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ТУ

В епідеміологічній структурі захворювань людини особливе місце нале-
жить професійним хворобам, оскільки вони пов’язані з несприятливими умо-
вами праці, тобто з професійними шкідливостями, і вражають осіб праце-
здатного віку. Згідно з сучасною класифікацією, у виробничому середовищі 
розрізняють шкідливу дію фізичних чинників, хімічних речовин, виробничо-
го пилу, фізичного перенапруження та травматизації, біологічних факторів. 

Шкідливий вплив названих небіологічних чинників на різних вироб ницт-
вах є на особливому контролі відповідних державних служб і передбачає 
деталь не з’ясування, за яких обставин розвинулися професійні захворюван-
ня. Менше уваги, як це не дивно, приділяється ролі біологічних факторів. 
Науко вих досліджень на цю тему є обмаль. Немало випадків інфікування, які 
трапляються при виконанні професійних обов’язків, залишаються нерозпіз-
на ними і, зрозуміло, запобіжні заходи не проводяться або здійснюються в не-
достатньому обсязі та несвоєчасно.

Попри деякі успіхи в боротьбі з інфекційними хворобами, вони збері гають 
актуальність і все ще є однією з найчастіших причин інвалідності та смерті. 
Інфекції займають перше місце серед причин тимчасової непрацездатності. 
Ситуація ускладнюється ще й тим, що повертаються старі, забуті інфекції та 
з’являються нові, про які раніше наука не знала. Вражаючим прикладом є 
ВІЛ-інфекція, що набула пандемічного поширення у світі. Станом на 1 січня 
2014 року в Україні зареєстровано 245 216 уражених осіб, але справжній рі-
вень захворюваності значно більший. Створився величезний резервуар віру-
су, що поширюється також на виробниче середовище.

Серед численних інфекційних хвороб, які можуть мати професійне поход-
ження, лише туберкульоз і ВІЛ-інфекція – на найповнішому обліку та конт-
ролі. Сьогодні є достатня законодавча база з профілактики та подолання цих 
інфекцій. Багато праці потребує боротьба з парентеральними вірусними гепа-
титами. Необхідно корінним чином поліпшити діагностику та профілактику 
великої групи зоонозних інфекцій.

Професійним інфекційним хворобам досі не приділяли достатньої уваги, 
на цю тему не видавали монографії та керівництва для лікарів. Тому ав-
торський колектив прагнув заповнити цю прогалину та донести до широкого 
кола лікарів і науковців узагальнені сучасні дані науки й світовий досвід бо-
ротьби в ділянці професійних інфекцій. У пропонованій монографії висвітле-
но 15 найважливіших інфекційних хвороб з акцентом на професійні аспекти 
проблеми. Монографія структурована таким чином, щоб максимально полег-
шити пошук необхідних відомостей і видання могло б слугувати керівниц-
твом для лікарів.
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Над підготовкою наукового видання працювали фахівці ДУ «Інститут ме-
дицини праці Національної академії медичних наук України», ДУ «Інститут 
епідеміології та інфекційних хвороб імені Л. В. Громашевського Національ-
ної академії медичних наук України», ДВНЗ «Тернопiльський державний 
медичний університет iменi I. Я. Горбачeвського МОЗ України».

Висловлюємо вдячність усім причетним до появи цього твору.
Автори книги усвідомлюють, що поставлене складне завдання не можна 

виконати бездоганно, а тому будуть вдячні читачам за слушні зауваження та 
пропозиції.



7

У  К

АРТ – антиретровірусна терапія
ВГ – вірусний гепатит
ВДТБ – вперше дiагностований туберкульоз
ВІЛ – вірус імунодефіциту людини 
ВООЗ – Всесвітня організація охорони здоров’я
ВРХ – велика рогата худоба
ГD – гепатит D
ГВ – гепатит В
ГГНС – геморагічна гарячка з нирковим синдромом 
ГС – гепатит С
ГЦК – гепатоцелюлярна карцинома 
ДНК – дезоксирибонуклеїнова кислота
ЖКС – жінки комерційного сексу 
ЗЗТБ – залишкова зміна після вилікування туберкульозу
ЗІЗ – засіб індивідуального захисту 
ЗОЗ – заклад охорони здоров’я
ЗПСШ – захворювання, які передаються статевим шляхом
ЗТ – зворотна транскриптаза
І – інтеграза
ІТШ – інфекційно-токсичний шок
ІКБ – іксодові кліщові бореліози
ІМТ – індекс маси тіла
ІП – інгібітор протеази
ІПСШ – інфекції, що передаються статевим шляхом 
ІФА – імуноферментний аналіз
КіТ – система консультування і тестування
КСБ – кислотостійкі бактерії 
КСП – кислотостійкі палички 
ЛЖВ – люди, які живуть з ВІЛ
ЛКК – лікарсько-контрольна комісія
ЛПЗ – лікувально-профілактичний заклад
ЛПУ – лікувально-профілактична установа 
МБ – мікобактерії
МБТ – мікобактерії туберкульозу
МОП – Міжнародна організація праці
МПКП – медикаментозна післяконтактна профілактика
МСЕК – медико-соціальна експертна комісія
МТБ – міліарний туберкульоз
Н – рибонуклеаза
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НІЗТ – нуклеозидний чи нуклеотидний інгібітор зворотної транскриптази 
ОГП – орган грудної порожнини
П – протеаза
ПКП – післяконтактна профілактика
ПЛР – полімеразна ланцюгова реакція
ПРООН – Програма Розвитку ООН
профТБ – професійний туберкульоз
ПСЛ – післястандартне лікування 
ПТБ – позалегеневий туберкульоз
ПТБД – протитуберкульозний диспансер
ПТЗ – протитуберкульозний заклад
ПТП – протитуберкульозний препарат
РА – реакція аглютинації
РЗГА – реакція затримки гемаглютинації
РЗК – реакція зв’язування комплементу
РНАт – реакція нейтралізації антитіл
РНЗК – реакція неповного зв’язування комплементу
РНІФ – реакція непрямої імунофлуоресценції 
РНК – рибонуклеїнова кислота
РПГА – реакція пасивної гемаглютинації
РПЗК – реакція пригнічення зв’язування комплементу 
РТБ – рецидив туберкульозу 
СЕМ – сероепідмоніторинг
СІН – споживачі ін’єкційних наркотиків
СНІД – синдром набутого імунодефіциту 
СНП – стаціонарно неблагополучні пункти
ТБ – туберкульоз
ТБЛ – туберкульоз легень
ТЛ – туберкульозна лікарня
ТОД – туберкульоз органів дихання
УВП – установа виконання покарань
ФАП – фельдшерсько-акушерський пункт
ХТБ – хронічний туберкульоз
ЦМВ – цитомегаловірус
ЦП – цироз печінки
ЦРЛ – центральна районна лікарня
ЧСЧ – чоловіки, які практикують сексуальні стосунки з чоловіками
ЮНЕЙДС (UNAIDS) – Об’єднана програма ООН з ВІЛ-інфекції/СНІДу
ЮНІСЕФ – Дитячий фонд ООН

У  к
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ВІЛ-інфекція – тривала інфекційна хвороба, яка розвивається внаслідок ін-
фікування вірусом імунодефіциту людини (ВІЛ) та характеризується прогре-
суючим ураженням імунної системи.

Хвороба, зумовлена ВІЛ, – це комплекс визначених Міжнародною класи-
фікацією хвороб уражень організму людини, зумовлених пов’язаними з впли-
вом ВІЛ ушкодженнями імунної системи, яка на початковому етапі свого роз-
витку має характер стану безсимптомного носійства ВІЛ, а за умови відсут-
ності відповідного лікування та впливу інших несприятливих для організму 
ВІЛ-інфікованої особи обставин набуває клінічних проявів у вигляді різно-
манітних інфекційних, паразитарних захворювань, злоякісних пухлин, ін-
ших хвороб чи синдрому набутого імунодефіциту. 

Синдром набутого імунодефіциту (СНІД) – стадія розвитку хвороби, зумов-
леної ВІЛ, що характеризується клінічними проявами, спричиненими глибо-
ким ураженням імунної системи людини [1]. 

Пандемія ВІЛ-інфекції спричиняє важкі демографічні та соціально-еко-
номічні наслідки для всіх країн світу, у тому числі й для України. Оскільки 
в епідемічний процес залучені переважно особи працездатного віку, втрата 
працездатності та зростання рівня смертності в цій категорії населення є 
значним навантаженням на суспільство. Сьогодні найефективнішим і най-
доцільнішим засобом протидії пандемії визнана профілактика ВІЛ-інфекції. 

Перші випадки ВІЛ-інфекції у світі були зареєстровані в США у 1981 році 
[2]. Проте, за ретроспективними розрахунками, тоді вже було приховано дані 
щодо не менше ніж 1–2 млн людей, інфікованих ВІЛ [3–5]. З цього часу ВООЗ 
офіційно розпочала відлік часу та підрахунок кумулятивної кількості інфіко-
ваних осіб внаслідок пандемії ВІЛ-інфекції. 

У червні 1981 року Центр з контролю і профілактики хвороб США 
(Centers for Disease Control and Prevention, CDC) повідомив про п’ять випад-
ків пневмоцистної пневмонії [2, 6] і 28 випадків саркоми Капоші, що були наз-
вані «імунодефіцитом гомосексуалістів», оскільки всі хворі були чоловіками, 
які практикували гомосексуальні стосунки [7–9]. 

У 1982 році вперше відслідковано зв’язок ВІЛ-інфекції з переливанням 
крові [10–13]. У вересні 1982 року CDC точно визначив основні характеристи-
ки захворювання й почав вживати термін СНІД [14], і тоді саме була визнана 
епідемічна природа цього захворювання. 

У 1983 році з’явилися перші повідомлення щодо випадків СНІДу серед 
жінок, у яких єдиним фактором ризику зараження були гетеросексуальні 
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стосунки, що стало приводом розглядати СНІД як хворобу, що також пере-
дається статевим шляхом [15].

У травні 1983 року французькі лікарі з Інституту Пастера повідомили про 
виділений новий вірус, який, на їхню думку, може бути етіологічним чинни-
ком СНІДу [16], а декількома місяцями пізніше цей новий збудник отримав 
назву LAV – вірус, асоційований з лімфаденопатією (lymphadenopathy-associa-
ted virus). У квітні 1984 року групою фахівців з Національного інституту 
раку (США) був ізольований вірус, який також пов’язували із СНІДом, і від-
несли його до окремого типу Т-лімфотропних вірусів людини (human T-cell 
leukemia virus, human T-lymphotropic retroviruse – HTLV), назвавши HTLV-III 
[17–19]. Були вагомі підстави вважати, що «французький» LAV та «американ-
ський» HTLV-III – це один і той самий вірус [20], що знайшло наукове під-
твердження вже в січні 1985 року [21].

Міжнародним комітетом з таксономії вірусів у 1986 році відкритому збуд-
нику захворювання було присвоєно назву «Вірус імунодефіциту людини» 
[22–24] (Human Immunodeficiency Virus – HIV; Virus de Inmunodeficiencia 
Humana – VIH; Вирус иммунодефицита человека – ВИЧ). 

У 1987 році на сесії Генеральної Асамблеї Організації Об’єднаних Націй 
(ООН) Всесвітньою Організацією Охорони Здоров’я (ВООЗ) було прийнято 
глобальну стратегію боротьби зі СНІДом. 

Близько 40 % усіх нових випадків інфікування ВІЛ у світі припадає на 
 мо лодь. За оцінками фахівців програми ООН з ВІЛ-інфекції/СНІДу (UNAIDS, 
ЮНЕЙДС), на кінець 2012 року у світі мешкало 35,3 (32,2–38,8) млн людей, 
які живуть з ВІЛ (ЛЖВ), та було зареєстровано 2,3 (1,9–2,7) млн нових ви-
падків інфікування. У цілому, за весь час епідемії інфікувалися ВІЛ 75 (63–
89) млн людей, і понад 36 млн осіб померли від  СНІДу. Починаючи з 2001 
року, число нових випадків ВІЛ-інфекції скоротилося на 33 %, а за останні 
три десятиріччя ВІЛ забрав понад 36 млн людських життів [25].

За рейтинговою оцінкою UNAIDS, у 2013 році Україна посідала 22 місце 
серед 123 країн світу за оціночною кількістю ЛЖВ. Перші випадки інфіку-
вання ВІЛ в Україні були зареєстровані в 1987 році: шість випадків серед гро-
мадян країни та 75 – серед іноземців. З 1995 року поширення ВІЛ-інфекції 
в Україні набуло епідемічного характеру, і сьогодні показник поширеності 
ВІЛ у віковій групі 15–49 років становить 0,62 % і є одним з найвищих серед 
дер жав Західної і Східної Європи та СНД. За даними Державної установи 
«Україн ський центр контролю за соціально небезпечними хворобами МОЗ 
України», станом на 1 січня 2014 року в Україні кумулятивно зареєстровано 
245 216 випадків ВІЛ-інфекції, 65 733 особи захворіли на СНІД, 31 999 осіб 
померли від СНІДу [26].

1.1. Т

Збудником ВІЛ-інфекції є ретровірус, який відкрили в 1982–1983 роках 
одночасно дві групи вчених: група під керівництвом Л. Монтаньє (Luc 
Montaguier) і Франсуази Барр-Синуссі (Francoise Barre-Sinoussi) у Франції 
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в Інституті Пастера та група під керівництвом Роберта Галло в США в Націо-
нальному інституті раку. У 2008 році за це відкриття французькі дослідники 
отримали Нобелівську премію [16, 17].

