не-
гативний результат був отриманий тільки на 7-у добу 
лікування). Повторний 3-добовий курс терапії альбен-
дазолом був превентивним. Керівництвом щодо такої 
тактики були рекомендації ВООЗ стосовно стратегії 
протигельмінтного захисту населення від стронгілоїдо-
зу, яка передбачає застосування індивідуальної тактики 
протипаразитарної терапії [1].

Власний досвід спостереження стронгілоїдозу до-
зволяє виявити і деякі недоліки, на які ми хотіли звер-
нути увагу. Насамперед це епідеміологічні питання об-
стеження контактних з дитиною. На жаль, не було об-
стеження матері дитини (втекла з лікарні) та членів сім’ї, 

поліцейських, які супроводжували дитину до лікарні, та 
медичного персоналу, який здійснював догляд за дити-
ною. Досвід колег [17] показує, що є певна можливість 
інфікування медичного персоналу навіть при дотриман-
ні правил особистої безпеки. Другим недоліком вважа-
ємо неповне обстеження дитини на наявність стронгі-
лоїдів у різних біологічних рідинах, а саме: в сечі, лікво-
рі, респіраторному лаважі, слині. Думка про такі 
дослідження, на жаль, прийшла після початку проти-
паразитарної терапії, що зменшувало шанси на пози-
тивний результат цих досліджень.

Висновки
1. Пряма мікроскопія калу на стронгілоїдоз залиша-

ється «золотим стандартом» і повинна бути обов’язковим 
дослідженням при усіх клінічних випадках паразитозу 
та профілактичному огляді дітей і дорослих. 

2. Альбендазол є препаратом першого вибору в 
терапії стронгілоїдозу за відсутності івермектину. Три-
валість антипаразитарної терапії може бути індивіду-
альною і визначатися масивністю інвазії та результата-
ми контролю. 

3. Особливістю описаного випадку є факт ятроген-
ного впливу альбендазолу на стимуляцію еозинофілії. 
У той же час рівень еозинофілів у крові є непостійним і 
ненадійним лабораторним тестом щодо превентивної 
діагностики і контролю ефективності антипаразитарної 
хіміотерапії стронгілоїдозу.

4. Сучасна епідеміологічна ситуація стосовно строн-
гілоїдозу в Україні з тенденцією до розповсюдження 
цього гельмінтозу в неендемічних областях потребує 
розробки на державному рівні засобів епідеміологічної 
реєстрації та контролю за цим небезпечним паразито-
зом.
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ISSUES OF MODERN DIAGNOSTICS AND 
TREATMENT OF STRONGILOIDIASIS

I.V. Budayeva, O.V. Sheveliova, V.V. Mavrutenkov, Z.O. Chyka-
renko, O.M. Yakunina

Dnipropetrovsk Medical Academy of the Ministry of Health 
of Ukraine

SUMMARY. Strongyloidiasis – parasitic invasion (code 
ICDXB78) mainly subtropical and tropical regions of 
the globe, in the postSoviet space is registered in 
Georgia, Azerbaijan, Moldova, Ukraine. People of any 
age are susceptible to parasitosis. The life cycle of 
Strongyloides has two independent stages of 
development: the stage of free stay in the environment 
and the parasitic cycle in the human body with the 
phenomenon of autoinvasion. 
Key words: strongyloidiasis; parasitic infection; salmo-
nellosis; antiparasitic treatment.
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ХВОРОБА ЛАЙМА У ДІТЕЙ НА СУЧАСНОМУ ЕТАПІ
Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького

Мета роботи – узагальнити нові дані про етіо-
логію, епідеміологію, клінічні прояви та лабораторну 
діагностику хвороби Лайма (ХЛ) у дітей, навести су-
часні рекомендації щодо її вчасної профілактики та 
лікування.

На підставі огляду літератури наведені найновіші 
дані про хворобу Лайма у дітей. Узагальнено інформа-
цію про етіологію, епідеміологію, характерні клінічні 
симптоми та перебіг Лаймбореліозу (ЛБ) в педіатрич-
ній практиці. Описано сучасні методи діагностики і 
лікування Лаймбореліозу, вказані дози і препарати 
залежно від стадії і форми захворювання, які затвер-
джені Центрами контролю та профілактики захворю-
вань США (CDC) та товариством з інфекційних хвороб 
США (Infectious Diseases Society of America, IDSA) для 
лікування ХЛ в педіатрії. Наведені рекомендації сто-
совно профілактики хвороби Лайма. 

Епідеміологічні дані з багатьох країн Європи та 
США свідчать про значне зростання діагностованих 
випадків Лаймбореліозу завдяки використанню в лі-
карській практиці таких високоінформативних мето-
дів діагностики, як імуноферментний аналіз (ІФА) та 
імуноблот. На сьогодні є багато інформації та науко-
вих досліджень Лаймбореліозу в дорослих, на відміну 
від дітей. Саме тому наш літературний огляд при-
свячений хворобі Лайма в педіатричній практиці.

Ключові слова: хвороба Лайма, іксодові кліщі, 
імуноблот, Лаймартрит, Лаймкардит, діти.

Хвороба Лайма (кліщовий бореліоз, Лайм-бореліоз) 
– це інфекційне природно-осередкове трансмісивне за-
хворювання, яке спричиняється бактеріями комплексу 
Borrelia burgdorferi sensu lato (Bbsl) і характеризується 
переважним ураженням шкіри, серцево-судинної систе-
ми, нервової системи та опорно-рухового апарату [1].

Етіологія
Збудник хвороби Лайма – грамнегативна спірохета 

з родини Spirochaetaceae, роду Borrelia. За своєю струк-
турою це рухливі спірохети, що нагадують штопоропо-
дібну звивисту спіраль. Борелії не утворюють токсинів, 
але мають три групи антигенів: поверхневі, джгутиковий 

та цитоплазматичний. Поверхневі антигени – це білки 
зовнішньої оболонки (Osp-outer space protein, OspA, 
OspB, OspC, OspD, OspE, OspF й ін.), які є основними 
антигенами і єдиним фактором вірулентності борелій [2].