ВІЛ належить до родини Retroviridae, підродини Orthoretrovirinae, роду 
Lentivirus. Як і в усіх ретровірусів, геном ВІЛ представлений рибонуклеїно-
вою кислотою (РНК). Виділяють два основні типи вірусу – ВІЛ-1 та ВІЛ-2. 
 Деякі дослідники виокремлюють ще два рідкісні типи – ВІЛ-3 та ВІЛ-4. ВІЛ 
уражає клітини крові людини, що мають на своїй поверхні CD4-рецептори 
(CD4+ Т-лімфоцити, макрофаги, дендритні клітини та ін.) [27–32].

Дозрілий віріон має сферичну форму близько 100 нм у діаметрі. Зовнішня 
оболонка вірусу складається з двошарової гліколіпідної мембрани, яка має 72 
виступи. У ВІЛ-1 вони утворені глікопротеїнами gp120 та gp41. Глікопротеїн 
gp120 (м.м. 120 кДа) утворює нестійкий зв’язок з gp41 (м.м. 41 кДа); він лег-
ко може відриватися від зовнішньої оболонки вірусу й вільно циркулювати 
в крові ВІЛ-інфікованої людини, що призводить до низки негативних наслід-
ків. Під зовнішньою оболонкою вірусу розташований білок р17 (м.м. 17 кДа), 
який формує матриксну оболонку. У центрі вірусної частки розташований 
конусоподібний нуклеокапсид, який у ВІЛ-1 утворений молекулами білка 
р24, а у ВІЛ-2 – р26, і вірусний геном, представлений молекулами РНК; все-
редині нуклеокапсиду знаходяться вірусні ферменти – зворотна транскрип-
таза (ЗТ), рибонуклеаза (Н), інтеграза (І) та протеаза (П). У цілому, усі білки 
ВІЛ поділяються на структурні, регуляторні та допоміжні [33, 34].

Геном ВІЛ складається з двох самостійних однониткових молекул (+) 
РНК, кожна з яких має дев’ять генів: три основних, або структурних (gag, 
pol, env), і шість регуляторних: tat, rev, vif, nef, а також vpr, vpu (для ВІЛ-1), 
vpx (для ВІЛ-2) з маловивченою функцією [35, 36]. За допомогою поверхнево-
го глікопротеїну gp120 вірус приєднується до CD4 – рецептора на поверхні 
чутливих клітин, що призводить до конформаційних змін глікопротеїну та 
робить можливою взаємодію gp41 з клітинними ко-рецепторами. На мемб-
рані Т-лімфоцитів ко-рецептором для ВІЛ є CXCR-4, а на мембрані макрофа-
гів – CCR-5 [37–41]. Цитоплазматична мембранa клітини та мембранa вірусу 
зливаються, вірус проникає всередину клітини, де з капсиду вивільняється 
вірусна РНК, і відбувається синтез дволанцюгової ДНК, каталізований зво-
ротною транскриптазою, на матриці одноланцюгової вірусної РНК [30, 42]. 

Синтезована ДНК транспортується в ядро клітини господаря й інтегруєть-
ся в хромосому хазяїна (процес, що каталізується інтегразою). Клітинна 
РНК-полімераза каталізує синтез вірусної геномної РНК і вірусних мРНК. 
Синтезовані РНК транспортуються з ядра клітини в цитоплазму, де на матри-
ці мРНК на рибосомах синтезуються вірусні ферменти, структурні та регуля-
торні білки. Геномна РНК вірусу, а також вірусні білки (структурні та деякі 
інші, що входять до складу віріона) транспортуються до місць збирання 
вібріонів поблизу клітинної мембрани. Нові вірусні частки відбруньковують-
ся від поверхні клітини, захоплюючи частину її мембрани, і виходять у кро-
в’яне русло. Інтенсивна продукція вірусних часток призводить до загибелі 
 інфікованих CD4+ лімфоцитів [30, 43, 44]. 
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У період гострої фази ВІЛ-інфекції за відсутності специфічної імунної від-
повіді вірус здійснює активну реплікацію, досягаючи високих концентрацій 
у крові. Вірус заселяє органи лімфатичної системи, вражаючи CD4-лімфоци-
ти, CD8-лімфоцити і макрофаги, також проникає в інші клітини: альвеолярні 
макрофаги легень, клітини Лангерганса, фолікулярні дендритні клітини лім-
фатичних вузлів, клітини олігодендроглії і астроцити мозку, епітеліальні 
 клітини кишки. Загибель інфікованих Т-лімфоцитів спри чиняє формування 
імунодефіцитного стану, унаслідок чого різко підвищується ймовірність роз-
витку опортуністичних інфекцій і онкологічних захворювань [30, 32, 45]. 

За відсутності антиретровірусної терапії (АРТ) середня тривалість життя 
ВІЛ-інфікованої особи складає від дев’яти до одинадцяти років (залежно від 
генотипу збудника), середня тривалість життя на стадії СНІД становить 
близько дев’яти місяців [46]. Швидкість розвитку інфекції залежить від ба-
гатьох факторів, наприклад, від стану імунної системи інфікованого. Люди 
 літнього віку мають слабшу імунну систему і тому піддаються підвищеному 
ризику швидкого розвитку захворювання порівняно з молодими людьми. Не-
достатній рівень медичного догляду та наявність супутніх інфекційних за-
хворювань, наприклад, туберкульозу, обумовлюють схильність до швидко-
плинного захворювання [30, 32, 47].

ВІЛ вирізняє винятково висока генетична мінливість. Існує дев’ять гене-
тично відмінних за геном env субтипів ВІЛ-1, які позначаються літерами A, 
B, C, D, E, F, H, J, K, що об’єднані в групу M (main). Описано ще декілька 
штамів ВІЛ-1, які суттєво відрізняються від ізолятів групи M. Їх віднесено до 
групи O (outlier) і групи N ( non-M, non-O) [48–51]. У 2009 році в Камеруні від 
ВІЛ-інфікованої жінки було виділено штам вірусу, генетично близький до 
вірусу імунодефіциту горил – його віднесли до окремої групи Р [52]. Велика 
генетична мінливість дає змогу ВІЛ вижити в організмі людини, оскільки 
в  чисельній вірусній популяції завжди знайдеться варіант вірусу, який 
спроможний до еволюційного відбору.

1.2. 

Джерело збудника інфекції – інфікована ВІЛ людина з будь-якою стадією 
інфекційного процесу. Тип ВІЛ-1 – найпоширеніший тип у всьому світі, ВІЛ-2 
поширений переважно в Західній Африці [53, 54].

Вірус виявляється в значній кількості в крові, міститься в сім’яній  рідині, 
вагінальних, цервікальних, ректальних виділеннях/секретах, грудному мо-
лоці; невелика кількість збудника знаходиться в слині, сльозах та інших 
виділеннях організму людини, але його кількість у цих секретах є незначною 
й недостатньою для зараження. Існує певний «поріг» кількості ВІЛ, необхід-
ної для інфікування людини: підраховано, що в 1 мл крові інфікованої ВІЛ 
людини міститься близько 1000 вірусних одиниць, отже, достатня для зара-
ження доза ВІЛ – 10 000 або більше вірусних одиниць міститься в 0,1 мл 
крові. Усе це й визначає провідні шляхи передачі ВІЛ, а саме:
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– парентеральний (штучний): при ін’єкційному споживанні наркотиків; 
 переливанні інфікованої крові та її препаратів, трансплантації органів 
ВІЛ-інфікованого донора; використанні контамінованого ВІЛ медично-
го та/або косметологічного інструментарію та розчинів; інших медич-
них і немедичних парентеральних втручаннях; 

– статевий (при гетеро- або гомосексуальних контактах);
– перинатальний: від інфікованої матері до дитини під час вагітності, по-

логів та при грудному вигодовуванні [32, 47, 55].
Повітряно-крапельний та побутовий шляхи передачі віруса – не доведено 

[32]. Також не доведена ймовірність реалізації трансмісивного шляху переда-
чі збудника інфекції: наприклад, при укусі комара до організму людини 
може передатися лише 0,000000001 (10–9) мл крові, що на вісім порядків 
менше, ніж необхідно для «ефективного» зараження кількість конатмінова-
ної ВІЛ крові [56]. Ризик професійного зараження медичного персоналу ВІЛ 
під час надання медичної допомоги ВІЛ-інфікованому пацієнту дуже низький 
при дотриманні правил інфекційного контролю. ВІЛ не передається при що-
денному побутовому контакті, через обійми, розмову, поцілунки, укуси ко-
марів або інших комах [32, 57].

У зовнішньому середовищі ВІЛ не є стійким: він гине за температури 56 °С 
за 30 хв, а за 100 °С – відразу; знищується 20 % етанолом, ефіром, ацетоном, 
0,2 % гіпохлоритом натрію, 1 % глютаральдегідом, але відносно стійкий до 
іонізуючих і ультрафіолетових променів [58, 59]. 

У зв’язку зі збільшенням кількості хворих на ВІЛ-інфекцію постає питан-
ня поведінки при контактах з такими хворими. Надання допомоги їм у ціло-
му безпечне, оскільки доведено, що вірус передається тільки при прямому 
контакті з рідинами інфікованого організму та не може передаватися через 
повітря або предмети [60].

Щоденно у світі інфікуються ВІЛ близько 7000 осіб. Найнеблагополучні-
шими у світі в епідеміологічному плані є регіони, де ВІЛ поширюється дуже 
швидкими темпами. Так, у 1995–1999 роках спостерігали збільшення ВІЛ-
інфікованих осіб у Східній Європі та Центральній Азії на 22,6 %, Східній Азії 
та країнах Тихого океану на 22,0 % [61, 62]. 

За глобальними оцінками 2002 року, на той час у світі мешкали 42,0 млн 
ЛЖВ, було зареєстровано 5,0 млн нових випадків ВІЛ-інфекції і 3,1 млн ви-
падків смерті від СНІДу. Найбільшу кількість нових випадків інфікування 
ВІЛ та найвищі рівні інфікованості реєстрували в країнах Субсахарської Аф-
рики (3,5 млн осіб та 8,8 % відповідно). Найкращою епідемічна ситуація була 
в Австралії та Новій Зеландії (500 нових випадків та 0,1 %). У Східній Європі 
та Центральній Азії нараховували 1,2 млн ВІЛ-позитивних осіб; епідемія 
швидко поширювалася в країнах Балтії, Російської Федерації та деяких рес-
публіках Центральної Азії. Провідну роль у розповсюдженні інфекції відігра-
вав штучний парентеральний шлях при споживанні ін’єкційних наркотиків, 
статевий шлях при незахищених гетеросексуальних контактах та гомосек-
суальних серед чоловіків, які практикують сексуальні стосунки з чоловіками 
(ЧСЧ) [63].

1.2. 
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За оцінками 2007 року, у Східній та Центральній Азії 150 тис. осіб інфі-
кувалися ВІЛ, загальне число ЛЖВ склало 1,6 млн осіб (зростання на 150 % 
порівняно з 2001 р.). Збільшення кількості вперше зареєстрованих випадків 
ВІЛ було відзначено в Російської Федерації, Україні, Азербайджані, Грузії, 
Казахстані, Киргизстані, Республіці Молдові, Таджикистані й Узбекистані 
(де сьогодні відзначається найбільша епідемія в Центральній Азії). Майже 
дві третини від загального числа нових випадків ВІЛ-інфекції, зареєстрова-
них у Східній Європі і Центральній Азії, відбувалися внаслідок споживання 
ін’єк ційних наркотиків, а більше ніж одна третина – у результаті незахище-
них  гетеросексуальних контактів [64].

У Доповіді фахівців ВООЗ, ЮНІСЕФ, ЮНЕЙДС щодо глобальної відповіді 
на ВІЛ-інфекцію/СНІД зазначено, що у світі на кінець 2010 року кількість 
ВІЛ-інфікованих людей дорівнювала 34,0 млн, нових випадків інфекції – 
2,7 млн, число померлих від захворювань, пов’язаних зі СНІДом, – 1,8 млн 
чоловік [65]. У 28 країнах Європейського Союзу, за даними ECDC (European 
Centre for Disease Prevention and Control), у 2010 році всього було повідомле-
но про 27 116 нових діагностованих випадків ВІЛ-інфекції – 5,7 на 100 тис. 
населення, а діагноз СНІД встановлений 4666 особам – 0,9 на 100 тис. насе-
лення [66]. На кінець 2010 року в Російській Федерації, країнах Східної Єв-
ропи та Центральної Азії мешкало близько 1,5 млн осіб, інфікованих ВІЛ 
(0,9 %), у тому числі 160 тис. інфікувалися в 2010 році й 90 тис. померли від 
СНІДу. За оцінками, понад дві третіх інфікованих осіб з цих територій є гро-
мадянами Російської Федерації, на долю якої разом з Україною припадає 
майже 90 % усіх уперше виявлених випадків ВІЛ-інфекції в цьому регіоні 
[67].  З-поміж інших країн колишнього СРСР про значну кількість ЛЖВ та-
кож повідомляють Білорусь (17 000), Казахстан (13 000) та Узбекистан 
(28 000) [65, 68]. Починаючи з 2011 року, щорічна захворюваність на ВІЛ-ін-
фекцію знизилася в 33 країнах, у тому числі африканських на південь від Са-
хари (до 5 %), Південної та Південно-Східної Азії (стабілізація на рівні 
0,3 %). На  цьому тлі поширеність ВІЛ-інфекції в Російській Федерації, краї-
нах Східної Європи та Центральної Азії зросла на 250 %, відображаючи най-
більш швидку експансію епідемії в усьому світі. У Східній Європі та Середній 
Азії в 2001–2010 роках більше, ніж у 11 разів зросла смертність, пов’язана зі 
СНІДом (7800–90 тис.), а в регіонах Східної Азії – більше, ніж у двічі (24–
56 тис.) [65, 68, 69].