До складу комплексу Borrelia burgdorferi sensu lato 
входить близько 18 різних видів борелій. Дев’ять з них, 
а саме B. americana, B. andersonii, B. californiensis, 
B. carolinensis, B. japonica, B. tanukii, B. turdi, B. sinica та 
B. yangtze, ще не було виділено від людини, тоді як 
9 інших видів (B. afzelii, B. bavariensis, B. bissettii, 
B. burgdorferi sensu stricto, B. garinii, B. kurtenbachii, 
B. lusitaniae, B.spielmanii та B. valaisiana) володіють 
патогенним потенціалом для людини. На сьогодні лише 
3 види борелій найчастіше спричиняють Лайм-бореліоз, 
а саме Borrelia burgdorferi sensu stricto (Bbss), Borrelia 
garinii та Borrelia afzelii. Borrelia burgdorferi sensu stricto 
поширена в Північній Америці та Європі. B. garinii, яка 
асоціюється з ураженням нервової системи, та B. afzelii, 
яка пов’язана з ураженням шкіри, переважають в Євро-
пі та Азії, але відсутні в Північній Америці [3].

Епідеміологія
Лайм-бореліоз – це зоонозна інфекція з трансмісив-

ним механізмом передачі. 
Для захворювання характерна весняно-осіння се-

зонність. Природними резервуарами для борелій є 
гризуни, птахи, олені та велика рогата худоба. Заражен-
ня людини настає при укусі кліща, інфікованого борелі-
ями [4].

Основна частина України ендемічна за цим зооно-
зом. Найвищий рівень захворюваності на ЛБ реєстру-
ється в її західному регіоні. Офіційна реєстрація хворо-
би Лайма в Україні ведеться з 2000 року. Рівень епіде-
міологічної реєстрації щороку зростає: показник 
захворюваності на Лайм бореліоз в Україні з 2000 року 
за 10 років зріс у 29 разів [5].

В Україні циркулює 5 геновидів борелій комплексу 
Вorrelia burgdorferi sensu lato: B. burgdorferi sensu stricto 
(Bbss), B. afzelii, B. garinii, B. valasiana, A14S [1].

Єдиними переносниками борелій від тварини до 
людини є іксодові кліщі. На території США переважають 
кліщі Ixodes scapularis, для території Північної Америки 
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та Азії характерні кліщі I. pacificus, для території Європи 
– I. ricinus. 

Цикл розвитку іксодових кліщів триває два роки. За 
цей час кліщ проходить 4 стадії розвитку: яйце, личинка, 
німфа та доросла особина. Тільки личинки, німфи та 
дорослі самки кліщів потребують кров для життєдіяль-
ності і лише кліщі на стадіях німф і дорослих особин 
можуть передавати B. burgdorferi. Самки кліщів відкла-
дають яйця навесні, влітку з них з’являються личинки. 
Наступної весни з личинки утворюється німфа, з якої 
восени розвивається доросла особина кліща – імаго. 
Кліщі заражаються бореліями, харчуючись на інфікова-
них тваринах. Личинки і німфи харчуються на дрібних 
тваринах (полівки, миші). Доросла особина – на більших 
тваринах, найчастіше це олені. Єдиним резервуаром 
B. burgdorferi є дрібні гризуни, а олені відіграють важли-
ву роль для виживання збудника взимку. Іксодові кліщі 
також є переносниками кліщового енцефаліту, моно-
цитарного ерліхіозу, гранулоцитарного анаплазмозу 
людини та бабезіозу.

Борелії містяться в кишківнику кліщів і зі слиною 
переносяться в місце укусу, спричиняючи інфікування 
[6]. Передаватися збудник від кліща до людини може 
також лімфогенним та периневральним шляхом, за-
лежно від місця укусу. Борелії можуть набувати неак-
тивних форм, які за несприятливих умов не мають анти-
генного впливу. Однак при створенні сприятливих для 
збудника умов він завдає антигенний вплив [7].

Клінічна картина
У перебігу хвороби Лайма виділяють 3 стадії: рання 

локалізована, рання дисемінована та пізня дисемінова-
на.

Зазвичай клінічні прояви недуги у дітей і дорослих 
схожі, крім менінгополірадикулоневриту (синдром Банн-
варта) й хронічного атрофічного акродерматиту, які є 
нетиповими проявами для дітей [8]. 

Рання локалізована стадія
Первинна мігруюча еритема (МЕ) є основною клі-

нічною ознакою для ранньої локалізованої стадії хворо-
би Лайма. Може виникати через 3-30 діб (в середньому 
7-14) після укусу кліща [9]. У дітей найчастіше виявляють 
кліщів на волосистій частині голови, в ділянці вушних 
складок, навколо пупка. Мігруюча еритема не підвищу-
ється над рівнем шкіри (можуть підніматися незначною 
мірою лише краї МЕ), не болюча, лущення не характер-
не. Але МЕ може супроводжуватися свербежем та від-
чуттям печіння [10]. Діаметр МЕ не менше 5 см є її діа-
гностичною ознакою. Сама еритема може бути у ви-
гляді мішені або гомогенно забарвлена. У центрі 
еритеми може виникати некроз, що свідчить про силу 
імунної відповіді. З кожним днем МЕ збільшується у 
розмірі і може досягати 70 см в діаметрі [11]. 

У більшості випадків хвороба Лайма супроводжу-
ється наявністю МЕ. Проте є дані, що у 20-40 % випад-
ків Лайм-бореліоз перебігає в безеритемній формі, що 
значно утруднює діагностику захворювання [12].

Крім шкірних проявів рання локалізована стадія 
характеризується інтоксикаційним синдромом (підви-
щення температури тіла, остуда, міалгії, артралгії, біль 
голови).

Офтальмологічні симптоми виникають зазвичай 
рідко і найчастіше проявляються кон’юктивітом в ранній 
локалізованій стадії Лайм-бореліозу. Інколи можуть ви-
никати увеїт, кератит та епісклерит.

Мігруюча еритема – це клінічний діагноз. Серологіч-
ні дослідження у пацієнтів з ранніми проявами захво-
рювання можуть бути негативні, але позитивні резуль-
тати не підтверджують діагноз МЕ, так як фонова серо-
позитивність висока в ендемічних регіонах. Також раннє 
призначення антибіотикотерапії може послабити ви-
роблення антитіл, що призведе до негативних резуль-
татів серологічних досліджень. Якщо клінічно є підозра 
на атиповий прояв MЕ, виявлення спірохет в біоптатах 
з підозрілих ділянок за допомогою культурального до-
слідження і/або ПЛР є важливим в підтвердженні інфек-
ції, спричиненої В. burgdorferi s.l. [13].

Якщо на ранній локалізованій стадії пацієнт не отри-
мує лікування – еритема зникає, і в третини хворих за-
хворювання не розвивається, а в 2/3 хворих переходить 
у наступну стадію.

На цій стадії МЕ слід диференціювати з дерматомі-
козами, запаленням підшкірно-жирової тканини, реак-
цією гіперчутливості на укус кліща, яка зазвичай менша 
5 см в діаметрі з характерним свербежем, контактним 
дерматитом, кропив’янкою [14].

Рання дисемінована стадія (друга стадія) роз-
вивається, якщо пацієнт не отримує необхідне лікуван-
ня під час ранньої локалізованої стадії. Рання дисемі-
нована стадія починається через 3-5 тиж після укусу 
кліща і супроводжується появою множинної мігруючої 
еритеми внаслідок гематогенної дисемінації збудника. 
Елементи множинної мігруючої еритеми менші, ніж 
первинна МЕ, вони не збільшуються в розмірі з часом і 
швидко зникають.

Параліч черпних нервів, особливо лицевого, добро-
якісна внутрішньочерепна гіпертензія, менінгіт і кардит 
можуть спостерігатися у дітей під час ранньої дисеміно-
ваної стадії.

Лімфоцитарний менінгіт, нейропатія черепних нервів 
і радикулоневрит є класичною тріадою гострого ранньо-
го неврологічного Лайм-бореліозу [15].

Рідкісним шкірним проявом ранньої дисемінованої 
стадії Лайм-бореліозу у дітей є бореліозна лімфоцитома 
(БЛ) – одиничний синювато-червоний утвір, який най-
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частіше локалізується в ділянці мочки вуха, сосків або 
калитки і частіше трапляється у дітей, ніж у дорослих. 
За відсутності відповідного лікування лімфоцитома може 
зберігатися місяцями і поєднуватися з іншими проявами 
Лайм-бореліозу. Як правило, на момент звернення, 
пацієнти з бореліозною лімфоцитомою є серопозитив-
ними. Гістологічне дослідження необхідне у випадку 
діагностичної невизначеності для виключення діагнозу 
лімфоми шкіри або інших злоякісних утворень. БЛ має 
типовий гістологічний вигляд щільного, дифузного лім-
фоцитарного інфільтрату з плазматичними клітинами 
по всій дермі, який рідко поширюється в епідерміс. 
Часто помітні лімфоїдні фолікули із зародковими цен-
трами, які, на відміну від інших В-клітинних псевдолім-
фом, як правило, не мають мантійної зони. Бореліозна 
лімфоцитома дуже рідко реєструється в США, але добре 
знана в Європі [16].

Нейробореліоз може проявлятися залученням у 
процес: черепно-мозкових нервів (параліч), перифе-
ричної нервової системи (радикулонейропатія, яка 
може проявлятися онімінням, поколюванням, «стріля-
ючим» болем або слабкістю в руках чи ногах), цент-
ральної нервової системи (Лайм-менінгіт) [17]. 

Клінічні прояви ураження нервової системи при 
Лайм-бореліозі зазвичай починаються через 2-18 тиж 
після укусу кліща. Мігруюча еритема не завжди їм пе-
редує. Менінгорадикуліт і радикулоневрит, класичні 
форми нейробореліозу в дорослих, зазвичай не діа-
гностуються у дітей. Діагноз нейробореліозу може ба-
зуватися на симптомах менінгізму з болем голови чи без 
нього, дратливістю, млявістю і може бути асоційований 
з паралічем черепно-мозкових нервів. Ураження череп-
них нервів найчастіше проявляється паралічем лицево-
го нерва (VII пара). Двобічний параліч лицевого нерва 
є важливим діагностичним критерієм хвороби Лайма. 

Для діагностики Лайм-менінгіту проводять спинно-
мозкову пункцію. При аналізі ліквору виявляють лімфо-
цитарний плеоцитоз, нормальний рівень глюкози, не-
значно підвищений рівень білка, що потребує діагнос-
тичного пошуку для виключення менінгіту вірусної 
етіології. Для остаточного підтвердження нейроборелі-
озу необхідне виявлення інтратекального синтезу анти-
тіл до борелій. Паралельно з дослідженням ліквору слід 
визначати антитіла до борелій у сироватці крові та 
блот-аналіз. У типових випадках гострого нейроборелі-
озу виявляється лише позитивний IgM до борелій, по-
зитивні IgG з’являються пізніше [18]. 

Лайм-менінгіт у дітей за ознаками і симптомами по-
дібний до перебігу вірусного менінгіту. У клінічній прак-
тиці є правило семи, яке застосовують для прогнозуван-
ня Лайм-менінгіту: діти з болем голови, який триває 
менше 7 діб, наявністю мононуклеарів у спинномозковій 

рідині менше 70 % і з відсутністю паралічу 7-ї пари (або 
іншої) черепних нервів класифікуються як такі, що мають 
низький ризик розвитку Лайм-менінгіту [19].

Рідкісні прояви нейробореліозу у дітей включають: 
міоклонію, атаксію, запаморочення, поліневрит черепно-
мозкових нервів, за винятком паралічу лицевого нерва, 
гострого поперечного мієліту та доброякісної, ізольова-
ної внутрішньочерепної гіпертензії. Також повідомляли-
ся рідкісні випадки гострого дисемінованого енцефало-
мієліту та цереброваскулярних ускладнень, зокрема 
інсульту [20] .

Зазвичай клінічний перебіг нейробореліозу у дітей 
легший і коротший порівняно з дорослими. На МРТ го-
ловного мозку у дітей з нейробореліозом можуть вияв-
ляти розширені простори Вірхова-Робіна та Т2-гі пер-
інтенсивні вогнища [21]. 

Лайм-кардит
У 1980 р. Steere et al. вперше описали симптоми 

Лайм-кардиту [22]. Прояви ураження серцево-судинної 
системи починаються через 2-5 тиж від появи МЕ, хоча 
діапазон може бути від менше 1 тиж до 7 міс. Лише 
третина пацієнтів, в яких розвинувся Лайм-кардит, при-
гадує про укус кліща[23].

Кардит у дітей з хворобою Лайма може супроводжу-
ватися відчуттям серцебиття, головокружіння, синко-
пальними станами, болем у грудній клітці [24].