За рівнем поширеності ВІЛ-інфекції в популяції загалом та серед уразли-
вих груп розрізняють початкову, концентровану та генералізовану епідемії 
ВІЛ-інфекції. В Україні зареєстровано концентровану епідемію, котра харак-
теризується високим рівнем поширеності ВІЛ серед споживачів ін’єкційних 
наркотиків (СІН), жінок комерційного сексу (ЖКС) та ЧСЧ [70]. За даними 
дозорних епідеміологічних досліджень 2011 року, в Україні встановлені ви-
сокі рівні поширеності ВІЛ серед СІН (26,0 %), ЖКС, які не є СІН (7,6 %), 
ЧСЧ (6,4 %) [71].

У країнах, де активно поширюється ВІЛ-інфекція, особливо уразливими 
до інфікування ВІЛ є діти та молодь. Відповідно до рекомендацій ЮНЕЙДС 
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та ВООЗ, реєстрація випадків ВІЛ-інфекції серед осіб молодшого віку (у віці 
15–19, 20–24 років) до певної міри відображає рівень так званих «нових ви-
падків» зараження, оскільки загроза інфікування ВІЛ для цієї групи виник-
ла  нещодавно. Сьогодні вразливість до ВІЛ-інфекції осіб у віці 15–19 років у 
Західній Європі не займає домінуючих позицій (0,5–0,7 % від загальної кіль-
кості ВІЛ-інфікованих осіб) на відміну від України, де ця вразливість у віко-
вій групі 15–19 років є декілька більшою (2,2–4,4 %).

За даними офіційної статистики, у 2013 році в Україні більше однієї поло-
вини випадків інфікування ВІЛ молоді віком 15–24 років відбувалося через 
незахищені гетеросексуальні контакти – 79,8 %. Щодо частки молодих осіб, 
які заразилися ВІЛ шляхом вживання ін’єкційних наркотиків, то вона в 
2013 ро ці становила 17,8 %. Звертає на себе увагу той факт, що в Україні 
спостерігається стійка позитивна тенденція до зниження кількості нових за-
реєстрованих випадків ВІЛ-інфекції серед осіб віком 15–24 років. У 2013 році 
порівняно з 2005 роком кількість таких випадків зменшилася в 1,6 разу, а 
частка нових випадків серед осіб віком 15–24 років від усіх нових зареєстро-
ваних випадків ВІЛ-інфекції знизилася з 18,0 % до 7,1 %, тобто в 2,5 разу 
[26].

Аналіз кількісних та якісних характеристик епідемічного процесу ВІЛ-
інфекції в Україні дав змогу умовно виділити чотири етапи еволюційного роз-
витку епідемічного процесу ВІЛ-інфекції. Основним критерієм, за яким виді-
ляли ці етапи, була зміна провідних шляхів передачі збудника. Перший етап 
еволюції епідемічного процесу ВІЛ-інфекції (1987–1994 рр.) характеризував-
ся повільним поширенням статевого шляху інфікування ВІЛ; на другому 
(1995–1998 рр.) – основним шляхом передачі збудника був парентеральний, 
переважно при введенні наркотичних речовин ін’єкційним шляхом; на тре-
тьому (1999–2004 рр.) – актуальним залишалося інфікування ВІЛ при вжи-
ванні ін’єкційних наркотичних речовин на тлі зростаючої епідемічної значи-
мості статевого шляху передачі та на четвертому, сучасному етапі (2005 р. – 
дотепер) намітилася тенденція до зміни провідних шляхів передачі ВІЛ – пи-
тома вага статевого шляху передачі стала більше ніж штучного парентераль-
ного, при введенні наркотичних препаратів [72]. Встановлена територіальна 
нерівномірність захворюваності на ВІЛ-інфекцію на сучасному етапі розвит-
ку епідемічного процесу та активізація статевого шляху передачі в усіх регіо-
нах України. Найураженішими в Україні є Донецька, Дніпропетровська, 
Одеська, Миколаївська, Київська області, Автономна Республіка Крим та 
м. Київ [26]. 

За даними ЮНЕЙДС, останніми роками в 111 державах світу домінуючим 
шляхом ВІЛ-інфікування протягом останнього десятиріччя залишається ста-
тевий шлях передачі (70,0–80,0 %). На другому місці зберігається штучний 
парентеральний шлях передачі збудника інфекції при ін’єкціях наркотиків 
(10,0–15,0 %), але намітилась тенденція до збільшення вертикального шля-
ху інфікування (з 5,0 до 10,0 %) [73].

Сьогодні показники поширеності ВІЛ в Україні мають суттєвий вплив на 
епідемічну ситуацію з ВІЛ-інфекції в Європейському та Східноєвропейському 

1.2. 
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регіонах. За рейтинговою оцінкою ЮНЕЙДС, Україна займає 22 місце серед 
123 країн за оціночною кількістю ЛЖВ. За вітчизняними оціночними дани-
ми, на початок 2013 року в країні мешкало 238 тис. дорослих ЛЖВ. Показ-
ник поширеності ВІЛ у віковій групі 15–49 років становив 0,62 %. Ці дані від-
різняються від даних офіційної статистики щодо кількості ВІЛ-позитивних 
осіб, які на кінець відповідного періоду перебували під медичним наглядом у  
спеціалізованих закладах охорони здоров’я (134,3 тис. осіб). Відмінність між 
цими показниками свідчить про те, що сьогодні тільки кожна друга людина, 
яка живе з ВІЛ, звернулася за медичною допомогою та перебуває на обліку 
в закладі, що здійснює медичний нагляд за ВІЛ-позитивними особами [26].

Епідеміологічний аналіз захворюваності показує неухильне щорічне зрос-
тання кількості нових випадків ВІЛ-інфекції в Україні за останні 13 років 
(рис. 1.1). Паралельно збільшувалося число хворих на СНІД, а також число 
померлих до 2012 року. Подібні тенденції спостерігали й в інших країнах 
Східної Європи.

За даними ДУ «Український центр контролю за соціально небезпечними 
хворобами МОЗ України», станом на 1 січня 2014 року серед громадян України 
в 1987–2013 роках зареєстровано 245 216 ВІЛ-позитивних осіб, у тому числі 
65 738 хворих на СНІД. За цей час 30 575 померло від захворювань, зумовле-
них СНІДом [26].

В Україні, починаючи з 2000 року, неухильно зростало число нових ви-
падків ВІЛ-інфекції з розрахунку на 100 тис. населення. Темп приросту був 
найбільший в 2001 році, склавши 26,4 %. У наступні роки темп приросту 
знижувався й у 2012 році цей показник склав 1,6 %, що вказувало на тенден-

Рис. 1.1. Кількість нових випадків ВІЛ-інфекції, 
хворих і померлих від СНІДу в 1991–2013 роках
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цію зменшення інтенсивності епідемічного процесу, що намітилася, однак, за 
2013 рік цей показник знову підвищився до +4,6 % (рис. 1.2). 

У структурі шляхів передачі ВІЛ усе більше епідемічне значення набуває 
статевий, частка якого серед осіб з вперше в житті встановленим діагнозом 
ВІЛ-інфекції на початок липня 2013 року сягнула 53,7 %. Незважаючи на 
тенденцію до зменшення епідемічної значимості, активність штучного парен-
терального шляху передачі (при ін’єкційному введенні наркотичних препа-
ратів) залишається високою – 30,3 %. Враховуючи дані дозорних епідеміоло-
гічних досліджень, що були проведені в 26 містах України в 2011 pоці, 
середній рівень поширеності ВІЛ серед споживачів ін’єкційних наркотиків 
складав 21,5 %, а в 12 містах цей показник був значно вищим – 22,6–40,2 %. 
Тому необхідно продовжувати розширення доступу СІН до профілактичних 
програм [74].

Туберкульоз залишається основною причиною смерті серед ЛЖВ. У гло-
бальному масштабі за розрахунками на 2012 рік на ЛЖВ припадало 13 % 
(1,1 млн осіб) з оціненої в 8,7 млн кількості людей, у яких розвинувся тубер-
кульоз. З числа 2,8 млн хворих на туберкульоз, які пройшли тестування на 
маркери ВІЛ-інфекції в 2012 році, 20 % виявилися ВІЛ-позитивними [75]. 
Найпоширенішим СНІД-індикаторним захворюванням в Україні, як і рані-
ше, також залишається туберкульоз, який виявлено в 5745 (62,5 %) випад-
ках з 9189 нових випадків СНІДу [26]. 

Рис. 1.2. Кількість офіційно зареєстрованих нових випадків ВІЛ-інфекції 
серед громадян України в 2000–2013 роках
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Однакові механізми, шляхи та фактори передачі ВІЛ і вірусів гепатитів В 
і С підвищують ймовірність комбінацій цих інфекцій (ко- і суперінфекція). 
При коінфекції ВІЛ/HBV і/або HСV значно швидше розвивається СНІД і на-
стає смерть внаслідок СНІД-асоційованих захворювань [76–78]. В Україні 
 досить часто пізно діагностують і ВІЛ-інфекцію, і парентеральні вірусні гепа-
тити, що значно погіршує загальний прогноз у хворих. 

За даними постійного епідеміологічного моніторингу, в Україні за весь пе-
ріод спостереження від захворювань, зумовлених СНІДом, померло 26,7 тис. 
осіб. Значну відмінність між показниками смертності спостерігали між тими, 
хто отримував та не отримував АРТ: 1,8 та 12,8 на 100 тис. населення від-
повідно [74]. Структура причин летальних випадків серед ВІЛ-позитивних 
осіб в Україні така:

– 65 % смертей (2131 особа) безпосередньо пов’язані з ВІЛ-інфекцією, у 
тому числі в 55 % (1802 особи) – смерть у IV клінічній стадії ВІЛ-інфек-
ції. Питома вага померлих від СНІДу складала 55 % від загальної кіль-
кості померлих ВІЛ-позитивних осіб та 84 % від загальної кількості 
осіб, які померлі безпосередньо від ВІЛ-інфекції;

– 34 % смертей (1115 осіб) безпосередньо не пов’язані з ВІЛ-інфекцією;
– для 1 % померлих (28 осіб) причини смерті залишилися невідомими.
Основною коінфекцією та причиною смерті у хворих на СНІД в Україні, 

як зазначено вище, є туберкульоз. За шість місяців 2013 року частка леталь-
них випадків, що обумовлені поєднаною інфекцією ТБ/ВІЛ, серед загальної 
кількості померлих від СНІДу складала 51,6 %. Крім цього, туберкульоз став 
основною причиною смерті, не пов’язаною з ВІЛ-інфекцією, ще для 11,8 % 
померлих. У цілому, частка осіб, у яких на момент смерті був встановлений 
діагноз «Туберкульоз», серед загальної кількості померлих за І півріччя 
2013 року складала 32 % [79].

Визначення факторів ризику та груп підвищеного ризику інфікування є 
основою розробки цілеспрямованих заходів профілактики ВІЛ-інфекції. Від-
повідно до наказу Міністерства охорони здоров’я України від 8 лютого 
2013 року № 104 «Про затвердження Переліку та Критеріїв визначення груп 
підвищеного ризику щодо інфікування ВІЛ» (зареєстрованого в Міністерстві 
юстиції України 26 лютого 2013 року, № 323/22855), до груп підвищеного 
ризику щодо інфікування ВІЛ відносяться:

1) споживачі ін’єкційних наркотиків;
2) особи, які надають сексуальні послуги за винагороду;
3) чоловіки, які мають сексуальні стосунки з чоловіками;
4) статеві партнери споживачів ін’єкційних наркотиків;
5) клієнти осіб, які надають сексуальні послуги за винагороду;
6) статеві партнери чоловіків, які практикують секс з чоловіками.
Критеріями віднесення осіб до груп підвищеного ризику щодо інфікуван-

ня ВІЛ є такі форми поведінки:
– вживання наркотичних та психотропних засобів ін’єкційним способом 

з ви користанням спільних шприців, голок для ін’єкцій та наркотичних 
засобів;
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– статеві стосунки більше ніж з одним партнером без використання за-
собів захисту, у тому числі за винагороду;

– анальні статеві стосунки без використання засобів захисту, у тому числі 
за винагороду.

За умови практикування однієї з наведених форм поведінки до груп підви-
щеного ризику можуть бути віднесені особи, які перебувають у складних 
життєвих обставинах, а саме: особи, які утримуються в установах виконання 
покарань; бездомні; іммігранти; звільнені від відбування покарань у виді об-
меження волі або позбавлення волі на певний строк; безпритульні та бездог-
лядні діти (у тому числі діти з сімей, які перебувають у складних життєвих 
обставинах, та діти, які не отримують належного батьківського піклування).