Атріовентрикулярна блокада – найпоширеніший 
прояв Лайм-кардиту як у дорослих, так і у дітей. Ступе-
ні АВ-блокади можуть швидко змінюватися і прогресу-
вати аж до 3-го ступеня і раптової смерті.

Рідше Лайм-кардит може проявлятися гострим міо-
кардитом, перикардитом, міоперикардитом, ендокарди-
том і панкардитом. Лайм-кардит може спричинити 
клапанні ураження серця і призвести до гострої серце-
вої недостатності та кардіогенного шоку [25].

Haddad et al. [26] описали клінічний випадок уражен-
ня мітрального клапана у жінки 65 років внаслідок хво-
роби Лайма. Пацієнтці було замінено клапан і призна-
чено антибіотикотерапію цефтріаксоном. Впродовж 
6 міс. спостереження за станом здоров’я пацієнтки 
відновлення симптомів чи повторного ураження клапа-
нів не було.

Клінічні прояви міокардиту можуть відрізнятися за-
лежно від віку і ступеня тяжкості недуги. У дітей та під-
літків можуть спостерігатися симптоми з боку органів 
дихання, ШКТ та серцево-судинної системи у вигляді 
колапсу. На відміну від дітей, дорослих в 65 % випадків 
турбує біль у грудях.

На ЕКГ може реєструватися брадикардія, АВ-
блокади різного ступеня, блокади ніжок пучка Гіса [27].

Основою лікування Лайм-кардиту є моніторинг 
функцій серця, підтримувальна та антибіотикотерапія. 
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У деяких випадках може знадобитися встановлення 
кардіостимулятора. Кортикостероїди не скорочують 
тривалість захворювання і зазвичай не рекомендуються 
для лікування Лайм-кардиту.

Лайм-кардит, включаючи випадки АВ-блокади висо-
кого ступеня, як правило, повністю лікується за допо-
могою антибіотиків. Маркер високого ризику прогресу-
вання АВ-блокади аж до повної – це початковий PR 
інтервал >300 мс під час первинного звернення пацієн-
та [28].

Пізня дисемінована стадія 
Пізня стадія хвороби Лайма у дітей найчастіше су-

проводжується артритом. У дорослих, крім артриту, вона 
може супроводжуватися хронічним атрофічним акро-
дерматитом і пізнім ураженням нервової системи. 

Пізній нейробореліоз (НБ) виникає приблизно в 
50 разів рідше, ніж ранній НБ. Найтиповішими проявами 
пізнього нейробореліозу є ураження головного мозку у 
вигляді прогресуючого енцефаломієліту, енцефалопатії 
та периферичної нейропатії. Типовими симптомами є 
спастично-атактична хода, розлади сечового міхура та 
прямої кишки, нервово-психічні синдроми. Характерний 
повільний прогресуючий перебіг без больового синдро-
му [29]. При підозрі на пізній НБ потрібно провести ди-
ференційну діагностику з дисемінованим енцефаломі-
єлітом (Encephalomyelitis disseminata) й нейросифілісом. 
Для підтвердження діагнозу обов’язкова спинномозкова 
пункція. Ще одним проявом пізнього НБ є полінейропа-
тія, поєднана з хронічним атрофічним акродерматитом. 
Полінейропатія при пізньому НБ спричинена дегенера-
цією аксонів, характеризується асиметричним розподі-
лом і виникає після ураженням шкіри [30]. За словами 
Wormser GP et al. [31], Лайм-бореліоз рідко є справж-
ньою причиною полінейропатії у дорослих, на відміну 
від дітей. Інші причини (наприклад, цукровий діабет або 
вживання алкоголю) значно частіші. Виявлення пози-
тивних антитіл до борелій у пацієнтів з полінейропатією 
буває випадковою знахідкою в більшості випадків. 

Лайм-артрит, як правило, починається через декіль-
ка місяців після контакту з інфікованим кліщем. Він 
часто маніфестує як періодичний або стійкий моноар-
тикулярний або олігоартикулярний артрит, який зазвичай 
уражає 1 або 2 суглоби одночасно. При моноартикуляр-
ному типі найчастіше уражається колінний суглоб. Як 
правило, спостерігається значний його набряк, шкіра 
над суглобом гіперемована, характерне обмеження 
рухів у ньому. Інтенсивність болю відрізняється, хоча 
Лайм-артрит, як правило, не є надто болючим, як це 
спостерігається при септичних артритах, але у деяких 
дітей при ходьбі виникає кульгання.

Лайм-артрит може маніфестувати як асиметричний 
олігоартрит. При олігоартриті коліно уражається разом 

з іншим великим суглобом, наприклад кульшовим, пле-
човим, гомілково-ступневим, ліктьовим, скронево-ниж-
ньощелепним або променево-зап’ястковим суглобом. 
Також уражаються сухожилля, зв’язки або бурси. Оскіль-
ки ранню стадію хвороби Лайма зазвичай розпізнають 
і ефективно лікують антибіотиками, на сьогодні Лайм-
артрит спостерігається в пацієнтів із мінімальними або 
відсутніми симптомами раннього ЛБ. Дуже часто артрит 
може бути єдиним проявом Лайм-бореліозу у дітей. 
Пацієнти з Лайм-артритом мають найвищі титри антитіл 
IgG, які можна виявити при хворобі Лайма [32].

Водночас симптоми при Лайм-артриті (ЛА) бувають 
різноманітними: від набряку в ділянці суглоба і диском-
форту під час ходьби до проявів, схожих на септичний 
артрит. Саме тому ЛА тяжко віддиференціювати від 
септичного артриту або неінфекційних артритів, таких 
як олігоартикулярний ювенільний ревматоїдний артрит 
або транзиторний синовіїт.

Пацієнти з Лайм-артритом мають тенденцію до під-
вищення рівня запальних маркерів крові, таких як лей-
коцити, ШОЕ і ЦРП порівняно з пацієнтами, в яких на-
явний транзиторний синовіїт.

Порівняно з пацієнтами зі септичним артритом, в 
осіб з Лайм-артритом частіше уражається колінний су-
глоб і вони рідше повідомляють про гарячку в анамнезі 
[33]. 