За даними літератури [80–82], фактори ризику щодо ВІЛ-інфікування 
людини можна систематизувати таким чином:

– епідеміологічні: наявність високої епідеміологічної асоціації ВІЛ-ін-
фекції із розповсюдженням інфекцій, що передаються статевим шляхом, 
вірусними гепатитами В, С, Д, наркотичною та алкогольною залежністю;

– анатомо-фізіологічні: особливості будови статевих органів та прямої 
кишки, наявність традиції обрізання статевих органів тощо;

– психологічні: неможливість подолання психологічних вікових і со-
ціальних криз; безвідповідальне відношення до власного здоров’я, до заходів 
особистої профілактики ВІЛ-інфекції та інфекцій, що передаються статевим 
шляхом, методів планування сім’ї; наявність психологічних бар’єрів для 
придбання та використання засобів індивідуального захисту (презервативів, 
одноразових шприців); девіантна поведінка та наявність психічних захворю-
вань, що знижують особистий контроль за власним здоров’ям та безпекою; 
соціально-психологічна, фінансова залежності від інших людей; неможли-
вість протистояння насиллю та статевим домаганням тощо;

– спосіб життя, який сприяє поведінці високого ризику інфікування ВІЛ: 
небезпечна сексуальна поведінка (практика небезпечного сексу, часта зміна 
статевих партнерів, користування послугами працівників секс-бізнесу, прак-
тика ризикових форм статевого життя – гомо- і бісексуального, групового 
сексу тощо); вживання психоактивних (наркотичних) речовин і розвиток за-
лежності від них; праця в сфері секс-бізнесу (широка практика небезпечного 
сексу, вживання наркотичних речовин, високий рівень інфекцій, що пере-
даються статевим шляхом); наявність патологічних станів, що потребують 
періодичного переливання крові чи її компонентів (захворювання крові), час-
того виконання інвазивних маніпуляцій (гемодіаліз тощо);

– умови життя: проживання в інформаційно- та сенсорноізольованих 
умовах (у замкнених колективах, у сільській місцевості, віддалених населе-
них пунктах, тривале перебування в малодоступних регіонах світу), життя в 
умовах війни, стихійного лиха, політичного та економічного неблагополуччя 
тощо;

– умови праці: можливе травмування працюючого при роботі з потенцій-
но небезпечними щодо контамінації ВІЛ біологічними об’єктами (кров’ю, біо-
логічними рідинами і тканинами), прямого контакту з ВІЛ-інфікованою 
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 людиною за можливості порушення цілісності шкіри та слизових оболонок 
(лікарі, працівники рятувальних служб, військові, спортсмени тощо);

– етнокультурні, релігійні, суспільні особливості: порушення прав люди-
ни; наявність забобонів і негативних переконань щодо профілактики ВІЛ-ін-
фекції/СНІДу; дискримінація ВІЛ-позитивних осіб, їхніх оточуючих; низький 
рівень профілактичної освіти, статевого виховання дітей та підлітків тощо;

– політичні та законодавчі передумови: блокування політичних і зако-
нодавчих рішень стосовно реалізації та фінансування профілактичних за-
ходів, відсутність національних програм профілактики ВІЛ-інфекції/СНІДу; 
відсутність та порушення законодавства по боротьбі з епідемією ВІЛ-інфек-
ції, захисту прав ВІЛ-позитивних осіб тощо;

– економічні: неадекватне та недостатнє фінансування профілактичних 
ме дичних, освітніх і соціальних заходів, спрямованих на подолання епідемії 
ВІЛ-інфекції в державі, соціальної адаптації та надання медико-соціальної до-
помоги ЛЖВ; недостатність фінансування та неадекватність використання на-
даних фінансів на реалізацію профілактичних заходів протидії ВІЛ/СНІДу тощо;

– демографічні: міграція населення в межах держави, регіонів, світу; не-
гативна динаміка приросту населення; збільшення рівня безробіття та насе-
лення, що утримується в державах; збільшення дітей-сиріт, безпритульних 
дітей; руйнування соціального інституту сім’ї та розповсюдження полігамії 
в шлюбі тощо;

– освітньо-інформаційні: відсутність чи низька ефективність, локаль-
ність існуючих програм профілактичної освіти серед дітей, молоді, загально-
го населення; відсутність, нерозвиненість громадського суспільства та об’єд-
нань громадян тощо;

– медичні: некоординованість медичних служб з іншими службами (осві-
ти, соціального захисту та ін.), діяльність яких спрямована на профілактику 
ВІЛ-інфекції в державі; відсутність та/або неадекватність надання медичної 
допомоги ЛЖВ, у тому числі особам з груп підвищеного ризику щодо інфіку-
вання ВІЛ тощо.

1.3. К   З ТА  АТ ЗУ

Згідно із класифікацією ВООЗ (1985 р.), клінічна картина СНІДу включає 
три великих і шість малих симптомів. До великих належать: втрата маси тіла 
на 10 % і більше, діарея з тривалістю понад один місяць, гарячка понад один 
місяць. Малі симптоми: постійний кашель, що продовжується понад один мі-
сяць; генералізований дерматит із свербінням; повторний оперізувальний 
герпес; ротоглотковий кандидоз; хронічна прогресуюча або десимінована 
форми простого герпесу; генералізована лімфаденопатія. Дорослим СНІД 
діагностують у разі виявлення не менше ніж двох великих і одного малого 
симптомів [83]. Симптомокомплекс, який нагадує СНІД, потребує виключен-
ня факторів, що призводять до імунодефіциту, – професійних, побутових, ме-
дикаментозних, променевого ураження, гематологічних захворювань, цукро-
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вого діабету, тяжких інфекцій тощо. У більшості людей після зараження ВІЛ 
не спостерігається жодних симптомів. Іноді через 1–2 тижні після інфікуван-
ня з’яв ляються ознаки, що нагадують інфекційний мононуклеоз: збільшення 
лімфовузлів, лихоманка, слабкість. Проте ці симптоми за кілька тижнів ми-
нають самі по собі. Від моменту інфікування до появи перших симптомів (ін-
кубаційний період) може проходити від одного місяця до 4–6 років [30, 84–86]. 

Для захворювання характерні підвищення температури тіла (понад 38 °С) 
зі значним потовиділенням, млявість, депресія, зменшення працездатності, 
зниження маси тіла. Типовимм є також ураження травного каналу, яке про-
являється проносом, болями в животі; може бути задишка, кашель. Звичай-
на простуда триває значно довше й перебігає набагато важче.

Характерним є також генералізоване збільшення лімфатичних вузлів, 
яке частіше починається з шийних, пахвових і потиличних. Для періоду роз-
палу захворювання характерна перевага явищ вторинної інфекції, яка майже 
в половині випадків виявляється у вигляді пневмонії, викликаної пневмо-
цистами. Остання перебігає дуже важко і, якщо не лікувати відповідними за-
собами, у 90–100 % випадків призводить до смерті.

У 30 % хворих на перший план виступають ураження нервової системи, 
зумовлені токсоплазмозною, герпетичною або цитомегаловірусною інфекція-
ми, які призводять до недоумства. Хворі із шлунково-кишковою формою 
страждають на виснажливу діарею, швидко втрачають масу тіла.

У 30 % хворих розвивається саркома Капоші – за звичайних умов доволі 
рідкісне та доброякісне захворювання, яке вражає переважно шкіру нижніх 
кінцівок у людей похилого віку. Проте у хворих на СНІД вона розвивається 
швидко й може вражати шкіру, лімфатичні вузли та внутрішні органи. У хво-
рих з’являються грибкові інфекції (кандидоз) порожнини рота, стравоходу та 
прямої кишки. Хворі також більш вразливі до раку лімфовузлів, нижньої 
губи та заднього проходу [84, 85, 87–93].

Класифікація ВІЛ-інфекції неодноразово уточнювалася і змінювалася. 
У класифікації ВООЗ від 1988 року виділяли чотири стадії [84]: 

– I стадія – початкова (гостра) ВІЛ-інфекція; 
– II стадія – персистуюча генералізована лімфаденопатія;
– III стадія – СНІД-асоційований комплекс (пре-СНІД); 
– IV стадія – розгорнутий СНІД. 
Ця класифікація стала основою для інших, які уточнюють і деталізують 

стадії хвороби. 
У 1993 році фахівцями CDC була розроблена класифікація ВІЛ-інфекції 

[94] на підставі клінічних та лабораторних показників (кількість та відсоток 
CD4+-Т-лімфоцитів в 1 мкл крові), згідно із якою пацієнтові діагностують 
клінічні або СНІД, або ВІЛ-інфекцію. Осіб, які підпадають під критерії кате-
горій А3, В3, С1, С2 і С3, беруть на облік як хворих на СНІД (табл. 1.1). 

Фахівці ВООЗ у 1990 році розробили клінічну класифікацію ВІЛ-інфек-
ції, яка була значно доповнена в 2006 році й опублікована для країн Європи 
1 грудня 2006 року в «Протоколах ВООЗ з лікування та запобігання
ВІЛ/СНІДу» [95]. 
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В Україні використовується Клінічна класифікація стадій ВІЛ-інфекції 
(ВООЗ, 2006 р.), що увійшла в Клінічний протокол антиретровірусної терапії 
ВІЛ-інфекції в дорослих та підлітків, затверджений наказом Міністерства 
охорони здоров’я України від 12 липня 2010 року № 551 (табл. 1.2).

Таблиця 1.1. Класифікація ВІЛ-інфекції з урахуванням рівня CD4+-Т-лімфоцитів

Кількість 
CD4+-Т-лімфоцитів 

в 1 мкл, %

Клінічна категорія

А
Безсимптомна 

гостра (первинна) 
або персистуюча 
генералізована 
лімфаденопатія

В
Маніфестна

С
СНІД-індикаторне 

захворювання

> 500 (> 29 %) А1 В1 С1

200–499 (> 14–28 %) А2 В2 С2

< 200 (< 14 %) А3 В3 С3

Т а б л и ц я  1 . 2 .  Клінічна класифікація стадій ВІЛ-інфекції

Клінічна класифікація стадій ВІЛ-інфекції в дорослих та підлітків
Код 

за МКХ-10

Гостра ВІЛ-інфекція

Безсимптомна Z21

Гострий ретровірусний синдром В23.0
Клінічна стадія І

Рецидивуючі бактеріальні інфекції верхніх дихальних шляхів 
(синусит, середній отит, тонзиліт, фарингіт – два або більше епізодів 
протягом 6 місяців)

В20.1

Оперізувальний лишай B20.3

Ангулярний хейліт B23.8

Рецидивуючий афтозний стоматит 
(два або більше епізодів протягом 6 місяців)

B23.8

Папульозний сверблячий дерматит B23.8

Себорейний дерматит B23.8

Грибкові ураження нігтів B20.5
Клінічна стадія ІІ

Хвороба з проявами (стійкої) генералізованої лімфаденопатії B23.1
Клінічна стадія ІІІ

Немотивована хронічна діарея тривалістю понад 1 місяць B22.7

Рецидивуючий кандидоз (молочниця) ротової порожнини 
(два або більше епізодів протягом 6 місяців)

B20.4
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Клінічна класифікація стадій ВІЛ-інфекції в дорослих та підлітків
Код 

за МКХ-10

Волосиста лейкоплакія язика B23.8

Важкі бактеріальні інфекції (пневмонія, менінгіт, емпієма, гнійний 
міозит, артрит або остеомієліт, бактеріємія, важкі запальні захворю-
вання малого таза та ін.)

B20.1

Гострий некортизуючий виразковий стоматит, гінгівіт 
або некротизуючий виразковий періодонтит

B22.7

Клінічна стадія ІV

Легеневий туберкульоз В20.0

Позалегеневий туберкульоз (у тому числі лімфатичних вузлів) В20.0

Нетуберкульозна мікобактеріальна інфекція або дисемінований 
нетуберкульозний мікобактеріоз

В20.0

Пневмоцистна пневмонія В20.6

Рецидивуючі бактеріальні пневмонії (два або більше епізодів 
протягом 1 року)

В20.1

Рецидивуюча сальмонельозна бактеріємія, викликана нетифоїдними 
сальмонелами

B20.1

Цитомегаловірусний ретиніт (± коліт) В20.2

Хронічна або персистуюча інфекція, викликана вірусом 
простого герпесу тривалістю понад 1 місяць

В20.3

Прогресуюча множинна лейкоенцефалопатія В20.3

Токсоплазмоз В20.8

Вісцеральний лейшманіоз В20.8

Криптоспоридіоз (з діареєю тривалістю понад 1 місяць) B20.8

Хронічний ізоспороз B20.8

Дисеміновані мікози 
(кандидоз, кокцидіомікоз, гістоплазмоз)

В20.4
B20.5

Криптококовий менінгіт В20.5

Саркома Капоші та ВІЛ-асоційовані злоякісні новоутворення 
(лімфома головного мозку, інвазивний рак шийки матки, 
карцинома прямої кишки) 

В21.0
B21.8

Т-клітинна лімфома Ходжкіна1 B21.3

ВІЛ-асоційована енцефалопатія В22.0

ВІЛ-асоційована кардіоміопатія В23.8

ВІЛ-асоційована нефропатія В23.8

Синдром виснаження (ВІЛ-кахексія) В22.2

Немотивована втрата ваги (понад 10 % протягом 6 місяців) B22.2

1.3. К   з а  а з
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1 Віднесення до 4 клінічної стадії розглядається у випадку отримання достатньої доказової 
бази.
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Останній перегляд ВООЗ визначення випадку ВІЛ-інфекції включає: гост-
ру ВІЛ-інфекцію, хронічну ВІЛ-інфекцію (стадії 1 і 2), розвинену ВІЛ-інфек-
цію (стадія 3) і СНІД (стадія 4).

Звітування за випадками ВІЛ-інфекції для здійснення епідеміологічного 
нагляду має здійснюватись відповідно до стандартного визначення випадку 
на основі клінічних та/або імунологічних критеріїв (табл. 1.3). 

Таблиця 1.3.  Стадії ВІЛ-інфекції ВООЗ для здійснення епідеміологічного нагляду

Стадія ВІЛ-інфекції2 Абсолютна та/або відносна кількість 
CD4-лімфоцитів

Гостра ВІЛ-інфекція 

≥ 500 кл/мклХронічна ВІЛ-інфекція

Стадія 1 (ВІЛ-інфекція) 

Стадія 2 (ВІЛ-інфекція) 350–499 кл/мкл

Стадія 3 (розвинена ВІЛ-інфекція) 300–349 кл/мкл

Стадія 4 (СНІД)
Абсолютна кількість < 200 кл/мкл; 

відносна кількість < 15 %

Клінічна картина гострої ВІЛ-інфекції може проявлятися загальною слаб-
кістю, гарячкою, болем у голові, м’язах і суглобах, іноді нудотою, запаморо-
ченням. Температура тіла може коливатись від субфебрильної до високих 
цифр. Гарячка триває 1–3 тижні. Часто виникають катаральні явища з боку 
верхніх дихальних шляхів з наявністю риніту, тонзиліту та фарингіту. Збіль-
шуються потиличні, передньо- і задньошийні, підщелепні лімфатичні вузли, 
які в діаметрі – не більше ніж 3 см, рухомі, малоболючі. Привертають увагу 
еритематозні, макулопапульозні висипання на обличчі й тулубі, іноді на кін-
цівках, у тому числі на долонях і підошвах, рідше виразки шкіри і слизових 
оболонок рота, стравоходу, зовнішніх статевих органів. Іноді розвиваються 
асептичний менінгіт, менінгоенцефаліт, периферична нейропатія, параліч 
лицьового нерва, синдром Гійєна-Барре, неврит плечового сплетіння; когні-
тивні порушення або психоз [96–100].

Після закінчення гострої фази між швидкістю розмноження вірусу й 
імунною відповіддю встановлюється певна рівновага, і впродовж років (8–10 
і більше) інфекція перебігає безсимптомно або з персистуючою генералізо-
ваною лімфаденопатією (стадія 1, ВООЗ). У цей час відбуваються досить ак-
тивне розмноження вірусу і постійне руйнування CD4-клітин. Наприкінці 
асимп томатичної фази можуть з’явитись різні симптоми й захворювання, 
які, однак, не є критеріями СНІДу (відповідають стадії 2, згідно із ВООЗ). 
Якщо лімфоцитів CD4 понад 350 клітин/мкл, то захворювання з клінічними 
ознаками СНІДу розвиваються рідко (наказ МОЗ України № 551).

2 Для дорослих та дітей старше 5 років.
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У розвитку клінічних проявів спостерігається так званий період «вікна» – 
час, коли ВІЛ присутній у крові людини, але аналіз на антитіла до нього ще є 
негативним. У цей період людина може передавати вірус іншим. Такий стан 
триває від двох до шести місяців [45, 86, 99]. 

Розглянемо окремі, найпоширеніші клінічні прояви, асоційовані з ВІЛ-
інфекцією.

Легеневі інфекції. Пневмоцистна пневмонія є відносно рідкісним захво-
рюванням в імунокомпетентних осіб, але значно поширена серед ВІЛ-інфіко-
ваних осіб. До розробки ефективних методів діагностики, лікування та про-
філактики ВІЛ-інфекції у західних країнах пневмоцистна пневмонія була 
однією з безпосередніх причин смертей ВІЛ-інфікованих. У країнах, що роз-
виваються, пневмоцистна пневмонія залишається однією з перших ознак 
СНІДу в недіагностованих осіб, хоча, як правило, не розвивається при числі 
CD4-лімфоцитів менше 350 в 1 клітин/мкл крові [101]. Серед інших захворю-
вань, асоційованих з ВІЛ-інфекцією, окремо можна виділити туберкульоз, 
оскільки він передається імунокомпетентним особам повітряно-крапельним 
шляхом і важко піддається лікуванню, особливо в умовах імунодефіциту 
[102]. 

Згідно із даними ВООЗ, коінфекція туберкульозу та ВІЛ є однією з основ-
них проблем світової охорони здоров’я. У 2012 році у світі 35,3 млн ЛЖВ 
хворіли на латентний туберкульоз. В осіб, які коінфіковані ВІЛ і збудником 
туберкульозу, імовірність розвитку активного туберкульозу в 29,6 разу вища 
порівняно з хворими без коінфекції ВІЛ [103]. Туберкульоз – найпоширеніша 
хвороба серед ЛЖВ, у тому числі тих, хто отримує антивірусну терапію [104]. 
За оцінками, у 2012 році в 1,1 млн ВІЛ-позитивних осіб були діагностовані 
нові випадку туберкульозу. Саме ця інфекція є основною причиною смерті 
ЛЖВ, на частку якої припадає один на кожні п’ять смертельних випадків, 
пов’язаних з ВІЛ, і в 2012 році 320 тис. людей померли від ВІЛ-асоційованого 
туберкульозу [103]. За даними [105], пропорція туберкульозу серед смертель-
них випадків, пов’язаних з ВІЛ, становить 26 %, з яких 99 % припадає на 
країни, що розвиваються. Захворюваність на туберкульоз у розвинених краї-
нах Заходу значно нижча, ніж у країнах, що розвиваються, епідемічна ситуа-
ція й з ВІЛ-інфекцією, і з туберкульозом залишається важкою. На ранніх 
стадіях ВІЛ-інфекції (число CD4-лімфоцитів перевищує 350 клітин/мкл) ту-
беркульоз розвивається як захворювання легень. На пізніх стадіях ВІЛ-ін-
фекції клінічний прояв туберкульозу часто атиповий, розвиваються позале-
геневі системні захворювання. Симптоми, як правило, конституціональні, 
зачіпають кістковий мозок, кістки, сечостатеву систему, травний канал, пе-
чінку, периферичні лімфатичні вузли й центральну нервову систему [106–
108]. 

Кишкові інфекції. Езофагіт – запалення слизової оболонки стравоходу. 
У ВІЛ-інфікованих езофагіт, як правило, буває грибкової (кандидоз) або 
вірусної (вірус простого герпесу першого типу, цитомегаловірус) етіології, у 
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рідкісних випадках – викликаний мікобактеріями. Хронічна діарея при ВІЛ-
інфекції може бути спричинена бактерійними (Salmonella, Shigella, Listeria 
або Campylobacter) і паразитичними інфекціями, а також рідкісними опор-
туністичними інфекціями, наприклад, криптоспоридіями, мікроспоридіями, 
Mycobacterium avium і вірусами (аденовірус, ротавірус, цитомегаловірус) 
[109–113].

В окремих випадках діарея може бути побічним ефектом деяких про-
тивірусних препаратів, а також антибіотиків, які використовують при ліку-
ванні бактерійних інфекцій. Трапляється діарея, спричинена Clostridium 
difficile. На пізніх стадіях ВІЛ-інфекції діарея може знижувати всмоктуван-
ня поживних речовин у кишечнику й бути однією з причин кахексії й занепа-
ду сил [114, 115].

Неврологічні й психіатричні симптоми. ВІЛ-інфекція призводить до різ-
них нейропсихіатричних ускладнень, які або виникають унаслідок прямого 
враження нервової системи ВІЛ, або є наслідком опортуністичних інфекцій 
[116, 117]. Почастішав токсоплазмоз, який може уражати головний мозок, 
очі, легені, інші органи. Трапляється криптококовий менінгіт – інфекція 
мозкових оболонок, що спричиняється грибком Cryptococcus neoformans. Він 
супроводжується лихоманкою, болем у голові, слабкістю, нудотою, блюван-
ням, менігеальним симптомокомплексом. Досить часто розвивається прогре-
сивна мультифокальна лейкоенцефалопатія – демієлінізуюче захворювання, 
при якому поступово руйнується мієлін, що покриває аксони нейронів, і по-
рушується проведення нервових імпульсів. Причиною хвороби є поліо-
мавірус, яким в латентній формі заражено до 70 % людської популяції. В ак-
тивній формі поліомавірус призводить до смерті протягом кількох місяців 
після появи симптомів [118, 119].

У ВІЛ-позитивних осіб можливий розвиток метаболічної енцефалопатії, 
так званого «комплексу недоумства СНІД» (англ.: AIDS dementia complex, 
ADC), оскільки макрофаги й мікроглія легко заражаються ВІЛ і виробляєть-
ся нейротоксин. Специфічні неврологічні відхилення проявляються у вигляді 
когнітивних, поведінкових, рухових порушень. Такі порушення маніфе-
стують через декілька років після інфікування ВІЛ і пов’язані зі зниженням 
числа CD4+-Т-лімфоцитів і підвищенням числа віріонів у плазмі крові [120–
122].

Нейрокогнітивні розлади переважають у західних країнах (10–20 %) 
[123, 124] і мало поширені, наприклад, в Індії (1–2 %). Можливо, така від-
мінність обумовлена циркуляцією в Індії іншого серотипу ВІЛ [125]. Маніа-
кальний синдром, викликаний ВІЛ, частіше розвивається в пацієнтів у піз-
них стадіях ВІЛ-інфекції. 

Пухлини. ВІЛ-інфіковані пацієнти часто мають підвищений ризик виник-
нення ракових пухлин. За результатами нещодавніх великих досліджень, ри-
зик розвитку злоякісних новоутворень у ВІЛ-позитивних пацієнтів у 1,7–3,0 
разу вищий порівняно із загальним населенням, без значного впливу комбі-
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нованої АРТ на цю тенденцію [126–128]. Це, у першу чергу, пов’язано з коін-
фекцією онкогенними ДНК-вірусами, особливо, вірусом Епштейна–Барр 
(EBV), герпесвірусом, асоційованим з саркомою Капоші (герпесвірус людини 
8 типу) [30, 129, 130].

Саркома Капоші є найпоширенішою пухлиною, що виникає у ВІЛ-пози-
тивних пацієнтів. Поява такого новоутворення у молодих гомосексуалістів у 
1981 році в м. Сан-Франциско стала однією з перших ознак розвитку епідемії 
нової хвороби, яка згодом отримала назву СНІДу [7, 8]. Патогномонічною оз-
накою захворювання є поява пурпурних вузликів на шкірі або в порожнині 
рота, на епітелії шлунково-кишкового тракту і в легенях.

З інших пухлин слід назвати В-клітинні лімфоми, наприклад, лімфому 
Беркітта, дифузну В-клітинну лімфому та первинну лімфому ЦНС [131]. Ці 
форми пухлин часто віщують несприятливий прогноз перебігу СНІДу. Однією 
з причин виникнення таких лімфом є вірус Епштейна-Барр. У ВІЛ-позитив-
них пацієнтів лімфоми часто виникають у нетипових місцях, наприклад, у 
шлунково-кишковому тракті [30, 132, 133]. 

У разі діагностики саркоми Капоші та В-клітинної лімфоми ВІЛ-інфіко-
ваному хворому ставлять діагноз «СНІД». Інвазивний рак шийки матки, 
викликаний папіломавірусом людини, у ВІЛ-позитивних жінок також вказує 
на розвиток СНІДу [134]. 

У ВІЛ-інфікованих пацієнтів часто виникають інші пухлини, наприклад, 
хвороба Ходжкіна (лімфогранулематоз), анальний рак і ректальна карцино-
ма, гепатоклітинна карцинома, рак голови та шиї, рак легенів. Перераховані 
захворювання можуть бути спричинені вірусами (вірус Епштейна-Барр, папі-
ломавірус людини, вірусний гепатит В і С) або іншими факторами, у тому 
числі контактом з канцерогенами, наприклад, з тютюновим димом у разі 
раку легенів [127, 132].

Примітно, що частота розвитку багатьох пухлин, наприклад, раку грудей 
або раку прямої кишки, не підвищується у ВІЛ-інфікованих пацієнтів. У 
країнах, де широко використовується високоактивна АРТ, число СНІД-асо-
ційованих новоутворень знижується, у той самий час ракові пухлини є час-
тою причиною смерті ВІЛ-позитивних пацієнтів [30, 127, 135, 136]. 

Інші інфекції. Лихоманка та зниження маси тіла можуть бути пов’язані з 
внутрішньоклітинною Mycobacterium avium і цитомегаловірусом. Останній 
може бути причиною коліту й запалення сітківки [30].

Пеніціллоз, викликаний Penicillium marneffei, є третьою за частотою фор-
мою опортуністичних інфекцій (після позалегеневого туберкульозу та крип-
тококозу), яка проявляється у ВІЛ-позитивних осіб у ендемічних районах 
Південно-Східної Азії [137, 138]. У пацієнтів з діагнозом «СНІД» часто буває 
нерозпізнаною інфекція парвовірусом В19. Одним з найчастіших наслідків є 
анемія, яку важко відрізнити від анемії, зумовленої застосуванням антирет-
ровірусних препаратів для лікування СНІДу [139, 140]. 
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КОДИ ЗА МКХ-10
[B20–B24] Хвороба, зумовлена ВІЛ

B20.  Хвороба, зумовлена ВІЛ, яка проявляється інфекційними та пара зитар-

ними хворобами:

B20.0 –  Хвороба, зумовлена ВІЛ, з проявами мікобактеріальної інфекції;
B20.1 – Хвороба, зумовлена ВІЛ, з проявами інших бактеріальних інфекцій;
B20.2 – Хвороба, зумовлена ВІЛ, з проявами цитомегаловірусної хвороби;
B20.3 – Хвороба, зумовлена ВІЛ, з проявами інших вірусних інфекцій;
B20.4 – Хвороба, зумовлена ВІЛ, з проявами кандидозу;
B20.5 – Хвороба, зумовлена ВІЛ, з проявами інших мікозів;
B20.6 – Хвороба, зумовлена ВІЛ, з проявами пневмонії, визваної 

Pneumocystis carinii;
B20.7 – Хвороба, зумовлена ВІЛ, з проявами множинних інфекцій;
B20.8 – Хвороба, зумовлена ВІЛ, з проявами інших інфекційних чи парази-

тарних хвороб;
B20.9 – Хвороба, зумовлена ВІЛ, з проявами неуточненої інфекційної 

чи паразитарної хвороби.

B21. Хвороба, зумовлена ВІЛ, яка супроводжується злоякісними пухлинами:

B21.0 –  Хвороба, зумовлена ВІЛ, з проявами саркоми Капоші;
B21.1 – Хвороба, зумовлена ВІЛ, з проявами лімфоми Буркіта;
B21.2 – Хвороба, зумовлена ВІЛ, з проявами інших типів неходжкінської 

лімфоми;
B21.3 – Хвороба, зумовлена ВІЛ, з проявами інших злоякісних пухлин 

лімфоїдної, гематопоетичної та спорідненої тканин;
B21.7 – Хвороба, зумовлена ВІЛ, з проявами множинних (складних) злоякіс-

них пухлин;
B21.8 – Хвороба, зумовлена ВІЛ, з проявами інших злоякісних пухлин;
B21.9 – Хвороба, зумовлена ВІЛ, з проявами неуточненої злоякісної пухлини.