У більшості пацієнтів Лайм-артрит успішно підда-
ється лікуванню доксицикліном або цефтріаксоном у 
правильній послідовності. Однак близько 10 % пацієнтів 
у США мають Лайм-артрит, рефрактерний до антибіо-
тикотерапії. Критеріями ЛА, стійкого до антибіотикоте-
рапії, є: активний артрит більше 2 міс. після завершен-
ня АБ-терапії, більше 8 тиж перорального прийому  
антибіотиків або більше 2 тиж парентеральної антибіо-
тикотерапії чи персистуючий артрит протягом понад 
3 міс. після 1 міс. антибіотикотерапії. Факторами ризику 
ЛА, рефрактерного до АБ-терапії, є вік більше 10 років, 
тривалий перебіг артриту до початку лікування, погір-
шення симптомів артриту після початку антибіотикоте-
рапії [32]. У дітей з ЛА прогноз після адекватної анти-
біотикотерапії кращий, ніж у дорослих у зв’язку з меншою 
кількістю рефрактерних випадків.

Хронічний атрофічний акродерматит
Хронічний атрофічний акродерматит (ХАА) – це 

шкірний прояв пізньої стадії Лайм-бореліозу, який спо-
стерігається майже винятково в Європі. Він розвиваєть-
ся через місяці, іноді роки, після зараження борелією 
комплексу B. burgdorferi s.l. і найчастіше викликається 
саме Borrelia afzelii. Хоча хронічному атрофічному акро-
дерматиту може передувати мігруюча еритема й інші 
прояви хвороби Лайма, але зазвичай він розвивається 
як перша і єдина ознака Лайм-бореліозу.



огляди та лекції

77

......................................................................................

2(104)2021 ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ

Шкірні прояви починаються з почервоніння шкіри, 
як правило на дорсальній поверхні стопи або долоні. 
Почервоніння дуже повільно поширюється, набуваючи 
синюватого забарвлення, з’являється місцевий набряк. 
Через декілька місяців, іноді років, набряки поступово 
зникають, а шкіра стає все більш атрофічною. Гістопа-
тологічна картина хронічного атрофічного акродерма-
титу не є діагностичною, але є достатньо характерною, 
щоб насторожити досвідченого гістолога.

Гістологічно на початковій набряковій стадії спо-
стерігається інфільтрація лімфоцитами, плазматичними 
клітинами і гістіоцитами, на пізній стадії – атрофія дер-
ми, яка супроводжується втратою еластичних волокон 
і волосяних фолікулів, атрофією епідермісу та інфіль-
трацією плазматичними клітинами навколо розширених 
судин дерми [34].

ХАА слід підозрювати у пацієнта із синювато-черво-
ним забарвленням кінцівки з набряком або без нього, з 
атрофією чи без.

Як було зазначено, ХАА реєструється в Європі, на 
відміну від Північної Америки. Ця географічна відмінність 
пояснюється тим, що у Північній Америці B. burgdorferi 
sensu stricto є майже основною причиною Лайм-
бореліозу, тоді як в Європі основними збудниками хво-
роби є B. afzelii та B. garinii, і лише рідко – B. burgdorferi 
sensu stricto. Хоча ХАА головним чином асоціюється з 
інфекцією B. afzelii, B. garinii та B. burgdorferi sensu stricto 
також виділяють від окремих пацієнтів. За даними Сerar 
et al. (2016) [34], відсутність автохтонного ХАА в Пів-
нічній Америці та виділення B. burgdorferi sensu stricto 
зі шкіри деяких Європейських пацієнтів з ХАА видаєть-
ся суперечливим, але свідчить про те, що північноаме-
риканські та європейські B. burgdorferi sensu stricto ге-
нетично схожі, проте відрізняються щодо запального 
потенціалу та клінічної картини захворювання.

Для встановлення діагнозу ХАА необхідна відповід-
на клінічна картина захворювання, високий рівень IgG 
проти борелій комплексу B. burgdorferi sensu lato та гіс-
тологічні результати, які підтверджують цю патологію [35].

ХАА зазвичай виникає в осіб старше 50 років і лише 
у виняткових випадках трапляється у дитячому віці. 
Andres C. et al. [36] описують два клінічні випадки ХАА 
у дітей 8 та 10 років, тому про цей прояв Лайм-бореліозу 
слід пам’ятати педіатрам і дитячим інфекціоністам. 

Діагностика
Центри з контролю та профілактики захворювань у 

США рекомендують 2-ступеневий метод для діагности-
ки хвороби Лайма. Перший крок, як правило, склада-
ється з тесту ІФА, за допомогою якого ми можемо вияви-
ти титри IgM та IgG до Borrelia burgdorferi. 

Якщо результат ІФА негативний та дослідження про-
водилося протягом перших 30 діб від початку симптомів 

– необхідно повторити ІФА через 4-6 тиж після першого 
дослідження.

Якщо дослідження проводилося через 30 діб і біль-
ше з моменту появи симптомів – подальші обстеження 
не проводяться, необхідно розглянути інші можливі діа-
гнози.

У випадку позитивних або сумнівних результатів 
серологічного дослідження, другим кроком є їх підтвер-
дження методом вестерн-блот.

При симптомах хвороби Лайма, які виявляються 
впродовж 30 діб або менше, проводять визначення IgM 
та IgG методом вестерн-блот.

Якщо симптоми наявні більш ніж 30 діб, визначають 
тільки IgG [37].

Вестерн-блот слід проводити лише після нещодав-
нього позитивного або сумнівного результату ІФА з ме-
тою уникнення несправжньо-позитивних або несправж-
ньо-негативних результатів.

За відсутності лікування титри IgM зазвичай дося-
гають максимуму через 6-8 тиж після зараження і зни-
кають протягом 4-6 міс., хоча нерідко залишаються 
підвищеними протягом декількох місяців або років.

IgG до B. burgdorferi, як правило, виявляються про-
тягом 6-8 тиж після зараження, досягають піку протягом 
4-6 міс. і залишаються підвищеними необмежено довго. 
На пізніх стадіях захворювання (більше 4-6 тиж після 
зараження) результати IgG більш корисні для діагнос-
тики, ніж результати IgM.

Слід зазначити, що антитіла можуть залишатися 
позитивними роками після адекватного лікування і не 
можуть використовуватися для того, щоб відрізнити 
активну та неактивну фази захворювання. Наявність 
позитивних IgM з негативними IgG до B. burgdorferi 
більше ніж через 6-8 тиж після контакту з кліщем, за 
відсутності специфічної терапії у пацієнта, означають 
несправжньо-позитивний результат.