B22. Хвороба, зумовлена ВІЛ з проявами уточнених хвороб:

B.22.0 – Хвороба, зумовлена ВІЛ, з проявами енцефалопатії;
B.22.1 – Хвороба, зумовлена ВІЛ, з проявами лімфоїдного інтерстиціального 

пневмоніту;
B.22.2 – Хвороба, зумовлена ВІЛ, з проявами гіпотрофічного синдрому;
B.22.7 – Хвороба, зумовлена ВІЛ, з проявами множинних (складних) хвороб, 

класифікованих в інших рубриках.

B23.  Хвороба, зумовлена ВІЛ, яка супроводжується іншим станом:

B23.0 – Гостра ВІЛ-інфекція — інфекційний синдром;
B23.1 –  Хвороба, зумовлена ВІЛ, з проявами генералізованої лімфаденопатії;
B23.2 – Хвороба, зумовлена ВІЛ, з проявами гематологічних та імунологіч-

них порушень, не класифікованих в інших рубриках;
B23.8 – Хвороба, зумовлена ВІЛ, з проявами уточнених станів.

B24.  Хвороба, зумовлена ВІЛ, неуточнена [B25–B34]. Інші вірусні хвороби.
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1.4. А Т КА

З моменту розробки тестів для виявлення антитіл до ВІЛ у 1985 році 
з’явилася можливість специфічної діагностики цієї інфекції. 

Метою тестування на специфічні маркери інфікування ВІЛ є:
– забезпечення безпеки трансфузії/трансплантації. Усі донори крові, ор-

ганів, клітин, тканин, сперми, грудного молока мають пройти тесту-
вання на маркери ВІЛ-інфекції;

– зменшення рівня передачі ВІЛ від інфікованої матері до дитини. Тесту-
ванню на антитіла до ВІЛ підлягають вагітні (відповідно до норматив-
них документів, затверджених в Україні, двічі під час вагітності), що 
дозволяє своєчасно проводити профілактику передачі ВІЛ від матері до 
дитини;

– епідеміологічний нагляд – анонімне незв’язане тестування сироваток 
крові з метою моніторингу поширення ВІЛ та дінамики змін цього по-
казника в окремих цільових групах;

– діагностика ВІЛ-інфекції – добровільне тестування як осіб без клініч-
них проявів захворювання, так і осіб з клінічними ознаками або симп-
томами, що може свідчити про наявність ВІЛ-інфекції;

– тестування уразливих груп населення, які мають ризик інфікування 
ВІЛ.

Нині використовують такі методи виявлення ВІЛ [141–143]: 
– непрямі тести виявлення антитіл до ВІЛ (методом ІФА). Чутливість ме-

тоду на стандартних панелях сироваток досягає 100 %;
– прямі тести знаходження самого ВІЛ (у культурі клітин – виконується 

тільки в спеціалізованих лабораторіях 3 рівня біологічної безпеки), ан-
тигенів ВІЛ (p24 та ін.) і нуклеїнових кислот (ВІЛ-тести на РНК або 
ДНК ВІЛ), а також вірусне навантаження.

Серологічна діагностика ВІЛ-інфекції й надалі залишається основною при 
проведенні скринінгових досліджень та базується на визначенні сумарного 
спектра антитіл, або антигена ВІЛ за допомогою імуноферментного ІФА. По-
зитивні зразки сироваток потребують подальшого тестування в підтверджу-
вальних (верифікаційних) дослідженнях відповідно до визначених алгорит-
мів здійснення таких досліджень [144, 145]. 

Достовірність та надійність отриманих результатів тестування залежить 
від правильно побудованої програми оцінки якості тест-систем залежно від 
контингенту пацієнтів, які підлягають обстеженню, та підбору тестів, що бу-
дуть використовуватись при проведенні підтверджувальних досліджень. Ви-
бір тест-систем залежить від багатьох чинників і, у першу чергу, необхідно 
враховувати наступні критерії: достовірність (валідність) та надійність тесту; 
чутливість тесту; специфічність тесту.

Для визначення антитіл до ВІЛ необхідно використовувати, принаймні, 
два різні тести :

– попередній тест (скринінг-тест);
– підтверджуючий тест. 

1.4. а ка
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Більшість сучасних скринінг-тестів ґрунтуються на методиці ІФА, мають 
високу чутливість (99 %) і специфічність (99,5 %). Використовувані в тесті 
антигени мають відповідати тим антитілам, які могли б виробитися в організ-
мі людини до ВІЛ певного типу (ВІЛ-1, ВІЛ-2, ВІЛ-1-N, ВІЛ-1-O, ВІЛ-1-M). 
Імуноблотинг – найчастіше використовуваний метод підтвердження резуль-
татів скринінг-тестів. Будучи підтверджувальним тестом, він застосовується 
тільки після отримання позитивного результату скринінг-тесту. 

З розвитом нових технологій впроваджено цілий ряд тестів, що дозволя-
ють швидко (протягом 10–30 хв) отримати результат при проведенні дослі-
джень на антитіла до ВІЛ, не потребують використання додаткового облад-
нання – це швидкі та/або прості тести. Швидкими називають тести, результат 
в яких можна отримати за 30 хв або менше, простими – за термін, більший 
ніж 30 хв. 

Слід зазначити, що поділ на швидкі й прості тести є достатньо умовним. 
Так, в англомовній науковій літературі часто використовується узагальнена 
назва – RSTs (rapid/simple tests), оскільки робота і з тими, і з іншими тестами 
не потребує лабораторного обладнання, займає хвилини й вважається віднос-
но простою. Як матеріал для дослідження звично використовують зразки су-
цільної крові, сироватку або плазму. Матеріалом для дослідження також мо-
жуть бути зразки сечі, слини. 

Більшість швидких тестів випускають у вигляді наборів, що готові для 
використання й не потребують підготовки зразків, розчинів тощо. Експрес-
тести мають високу чутливість і специфічність (точність близько 99,5 %) і 
можуть використовуватися як в домашніх умовах, так і в лікувальних закла-
дах [146, 147]. Проводити дослідження може не лише фахівець діагностичної 
лабораторії з досвідом роботи, а й медичний працівник іншої спеціальності, 
соціальний робітник, психолог, які пройшли відповідну підготовку. Експрес-
тести розраховані на проведення тестування поодиноких або невеликої кіль-
кості зразків, більшість тестів не потребують зберігання в холодильнику, мо-
жуть зберігатись при кімнатній температурі. Тестування на швидких тестах 
дозволяє отримувати надійні та достовірні результати в тих лабораторіях, що 
не мають вартісного сучасного обладнання для ІФА/ІБ.

У світі та Україні постійно проводиться наукова робота щодо удоскона-
лення методів діагностики ВІЛ-інфекції/СНІДу, яка передбачає підвищення 
специфічності й точності методу, зниження матеріальних витрат на подаль-
ше проведення досліджень, у тому числі імуноблотинг, збільшення специфіч-
ності ІФА та ПЛР.

Особливе значення в лабораторній діагностиці ВІЛ-інфекції має визначен-
ня вірусного навантаження, котре безпосередньо пов’язують зі швидкістю 
зниження кількості лімфоцитів CD4, що є важливим прогностичним показ-
ником на ранній стадії захворювання [148, 149].

Критичним параметром у моніторингу перебігу та лікування ВІЛ-інфек-
ції є кількість CD4+- лімфоцитів [150], підрахунок яких дозволяє: 

– оцінювати стан імунної системи й схильність до розвитку СНІДу;
– поряд з клінічною інформацією, визначати момент початку АРТ;
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– визначати терміни для здійснення профілактики опортуністичних ін-
фекцій;

– оцінювати ефективність лікування. 
Визначення рівня CD4+-лімфоцитів здійснюють за допомогою автоматич-

них аналізаторів методом проточної цитометрії або вручну при мікроскопії 
(оптичний або флюоресцентний методи) [151–155].

Діти, народжені від ВІЛ-інфікованих матерів, теж можуть бути вражені 
вірусом, але можуть бути і неінфікованими, проте у будь-якому випадку про-
тягом перших кількох місяців життя мають у крові антитіла, отримані від 
матері. За відсутності симптоматики вірогідний діагноз ВІЛ-інфекції за допо-
могою стандартних тест-систем може бути поставлений лише в дітей віком 
від 18 місяців. Нові технології виявлення самого вірусу використовуються 
для ранньої діагностики ВІЛ-інфекції в дітей віком до шести місяців методом 
полімеразної ланцюгової реакції. Нині проводяться випробування кількох 
тест-систем діагностики ВІЛ-інфекції в дітей віком до трьох місяців [156 –
158].

В Україні проведення лабораторної діагностики ВІЛ-інфекції регламенту-
ють наступні документи: наказ Міністерства охорони здоров’я України від 
21 грудня 2010 року № 1141 «Про затвердження Порядку проведення тесту-
вання на ВІЛ-інфекцію та забезпечення якості досліджень, форм первинної 
облікової документації щодо тестування на ВІЛ-інфекцію, інструкцій щодо 
їх заповнення», зареєстрований в Міністерстві юстиції України 14 березня 
2011 року № 319/19057; наказ Міністерства охорони здоров’я України від 
14 липня 2009 року № 509 «Про затвердження Cтратегії удосконалення сис-
теми консультування і тестування на ВІЛ-інфекцію, стандартизованої лабо-
раторної діагностики на 2009–2013 рр. та плану її реалізації»; наказ Міні-
стерства охорони здоров’я України від 27 серпня 2009 року № 639 «Про 
затвердження Тимчасового порядку обстеження на ВІЛ-інфекцію із застосу-
ванням швидких тестів, їх використання, зберігання та обліку результатів»; 
наказ Міністерства охорони здоров’я України від 19 липня 2010 року № 590 
«Про затвердження рекомендованих табелів оснащення виробами медичного 
призначення спеціалізованих закладів охорони здоров’я та структурних під-
розділів закладів охорони здоров’я, які здійснюють клініко-діагностичні 
 дослідження та надають лікувально-профілактичну допомогу хворим на ВІЛ-
інфекцію/СНІД». 

1.5. Т А К У ЬТУ А   Т ТУ А  
А - К   УК А

Система консультування і тестування (КіТ) в Україні є одним з найрозвине-
ніших компонентів профілактики ВІЛ-інфекції/СНІДу, проте ефективність 
і якість надання цих послуг залишаються нерівномірними та недо стат німи 
для того, щоб забезпечити раннє виявлення осіб з позитивним ВІЛ-статусом 
та своєчасне залучення до відповідних послуг. Станом на 1 січня 2012 року 
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 послуги КіТ надавали 1712 закладів охорони здоров’я (21,1 % від загальної 
кількості закладів, які в змозі надавати послуги КіТ), у тому числі 761 кабі-
нет «Довіра» [71]. 

За даними сероепідмоніторингу (СЕМ), протягом останніх трьох років 
було проведено майже 10 млн тестувань на ВІЛ-інфекцію, у тому числі 
144 тис. анонімних, і виявлено близько 100 тис. позитивних результатів. За 
даними рутинного епіднагляду за ВІЛ-інфекцією/СНІДом, у 2009–2011 ро-
ках близько 62 тис. осіб з позитивним результатом тестування було взято під 
диспансерний нагляд до центрів профілактики та боротьби зі СНІДом, і вони 
були зареєстровані як хворі на ВІЛ-інфекцію. Під час реалізації Загально-
державної програми забезпечення профілактики ВІЛ-інфекції, лікування, 
догляду та підтримки ВІЛ-інфікованих і хворих на СНІД на 2009–2013 роки 
щорічна кількість скринінгових тестувань залишалася приблизно на однако-
вому рівні, у межах 3,28–3,35 млн тестувань на один рік. Проте більшість 
з цих тестувань здійснювали серед вагітних жінок і донорів крові: 60,9, 60,6 
та 59,5 % у 2009–2011 роках відповідно.

Залучення населення до послуг КіТ, а також постановка на диспансерний 
облік у центрах СНІД осіб з позитивним результатом тестування складається 
з декількох етапів: анонімне або неанонімне (конфіденційне) тестування з 
обов’язковим наданням до- та післятестового консультування; скерування 
осіб з позитивним результатом тестування до центрів СНІД для постановки на 
диспансерний облік або направлення на неанонімне тестування осіб з пози-
тивним результатом анонімного тестування; постановка на облік у центрах 
СНІД. Кожний з цих етапів, у свою чергу, має декілька складових, серед 
яких: отримання особою результату тестування під час післятестового кон-
сультування та проходження комплексного клініко-лабораторного обстежен-
ня під час постановки на облік, у тому числі повторного тестування на ВІЛ-
інфекцію [159].

Наявна система КіТ досі не забезпечує достатнього рівня діагностики  
ВІЛ-інфекції на ранніх стадіях захворювання. Досить розвинута за обсягом 
система сероепідмоніторингу не в змозі оцінити тенденцій розвитку епідемії 
та ефективності протиепідемічних заходів. Низька якість лабораторних до-
сліджень і послуг з консультування призводить до численних проблем, які 
позначаються на достовірності виявлення випадків ВІЛ-інфекції. Наскрізною 
проб лемою є питання планування, фінансування, закупівлі та розподілу тест-
систем та фінансування сфери КіТ у цілому. Таким чином, існуюча низка 
проблем свідчить про нагальну необхідність оптимізації системи надання 
послуг КіТ [160].