ПЛР може бути використана для виявлення ДНК B. 
burgdorferi у крові, лікворі, сечі або синовіальній рідині 
протягом декількох тижнів після зараження. Полімераз-
на ланцюгова реакція позитивна у третини пацієнтів з 
активною хворобою Лайма.

Хоча більшість результатів ПЛР стають негативними 
впродовж 2 тиж після антимікробної терапії, частина з 
них залишається позитивною впродовж багатьох років 
після лікування. Не рекомендовано проводити ПЛР 
ліквору через його низьку чутливість. Водночас ПЛР 
синовіальної рідини є важливим діагностичним крите-
рієм. 

У пацієнтів з Лайм-артритом, як правило, спостері-
гається запальний характер синовіальної рідини: кіль-
кість клітин коливається в межах 500-98 000/мкл. У 
дорослих пацієнтів синовіальну рідину слід також до-
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сліджувати на наявність кристалів, щоб виключити по-
дагру та псевдоподагру.

У пацієнтів з хворобою Лайма кількість лейкоцитів у 
крові може бути нормальною або підвищеною, швидкість 
осідання еритроцитів (ШОЕ) зазвичай підвищена. Зна-
чення аспартатамінотрансферази в сироватці крові може 
перевищувати нормальні показники. При тестуванні 
комплементу рівні С3 та С4 зазвичай нормальні або дещо 
перевищують норму. Результати тесту на антинуклеарні 
антитіла (ANA) та ревматоїдний фактор негативні [38].

Пост-медикаментозний синдром хвороби Лайма
Пост-медикаментозний синдром хвороби Лайма 

(ПМСХЛ) – це наявність у пацієнта стійких суб’єктивних 
симптомів без об’єктивних проявів, які зберігаються 
щонайменше 6 міс. після завершення лікування. 

Антибіотикотерапія більшості клінічних форм Лайм-
бореліозу ефективна впродовж 2-4 тиж. Але у деяких 
пацієнтів після вчасного і адекватного лікування зали-
шаються такі неспецифічні симптоми, як втома, артрал-
гії, міалгії та когнітивні порушення. У доступній літера-
турі є суперечливі дані стосовно ПМСХЛ: на думку ліка-
рів, що входять до Міжнародної спілки науковців з 
хвороби Лайма та асоційованих хвороб (ILADS), ПМСХЛ 
є хронічною хворобою Лайма і вони пов’язують його зі 
стійкістю інфекції, що вимагає тривалої антибіотикоте-
рапії для інволюції симптомів [39]. Водночас Oliviera C.R. 
et al. [40] стверджують, що проведення чотирьох плаце-
бо-контрольованих клінічних випробувань з метою 
оцінки користі від використання тривалої антибіотико-
терапії для пацієнтів з ПМСХЛ не підтвердило її доціль-
ність. Ці дослідження були повторно проаналізовані та 
розглянуті Klempner et al. [41] і вчені дійшли згоди, що 
від тривалого лікування антибіотиками немає суттєвих 
стійких переваг, лише значні ризики побічних явищ. Є 
велика кількість доказів того, що лікування тривалими 
курсами антибіотиків не показано для пацієнтів з пост-
медикаментозним синдромом хвороби Лайма.

Також слід пам’ятати, що наявність ДНК B. burgdorferi 
після лікування антибіотиками не свідчить про триваю-
чу інфекцію, а повторні епізоди мігруючої еритеми зу-
мовлені повторним інфікуванням іншим видом борелій, 
а не рецидивом раніше пролікованої інфекції.

Для встановлення діагнозу ПМСХЛ необхідно до-
сконало зібрати анамнез захворювання, виявити типові 
клінічні ознаки Лайм-бореліозу, підтвердити наявність 
інфекції B. burgdorferi, а також виявити стійкі або реци-
дивні симптоми, що почалися протягом 6 міс. після за-
вершення лікування з приводу раннього або пізнього 
Лайм-бореліозу і які зберігаються 6 міс. або довше. Крім 
того, інші соматичні, психіатричні або поведінкові при-
чини неспецифічних суб’єктивних симптомів повинні 
бути виключені [42].

Профілактика
Хвороба Лайма має сезонний характер, пік захво-

рюваності припадає на період між квітнем і жовтнем, що 
пов’язано з підвищеною активністю людей на відкритих 
територіях порівняно з іншими місяцями року. Але у 
зв’язку з глобальним потеплінням сезонність починає 
зміщуватися і все частіше повідомляється про укуси 
кліщів ранньою весною і, навіть, взимку. На сьогодні 
збільшується загальна чисельність кліщів і кількість 
кліщів, інфікованих бореліями, що у свою чергу при-
зводить до зростання кількості інфікованих дорослих і 
дітей.

Впродовж багатьох років захворюваність на Лайм-
бореліоз в ендемічних регіонах України невпинно зрос-
тає, сформовані стійкі ендемічні зони з великою чисель-
ністю переносників хвороби Лайма, які інфіковані боре-
ліями [43].

Саме тому основними заходами для запобігання 
захворюванню на території області є проведення ака-
рицидної обробки лісопаркових зон і місць масового 
відпочинку людей, здійснення картування місцевості з 
визначенням осередків концентрації кліщів і відсотка 
інфікованості кліщів бореліями. 

Одним з методів профілактики інфікування 
B. burgdorferi та іншими патогенними мікроорганізмами, 
які переносяться кліщами роду Ixodes – це зменшення 
можливості контакту з ними. Для зниження ризику інфі-
кування рекомендують використовувати відповідний 
одяг (кепка або панамка, світлий однотонний одяг з 
довгими рукавами, який щільно прилягає до тіла, довгі 
штани, закрите взуття) на прогулянках у лісових і пар-
кових зонах, засоби від кліщів (репеленти), ретельно 
оглядати тіло дитини після кожної прогулянки та якомо-
га швидше видаляти кліщів, щоб запобігти передачі 
збудників інфекції людині.

Диетилтолуамід (ДЕТА) – найефективніший репе-
лент, та його рідко використовують через значне зане-
покоєння щодо його потенційної токсичності, але після 
місцевого застосування абсорбується лише дуже мала 
його кількість і сполука швидко виводиться з організму. 
Варто використовувати засоби, які містять 25-35 % ДЕТА 
у своєму складі. Їх ефект триває до 6 год. Дослідження 
показують, що засоби з вищим відсотком ДЕТА захища-
ють довше. Наприклад, репелент з 10 % ДЕТА відлякує 
шкідників протягом 2 год, тоді як засіб з вмістом ДЕТА 
24 % забезпечує захист на 5 год. Але дослідження також 
показують, що продукти з ДЕТА понад 30 % не забез-
печують тривалішого і кращого захисту. Американська 
академія педіатрії (ААП) рекомендує використовувати 
для дітей репеленти не більше, ніж з 30 % ДЕТА. Вод-
ночас ААП забороняє використовувати репеленти дітям 
віком менше 2 міс. Використовувати репеленти дітям 
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слід з великою обережністю: не можна розпилювати 
спрей на обличчя, при поверненні з прогулянки репелент 
треба змити зі шкіри, а одяг випрати, уникати нанесен-
ня репеленту на ушкоджену шкіру (рани, запальні еле-
менти, сонячні опіки). Не слід використовувати засоби, 
що поєднують ДЕТА із сонцезахисним кремом, бо ДЕТА 
може зменшити фактор захисту від сонця (SPF) і зро-
бити його менш ефективним. Також такі комбіновані 
засоби (ДЕТА + SPF) можуть призводити до надмірного 
контакту дитини з ДЕТА, оскільки сонцезахисний крем 
потрібно часто наносити повторно.

До складу репелентів, крім ДЕТА, можуть входити 
речовини, дозволені Агентством з охорони навколиш-
нього середовища США (EPA): пікаридин, олія лимон-
ного евкаліпту, перметрин, IR3535 [44]. Американське 
товариство фахівців з інфекційних хвороб США 
(Infectious Diseases Society of America, IDSA) не реко-
мендує регулярне використання антимікробної профі-
лактики для запобігання хвороби Лайма після укусу 
кліща. Одноразова доза доксицикліну може бути запро-
понована дорослим пацієнтам (200 мг/доза) та дітям 
будь-якого віку з масою тіла менше 45 кг в дозі 4,4 мг/кг  
одноразово при умові, що: виявлений кліщ ідентифіко-
ваний як доросла особина або німфа I. scapularis; три-
валість прикріплення рівна або перевищує 36 год; з 
моменту видалення кліща минуло не більше 72 год; 
місцевий рівень зараження кліщів B. burgdorferi рівний 
або перевищує 20 %; немає протипоказань до застосу-
вання доксицикліну.

Хіміопрофілактика, проведена пізніше ніж 72 год 
після видалення кліща, не гарантує її ефективності.

На сьогодні невідомо, чи вплине антибіотикопрофі-
лактика Лайм-бореліозу після укусу кліща на розвиток 
гранулоцитарного анаплазмозу і бабезіозу. 

Згідно з настановою «Клінічна оцінка, лікування та 
профілактика хвороби Лайма, гранулоцитарного ана-
плазмозу людини та бабезіозу: рекомендації з клінічної 
практики Товариства інфекційних хвороб Америки», 
профілактика Лайм-бореліозу у вагітних має базуватися 
на оцінці ризиків розвитку хвороби чи побічних дій анти-
біотикотерапії. Науковці вважають, що амоксицилін не 
може замінити доксициклін для людей, яким протипо-
казана профілактика доксицикліном, через відсутність 
даних щодо ефективності короткого курсу амоксициліну 
для профілактики Лайм-бореліозу. Також автори наста-
нови наголошують, що не потрібно обстежувати кліщів 
з метою виявлення в них борелій [45, 46].

Лікування
Лікування мігруючої еритеми.
Діти менше 8 років
Амоксицилін – 50 мг/кг/добу, розділений на 3 дози 

(не більше 500 мг на дозу) 14-21 день.

або
Цефуроксим аксетил – 30 мг/кг/добу, розділені на 

2 дози (не більше 500 мг на дозу) 14-21 день.
Діти більше 8 років
Доксициклін 4,4 мг/кг/добу, розділені на 2 дози (не 

більше 100 мг на дозу) 10-21 день.
Доксициклін – препарат першої лінії для лікування 

хвороби Лайма, був винайдений після тетрацикліну з 
подібними побічними ефектами, включаючи ризик зміни 
кольору емалі зубів та гіпоплазію емалі зубів, при за-
стосуванні у дітей до 8 років в період одонтогенезу. Але 
подальші дослідження вказують, що доксициклін, на 
відміну від інших тетрациклінів, значно меншою мірою 
зв’язується з кальцієм і, за даними останніх наукових 
досліджень, не викликає зміну кольору емалі або гіпо-
плазії емалі зубів у дітей до 8 років. Тому Центри з 
контролю та профілактики захворювань у США (англ. 
Centers for Disease Control and Prevention, CDC) реко-
мендують використовувати доксициклін для лікування 
гострої та хронічної Ку-гарячки та кліщових рикетсіозів 
у дітей з масою тіла менше 45 кг [47].

 «Червона книга» Американської Асоціації педіатрії 
(The 2018 AAP “Red Book”) стверджує, що «доксициклін 
можна застосовувати протягом короткого періоду часу 
(тобто 21 день або менше), не враховуючи вік пацієн-
та…» [48].

Антибіотики з групи макролідів як препарати першої 
лінії для лікування ранньої стадії Лайм-бореліозу ви-
користовувати не рекомендується. Макроліди є препа-
ратами резерву, до яких слід вдаватися лише у випадках, 
коли пацієнти не переносять амоксицилін, цефуроксим 
аксетил або доксициклін.

Рекомендовані дози при застосуванні макролідів як 
препаратів резерву для лікування Лайм-бореліозу у ді-
тей:

Азитроміцин 10 мг/кг/добу, максимум 500 мг на добу, 
7-10 днів.

Кларитроміцин 7,5 мг/кг 2 рази/добу, не більше 
500 мг/доза, 14-21 день.

Еритроміцин 12,5 мг/кг 4 рази/добу, не більше  
500 мг/доза, 14-21 день.

Цефалоспорини 1-го покоління, такі як цефалексин, 
не ефективні при Лайм-бореліозі і не використовуються 
для його лікування.