1.6. АКТ КА ТА Т  ЗА

Пандемія ВІЛ-інфекції несе важкі як демографічні, так і соціально-еко-
номічні наслідки в усіх країнах. Враховуючи те, що в епідемічний процес 
 залучені переважно особи працездатного віку, сфера праці несе найбільший 
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тягар від цієї хвороби, який пов’язаний із втратою працездатності та смертю 
значної кількості працюючих осіб, втратами внаслідок необхідності догляду 
за хворими на ВІЛ-інфекцію членами родин тощо. 

1.6.1. - к   а а .  а ка 
ак к  к а   а  

Сьогодні епідемія ВІЛ-інфекції переросла в глобальну кризу й є однією з 
найсерйозніших проблем для економічного розвитку та соціального прогресу 
багатьох краї світу [161], у тому числі України. 

Аналіз епідемічної ситуації з ВІЛ-інфекції в Україні свідчить про те, що 
ця інфекція є викликом вітчизняній системі охорони здоров’я: темпи розвит-
ку епідемії ВІЛ-інфекції/СНІДу випереджають темпи розгортання діяльності 
щодо її запобігання, зокрема, надання АРТ усім, хто її потребує. 

Наслідки від хвороби, зумовленої ВІЛ, можна розділити на демографічні 
(підвищення показників смертності, падіння народжуваності, зменшення 
темпів приросту населення, збільшення кількості сиріт) і соціально-еконо-
мічні, які проявляються на рівні домогосподарств, підприємств, окремих на-
селених пунктів, галузей економіки, а також на макроекономічному рівні.

Епідемія ВІЛ-інфекції розвивається в конкретному соціальному просторі 
під впливом факторів макрорівня (економічної кризи, рівня соціальної солі-
дарності суспільства, культури, релігії), соціально-економічного середовища, 
поведінкових факторів (сексуальна поведінка, практика вживання наркоти-
ків ін’єкційним шляхом, особиста гігієна) і біомедичних факторів (тип цир-
кулюючого вірусу, стадія інфікування, наявність інфекцій, що передаються 
статевим шляхом, біологічна стать).

Україна є зоною ризику, оскільки демографічна криза та соціально-еко-
номічна ситуація підвищують ризики поширення збудника ВІЛ-інфекції се-
ред загального населення й зменшують можливості суспільства протидіяти 
епідемії. Нерівність між регіонами України може призвести до появи окре-
мих територій, на яких поширення ВІЛ буде проходити більш швидшими 
темпами [31, 162, 163]. 

Руйнівний вплив епідемії на соціально-економічну сферу – установлений 
факт. Дані 75 країн свідчать про те, що щорічні витрати на профілактику та 
лікування ВІЛ-інфекції складають 0,5 % ВВП на душу населення. У найпост-
раждаліших країнах ціна ще більша – фактично ВВП знижується на 2 % у 
один рік на душу населення [164].

До груп професійного ризику інфікування ВІЛ належать:
– медичні працівники (лікарі, стоматологи, середній медичний персонал, 

співробітники лабораторій й моргів, санітари, фармацевти, студенти-
медики тощо);

– поліцейські;
– пожежники, працівники служби порятунку; 
– науковці при наукових та лабораторних дослідженнях з проблем ВІЛ-

інфекції;
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– виробники біологічних препаратів для діагностики, лікування та про-
філактики ВІЛ-інфікування/СНІДу; 

– працівники будівництва, транспорту, енергетики, робота яких 
пов’язана із тривалими відрядженнями, частою зміною місця роботи та 
об’єктів праці;

– перукарі, косметологи; 
– представники інших професій, робота яких пов’язана з порушенням 

цілісності шкіри та слизових оболонок.
Обов’язковому обстеженню на ВІЛ-інфекцію підлягають донори крові, 

плазми, інших біологічних тканин і рідин. Інші групи загального населення 
та особи з груп підвищенного ризику обстежуються на наявність антитіл до 
ВІЛ добровільно, за принципом конфіденційності або анонімності, а саме: ва-
гітні; хворі з клінічними показаннями; реципієнти крові; пацієнти з інфек-
ціями, що передаються статевим шляхом; споживачі наркотичних речовин; 
особи, які мали незахищені гомо- та гетеростатеві контакти; робітники ко-
мерційного сексу; особи, котрі мали контакти з ВІЛ-інфікованими особами, 
виявлені при епідеміологічному обстеженні, та ін.

Передачі вірусу при лікувально-діагностичних маніпуляціях можна 
уникнути при використанні голок, шприців, систем разового користування. 
Також необхідно надійно стерилізувати медичний інструментарій багатора-
зового користування. Забір біологічного матеріалу та проведення досліджень 
необхідно здійснювати в гумових рукавичках і спеціальному одязі. Після ви-
конаної роботи необхідно старанно мити руки. Лабораторії діагностики ВІЛ-
інфекції та спеціалізовані клінічні відділення мають працювати з додержан-
ням протиепідемічного режиму зі збудниками III групи патогенності. Зразки 
крові та інші біологічні матеріали для дослідження необхідно позначати сло-
вами «Обережно – СНІД». Зберігати матеріали – лише в спеціальних ємкос-
тях з такою самою поміткою. 

У структурі Рекомендації (№ 200) щодо ВІЛ-інфекції/СНІДу та сфери 
праці, розробленій Генеральною конференцією МОП, що була скликана в Же-
неві Адміністративною радою Міжнародного Бюро праці на своїй 99-й сесії 
2 червня 2010 року, є такі розділи:

І. Визначення;
ІІ. Сфера охоплення;
ІІІ. Загальні принципи;
ІV. Національна політика і Національні програми;
V. Виконання, яке можливо з урахуванням дій.
Національна політика і Національні програми щодо ВІЛ-інфекції/СНІДу 

та сфери праці мають впроваджуватися з урахуванням наступних дій:
1) проводити консультації з найбільшими представницькими організація-

ми роботодавців і працівників та іншими зацікавленими сторонами, зокрема, 
з відповідними державними та приватними структурами в галузі охорони 
праці, за допомогою одного чи декількох наступних засобів:

– національних законів і нормативних актів;
– колективних договорів та угод;
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– національної політики та програм дій на робочому місці;
– галузевих стратегій, з особливою увагою до осіб секторів з найбільшим 

ризиком, яких стосується дана Рекомендація;
2) залучати судові органи, компетентні у питаннях праці, та органи ад-

міністрації праці до процесу планування та реалізації політики та програм, 
які мають забезпечувати відповідну підготовку з цих питань;

3) передбачати у національних законах і нормативних актах заходи щодо 
боротьби з порушеннями принципів секретності та конфіденційності, а також 
інших видів захисту, наданих за цією Рекомендацією;

3а) забезпечувати співробітництво і координацію між відповідними дер-
жавними органами та державними й приватними службами, включаючи про-
грами страхування й допомоги або інші види програм;

4) заохочувати та підтримувати всі підприємства в здійсненні національ-
ної політики та національних програм, зокрема, через їхні ланцюжки поста-
чань і розподільні мережі, за участю організацій роботодавців і працівників, 
та домагатися, щоб підприємства, які діють в особливих експортних зонах, 
дотримувалися вищезгаданої політики та програм;

5) сприяти соціальному діалогу, зокрема, консультаціям і переговорам, 
згідно з Конвенцією 1976 року про тристоронні консультації (міжнародні 
трудові норми) та іншими формами співробітництва між урядовими органа-
ми, державними та приватними роботодавцями й працівниками та їхніми 
представниками з урахуванням думок спеціалістів з гігієни праці, фахівців із 
питань ВІЛ-інфекції/СНІДу та інших сторін, зокрема організацій, що пред-
ставляють осіб, які живуть із ВІЛ, міжнародних організацій, відповідних ор-
ганізацій громадянського суспільства і національних координаційних ме-
ханізмів;

6) складання, виконання, регулярний перегляд і оновлення з урахуван-
ням найновіших наукових відкриттів і соціальних перетворень, а також не-
обхідності включення як пріоритетних тендерних і культурних аспектів;

7) координування, зокрема, з політикою та програмами в галузі праці, со-
ціального забезпечення й охорони здоров’я;

8) забезпечувати, щоб держави-члени належним чином передбачали засо-
би їхнього виконання з урахуванням національних умов, а також спромож-
ності роботодавців і працівників. 

Рекомендації (№ 200) завершуються Резолюцією щодо сприяння виконан-
ню Рекомендації 2010 року відносно ВІЛ-інфекції/СНІДу і сфери праці. 

Нормативна та законодавча база у сфері ВІЛ/СНІДу в Україні постійно 
удосконалюється. Так, у 2012–2013 роках були внесені зміни до Закону Ук-
раїни «Про протидію поширенню хвороб, зумовлених вірусом імунодефіциту 
людини (ВІЛ), та правовий і соціальний захист людей, які живуть з ВІЛ» 
(№ 4565-VI (4565-17 ) від 22.03.2012 р., ВВР, 2012, № 51, с. 574, № 5460-VI 
(5460-17) від 16.10.2012 р.). 

З метою раціонального та цільового використання антиретровірусних пре-
паратів для лікування ВІЛ-інфікованих пацієнтів, закуплених за кошти 
 Державного бюджету України, та моніторингу здійснення профілактичних 



з  1 .  І -І К І

36

заходів за бюджетною програмою, Міністерство охорони здоров’я України 
щорічно видає накази щодо розподілу антиретровірусних препаратів для лі-
кування хворих на ВІЛ-інфекцію/СНІД та профілактики ВІЛ-інфікування, 
затверджуються комплексні плани розширення доступу населення до про-
філактики ВІЛ-інфекції, діагностики, лікування, догляду та підтримки хво-
рих на ВІЛ-інфекцію/СНІД в Україні.

У сфері праці ВІЛ-інфекція/СНІД становить значну проблему і може при-
звести до серйозних наслідків для економіки країн і цілих регіонів. У всіх 
країнах через епідемію люди втрачають засоби до існування й основні права 
на робочих місцях, що підриває зусилля щодо забезпечення чоловіків і жінок 
гідною, продуктивною роботою.

Епідемія ВІЛ-інфекції не має кордонів і поширюється на всіх організацій-
них рівнях. У суспільстві вона може проникати в усі сектори економіки. Ві-
кова структура ВІЛ-позитивних осіб, у тому числі хворих на СНІД та помер-
лих від СНІДу, показує, що економіка втрачає найпрацездатнішу частину 
робочої сили з високим рівнем освітньої й професійної підготовки. 

За існуючими оцінками, у світі серед 40 млн осіб, інфікованих ВІЛ, як 
мінімум 25 млн – це працівники у віці від 15 до 49 років. Ці люди належать 
до найпродуктивнішої частини робочої сили, і, у той самий час, є носіями 
ВІЛ. Через економічний вплив ВІЛ-інфекції/СНІДу валовий внутрішній про-
дукт (вартість усіх товарів і послуг, вироблених щорічно) може скоротитися 
на 25 % протягом майбутніх двох десятиліть.

Основними факторами уразливості економічної сфери можуть бути: від-
сутність працівника на робочому місці через хворобу й інші суміжні причини 
(догляд за хворим, поховання); смерть працівника; негативний емоційний 
стан працівника; страх щодо захворювання на СНІД (втрата колег); стан три-
вожності на робочому місці; дискримінація ВІЛ-позитивних; додаткові на-
вантаження на працівників унаслідок плинності кадрів, втрата кваліфікова-
них працівників; зменшення кількості працездатного населення; зростання 
витрат на наймання та навчання додаткової робочої сили; зниження якості та 
ефективності праці; підвищення вартості робочої сили й вартості медичних 
послуг, страхування, розмір компенсацій за інвалідністю тощо; труднощі 
щодо планування та своєчасного виконання роботи, напружені стосунки між 
працівниками та роботодавцями. Поширення епідемії ВІЛ-інфекції по-різно-
му буде впливати на ситуацію в окремих секторах економіки, викличе пере-
розподіл робочої сили між секторами.

На рівні окремих підприємств уразливість щодо ВІЛ буде формуватись за-
лежно від якісних характеристик робочої сили, що вибуватиме з трудових ре-
сурсів. Підготовка менеджерського персоналу, фахівців високого рівня 
кваліфікації вимагає часу, відповідного рівня базової та професійної підго-
товки, отримання досвіду. Це призведе до збільшення вартості наймання, 
навчання й соціального страхування робочої сили, у тому числі медичного 
страхування [165, 166].

Крім того, ВІЛ-інфекція/СНІД призводить до порушень основних трудо-
вих прав, що виражаються в дискримінації й стигматизації працівників і 
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ЛЖВ чи потерпілих від СНІДу. Сильніше всього епідемія та її наслідки поз-
начаються на слабкозахищених у соціальному плані категоріях населення, у 
тому числі на жінках і дітях, збільшуючи гендерну нерівність і проблему екс-
плуатації дитячої праці [167].

У той самий час сфера праці ідеально «пристосована» для організації бо-
ротьби зі СНІДом. Важливо, щоб у програмах на робочих місцях були врахо-
вані місцеві умови та можливості.