Цефтріаксон рекомендовано для лікування пацієн-
тів з Лайм-бореліозом із залученням в процес нервової 
системи або при розвитку атріовентрикулярної блокади 
3-го ступеня. Хоча він ефективний для лікування ранніх 
стадій хвороби Лайма, його дія має побічні наслідки і не 
переважає над рекомендованими пероральними анти-
мікробними засобами. 
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Лікування нейробореліозу
Лікування паралічу лицевого нерва (ізольованої 

форми) проводиться згідно зі схемами лікування МЕ.
Лікування Лайм-менінгіту або радикулоневриту
Дітям менше 8 років призначають цефтріаксон 

100 мг/кг/добу, розділені на 2 введення (не більше  
2 г/добу) 14-21 день.

Ураження черепно-мозкових нервів у пацієнтів з 
хворобою Лайма часто поєднується зі симптомами ме-
нінгіту і лімфоцитарним плеоцитозом у лікворі. Спинно-
мозкова пункція показана при клінічних підозрах на 
ураження ЦНС (інтенсивний та тривалий біль голови).

Лікування Лайм-кардиту при помірних його про-
явах (АВ-блокада 1-го ступеня з PR інтервалом менше 
300 мс) проводиться згідно зі схемою лікування МЕ.

Тяжкий ступінь Лайм-кардиту (АВ-блокада 1-го 
ступеня з PR інтервалом більше 300 мс, АВ-блокада 
2-го, 3-го ступенів):

*Цефтріаксон 50-75 мг/кг/д в/в у 2 введення (не 
більше 2 г/добу) 14-21 день.

*Після усунення симптомів і повної АВ-блокади 
можна розглянути можливість переходу на пероральні 
антибіотики для завершення курсу лікування.

Лікування Лайм-артриту проводиться згідно зі 
схемою терапії МЕ, але із збільшенням тривалості кур-
су до 28 днів.

Рекомендована також парентеральна антибіоти-
котерапія (курс 14-28 днів)

Цефтріаксон 50-75 мг/кг/д в/в 1 раз/добу (не більше 
2 г/добу). 

Цефотаксим 150-200 мг/кг/д, розділені на 3-4 дози 
(максимум 6 г/добу).

Пеніцилін G 200 000-400 000 ОД/кг/д, розділені на 
6 доз, через кожні 4 год (18-24 млн ОД/добу максимум).

Пацієнтам, в яких спостерігаються постійні або пе-
ріодичні набряки суглобів після рекомендованого курсу 
пероральної антибіотикотерапії, рекомендоване по-
вторне лікування іншим 4-тижневим курсом пероральних 
антибіотиків або 2-4-тижневим курсом цефтріаксону 
довенно.

Наступний 4-тижневий курс пероральної антибіоти-
котерапії варто призначати пацієнтам, стан суглобів яких 
покращився після першого курсу антибіотика, але симп-
томи артриту ще не зникли повністю. Пацієнтам, в яких 
не відбулось покращення, або спостерігається погіршен-
ня стану суглобів після першого курсу, рекомендовано 
повторний 4-тижневий курс. Якщо немає позитивної 
динаміки лікування артриту, незважаючи на повторні 
курси антибіотикотерапії, але ПЛР на визначення ДНК 
борелій в синовіальній рідині негативна (та при можли-
вості синовіальної тканини), рекомендовано симптома-
тичне лікування.

Симптоматична терапія може складатися з НПЗП 
або протиревматичних препаратів, таких як гідроксих-
лорохін, метотрексат. Якщо симптоми синовіїту стійкі і 
поєднуються зі значним болем та обмеженням функцій 
суглоба, можна розглянути проведення артроскопічної 
синовектомії [45].

Захворюваність на Лайм-бореліоз продовжує не-
впинно зростати у європейському регіоні та в Україні 
зокрема. Саме тому необхідно підвищувати інформова-
ність лікарів різних спеціальностей про особливості 
перебігу, методи діагностики, особливості профілактики 
та лікування хвороби Лайма в педіатричній практиці.
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LYME DISEASE IN CHILDREN NOWADAYS

H.O. Lytvyn, N.R. Basa 

Danylo Halytsky Lviv National Medical University

SUMMARY. Based on a review of the literature, the latest 
data on Lyme disease in children are presented. 
Information on the etiology, epidemiology, characteristic 
clinical symptoms and the course of Lyme borreliosis 
(LB) in pediatric practice is summarized. We describe 
current data on the methods of Lyme disease diagnosis 
and treatment, doses and medicines depending on the 
stage and form of the disease, which are approved by 
the US Centers for Disease Control and Prevention 
(CDC) and the American Society of Infectious Diseases 
(IDSA) for the treatment of LD in pediatrics.
Recommendations for the prevention of Lyme disease 
are given.
Epidemiological data from many countries in Europe 
and the United States indicate a significant increase in 
diagnosed cases of Lyme disease due to the use in 
medical practice highly informative diagnostic methods 
such as enzymelinked immunosorbent assay (ELISA) 
and immunoblot. Today there is a lot of information and 
researches on Lyme borreliosis in adults as opposed to 
children. 
That is why our literature review is dedicated to Lyme 
disease in pediatric practice.
Key words: Lyme disease; ixodes ticks; immunoblot; 
Lyme arthritis; Lyme carditis; children. 
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до 250 слів – не більше 1500 знаків). 

9. Наприкінці статті українською та англійською мовами 
необхідно подати інформацію про авторів: прізвище, ім’я і 
по батькові (повністю), вчене звання, науковий ступінь, 
місце роботи, посада, адреса електронної пошти та іден-
тифікатор ORCID кожного співавтора.

Окремо українською та англійською мовами вказати 
роль кожного співавтора (ідея, керівництво, зібрання мате-
ріалу, підготовка чорнового варіанту, редагування, переклад 
на англійську мову тощо).

10. Висловлені авторами думки можуть не збігатися з 
позицією редакції. Редакція без узгодження з авторами 
виправляє термінологічні та стилістичні помилки, усуває 
зайві ілюстрації, скорочує текст. Роботи з великою кількістю 
змістових недоречностей, граматичних помилок, а також 
ті, які не відповідають усім перерахованим вище вимогам, 
до друку не приймаються. Авторський гонорар не випла-
чується. У першу чергу друкуються роботи передплатників 
журналу, а також статті, що замовлені редакцією, рецензії, 
дописи про ювілеї та події з наукового життя.

Статті надсилати на Е-mail: infecdis@ukr.net. Поштова 
адреса: журнал «Інфекційні хвороби». Медичний універси-
тет, Майдан Волі, 1; 46001 м. Тернопіль. 

Редакція журналу.