У документі «Декларація про прихильність справі боротьби з ВІЛ-інфек-
цією/СНІДом» (резолюція S-26/2 спеціальної сесії Генеральної Асамблеї ООН 
від 27 червня 2001 р.), яку підписала Україна, визначені основні напрями ви-
рішення проблеми ВІЛ-інфекції/СНІДу, які пов’язані зі сферою праці:

– п. 49: активізувати дії щодо боротьби з ВІЛ-інфекцією/СНІДом у сфері 
трудової діяльності шляхом розробки та здійснення програм профілак-
тики й лікування в державному, приватному й неорганізованому секто-
рах зайнятості та вжити заходів щодо забезпечення сприятливих обста-
вини на робочому місці для осіб, хворих на СНІД;

– п. 51: забезпечити вживання заходів обережності в медичних установах 
з метою запобігання передачі ВІЛ-інфекції; 

– п. 56: розробити стратегії зміцнення потенціалу й поліпшення робочих 
умов медичного персоналу; 

– п. 58: забезпечити прийняття, зміцнення та дотримання відповідного 
законодавства, положень й інших заходів для ліквідації всіх форм дис-
кримінації відносно осіб, інфікованих, і членів уразливих груп для за-
безпечення повного здійснення ними всіх прав людини; зокрема, забез-
печити доступ до працевлаштування, при дотриманні принципів 
конфіденційності та недоторканості приватного життя; розробити стра-
тегію боротьби з тавруванням і соціальною ізоляцією, пов’язаними з 
епідемією;

– п. 68: провести оцінку економічного та соціального впливу епідемії 
ВІЛ-інфекції й розробити багатосекторальні стратегії для аналізу її на-
слідків для окремої людини, родини та громади на національному рів-
ні; розробити й прискорити здійснення національних стратегій скоро-
чення бідності для того, щоб врахувати вплив ВІЛ-інфекції/СНІДу на 
доходи домашніх господарств, засобів до існування й доступу до базово-
го соціального обслуговування, приділяючи особливу увагу окремим 
особам, родинам і громадам, які сильно потерпають від епідемії; прово-
дити дослідження щодо соціального й економічного впливу ВІЛ-інфек-
ції/СНІДу на всіх рівнях суспільства, особливо на задоволення особи-
стісних потреб жінок і осіб похилого віку, зокрема, коли вони здійсню-
ють догляд за хворими на ВІЛ-інфекцію в родинах; внести корективи та 
зміни в політику в сфері економічного і соціального розвитку, у тому 
числі в політику в ділянці соціального захисту, з метою врахування на-
слідків ВІЛ-інфекції/СНІДу для економічного зростання, надання ос-
новних економічних послуг, продуктивності праці, державних надход-
жень і дефіцитоутворювальних витрат з державних ресурсів;
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– п. 69: розробити національну правову й директивну базу щодо забезпе-
чення захисту на робочому місці прав і достоїнств осіб, інфікованих 
ВІЛ, і тих осіб, які зазнають найбільшої загрози зараження ВІЛ на ро-
бочому місці, у консультації з представниками роботодавців і працівни-
ків, особливо тих, хто інфікований ВІЛ, і тих, кого торкається ця про-
блема, із урахуванням прийнятих міжнародних керівних принципів, 
що стосується проблеми ВІЛ-інфекції/СНІДу на робочому місці [168].

Зусилля, що починаються на робочому місці, можуть допомогти стримати 
поширення ВІЛ і зм’якшити його вплив. Цього можна домогтися збережен-
ням зайнятості й захисту трудових прав, забезпеченням соціального захисту, 
наданням догляду, підтримки та лікування, а також наданням допомоги в за-
побіганні поширення ВІЛ шляхом інформування, освіти та спілкування 
[161].

Основні керівні положення, що застосовуються до всіх аспектів праці й 
будь-якого робочого місця, визначені в прийнятих МОТ «Зведених практич-
них правилах щодо питання «ВІЛ/СНІД і сфера праці» (2001 р.), і вклю-
чають:

– визнання ВІЛ-інфекції/СНІДу проблемою, пов’язаною з кожним робо-
чим місцем;

– неприпустимість дискримінації чи стигматизації відносно працівників, 
які є ВІЛ-позитивними;

– забезпечення гендерної рівності та більш рівноправних тенденцій щодо 
відносин і підвищення ролі жінок у суспільстві;

– створення безпечного для здоров’я виробничого середовища, яке при-
пускає збереження оптимального фізичного й психічного здоров’я на 
роботі й адаптацію умов праці до можливостей працівників;

– формування соціального діалогу між роботодавцями, працівниками, 
представниками уряду щодо успішності реалізації політики й програм 
боротьби з ВІЛ-інфекцією/СНІДом на робочому місті;

– недопущення примусового скринінгу на ВІЛ осіб при прийомі на робо-
ту, чи які вже працюють, та забезпечення добровільного й конфіденцій-
ного тестування;

– забезпечення конфіденційності щодо ВІЛ-статусу працівників;
– гарантії продовження трудових відносин у разі інфікування працівни-

ка ВІЛ із забезпеченням його можливістю продовжувати виконання до-
ступної та придатної роботи, якщо вона не протипоказана за медични-
ми показниками;

– реалізація для кожного працівника заходів профілактики (інформуван-
ня й освіти) на робочому місці, що спрямовані на зміну відносин до проб-
леми ВІЛ-інфекції/СНІДу й особистої поведінки;

– забезпечення надання допомоги, пільг, догляду й підтримки всім ВІЛ-
позитивним працівникам, які встановлені законом і передбачені про-
грамами допомоги [167].

У «Зведених практичних правилах...» визначається, що національне за-
конодавство має створювати основи для організації роботи щодо боротьби з 
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ВІЛ-інфекцією/СНІДом і проведення відповідних заходів на робочому місці, 
зокрема, у службах охорони здоров’я. При цьому вони охоплюють як сектор 
охорони здоров’я й політику відносно ВІЛ-інфекції/СНІДу, так і трудове за-
конодавство, стандарти й інструкції з охорони праці й здоров’я, антидис-
кримінаційне законодавство, а також норми та правила, які застосовуються в 
секторі охорони здоров’я.

Зазначається, що органи державної влади мають забезпечити скоордино-
вану діяльність усіх структур для досягнення службами охорони здоров’я 
максимально можливого рівня ефективної діяльності, особливо в плані ство-
рення сприятливих умов праці та якості допомоги, що надається пацієнтам. 
Для цього необхідно виділяти медичним службам адекватні ресурси, у тому 
числі й фінансові. У співробітництві з роботодавцями чи працівниками, їхні-
ми представниками й іншими структурами, що відповідають за охорону 
здоров’я, державна влада має підготувати відповідну нормативну базу та, у 
разі потреби, переглянути трудове й інше законодавство з метою включення 
наступних положень, які спрямовані на боротьбу із ВІЛ на робочому місці, у 
системі охорони здоров’я:

– враховування особливостей діяльності служб охорони здоров’я в націо-
нальних планах дій боротьби з ВІЛ-інфекцією/СНІДом;

– сприяння впровадженню в службах охорони здоров’я системи керуван-
ня безпекою праці, включаючи інструкції, спрямовані на забезпечення 
гідних умов праці й створення безпечного для здоров’я виробничого се-
редовища. При цьому випадки інфікування ВІЛ на робочому місці не-
обхідно розглядати нарівні з будь-якими іншими випадками травм на 
виробництві;

– захист прав усіх працівників і пацієнтів, незалежно від їхнього статусу 
ВІЛ-інфікування [169].

Відповідно до Закону України «Про запобігання захворюванню на синд-
ром набутого імунодефіциту (СНІД) та соціальний захист населення», що ух-
валений Верховною Радою України 23 грудня 2010 року № 2861-VI, держава 
гарантує забезпечення пріоритетності в профілактиці поширення ВІЛ-інфек-
ції; доступність та належну якість тестування з метою виявлення ВІЛ-інфек-
ції, у тому числі анонімного; вільний доступ до послуг з проведення посткон-
тактної профілактики осіб, які мали підвищений ризик контакту з ВІЛ під 
час виконання професійних обов’язків та в інших випадках, з наданням від-
повідних консультативних послуг у порядку, що затверджується спеціально 
уповноваженим центральним органом виконавчої влади в галузі охорони 
здоров’я (стаття 4). Важливим аспектом у Законі є захист права на працю та 
інших соціальних прав людей, які живуть з ВІЛ, їхніх рідних і близьких 
(стаття 16), а саме: звільнення з роботи, відмова у прийнятті на роботу, відмо-
ва у прийомі до освітніх, медичних закладів, до закладів соціальної опіки й 
піклування та соціальних служб, а також відмова в наданні медичної допомо-
ги та соціальних послуг, обмеження інших прав ЛЖВ на підставі їхнього 
ВІЛ-позитивного статусу, а також обмеження прав їхніх рідних і близьких на 
цій підставі забороняється. 
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Відносно захисту від зараження ВІЛ при виконанні професійних обо в’яз-
ків (стаття 20) зазначено, що власники або уповноважені ними органи управ-
ління організацій, персонал яких проводить діагностичні дослідження на 
ВІЛ-інфекцію, надає медичну допомогу та соціальні послуги ЛЖВ, або кон-
тактують з кров’ю чи біологічними матеріалами людини, забрудненими інст-
рументами, обладнанням чи предметами, зобов’язані забезпечити працівни-
ків необхідними засобами індивідуального захисту; створити умови для про-
ведення екстреної постконтактної профілактики працівникам, які під час 
виконання зазначених робіт отримали пошкодження шкірного покриву чи 
слизової оболонки унаслідок фізичного контакту із забрудненими кров’ю чи 
біологічними матеріалами людини інструментами, обладнанням чи іншими 
предметами або зазнали безпосереднього відкритого фізичного контакту з 
кров’ю чи біологічними матеріалами людини; забезпечити умови для проход-
ження такими працівниками, за їхнім бажанням, тестування. У статті 21 За-
кону надані особливості оплати праці, відпусток та пенсійного забезпечення 
окремих категорій працівників, які мають підвищений ризик інфікування 
ВІЛ, а саме: встановлюється доплата до заробітної плати, надається право на 
пенсію за віком на пільгових умовах та щорічну додаткову відпустку в по ряд-
ку, встановленому законодавством. Відповідно до статті 22 Закону, заражен-
ня ВІЛ унаслідок виконання професійних обов’язків належить до професій-
них захворювань. Порядок підтвердження зв’язку зараження ВІЛ з  ви ко нан-
ням працівником своїх професійних обов’язків затверджується спеціально 
уповноваженим центральним органом виконавчої влади в галузі охорони 
здоров’я. 

Постановою Кабінету Міністрів України від 16 жовтня 1998 року № 1642 
затверджено «Порядок та умови обов’язкового страхування медичних пра-
цівників та інших осіб на випадок інфікування вірусом імунодефіциту люди-
ни під час виконання ними професійних обов’язків, а також на випадок на-
стання у зв’язку з цим інвалідності або смерті від захворювань, зумовлених 
розвитком ВІЛ-інфекції», а також «Перелік категорій медичних працівників 
та інших осіб, які підлягають обов’язковому страхуванню на випадок інфіку-
вання вірусом імунодефіциту людини під час виконання ними професійних 
обов’язків, а також на випадок настання у зв’язку з цим інвалідності або 
смерті від захворювань, зумовлених розвитком ВІЛ-інфекції».

Генеральною угодою між Кабінетом Міністрів України, Всеукраїнськими 
об’єднаннями організацій роботодавців, підприємців та Всеукраїнськими 
профспілками, профоб’єднаннями на 2008–2009 роки (від 15 квітня 2008 р.) 
у п. 3.4 передбачено: «Забезпечити безпосередньо на виробництві систематич-
не підвищення рівня обізнаності працівників з проблемами, пов’язаними з 
ВІЛ-інфекцією/СНІДом, його впливом на здоров’я та економіку, а також під-
вищення ефективності профілактичних заходів», а в п. 3.44: «Наполягати на 
включенні до колективних договорів та угод заходів щодо запобігання поши-
ренню епідемії ВІЛ-інфекції/СНІДу у виробничому середовищі. Не допускати 
дискримінації працівників за ВІЛ-статусом». Відповідно до розпоря дження 
Кабінету Міністрів України від 17 вересня 2008 року № 1250-р затверджено 
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план заходів щодо реалізації вищезазначеної Угоди, у якому  передбачено: 
«Забезпечити безпосередньо на виробництві систематичне під вищення рівня 
обізнаності працівників з проблемами, пов’язаними з ВІЛ-інфекцією/СНІДом, 
його впливом на здоров’я та економіку, а також підвищення ефективності 
профілактичних заходів», шляхом проведення консультативно-роз’яс ню валь-
ної роботи та запровадження практичних механізмів і визначення шляхів бо-
ротьби з дискримінацією ВІЛ-інфікованих у сфері праці (п. 3.4).

Отже, сьогодні українське законодавство щодо охорони праці стосовно 
ВІЛ-інфекції в основному відповідає міжнародним вимогам. Є чинні закони, 
які регламентують правове забезпечення державної політики в цій сфері, а 
саме: Конституція України, Закон України «Про запобігання захворюванню 
на синдром набутого імунодефіциту (СНІД) та соціальний захист населення», 
Кодекс Законів України про працю, Закон України «Про забезпечення сані-
тарного та епідемічного благополуччя населення», Закон України «Про за-
хист населення від інфекційних хвороб» тощо.

Водночас ще не всі ключові принципи МОП щодо відповіді на епідемію 
ВІЛ-інфекції у сфері праці знайшли своє відображення в українському зако-
нодавстві. Досі немає конкретно прописаних норм, що зобов’язують робото-
давців дотримуватися конфіденційності медичної та особистої інформації 
щодо працівників, забезпечувати працівників, які живуть з ВІЛ, медичною 
допомогою, доглядом та підтримкою. Винятком нині є нормативні докумен-
ти, які гарантують зазначені пільги лише медичним працівникам.

Представники правозахисних організацій наголошують на таких видах і 
характері типових порушень прав у сфері трудових відносин:

а) звільнення з роботи при одержанні даних (офіційних або неофіційних) 
щодо приналежності особи до однієї із зазначених категорій. Як прави-
ло, формально звільнення проводиться з різних підстав, таких як ско-
рочення штату працівників, реорганізація підприємства або організа-
ції, халатне ставлення до обов’язків з боку працівника, виявлення 
інших порушень. Перелік «підстав» у кожному конкретному випадку 
різний, що створює видимість законності;

б) відмова в прийомі на роботу осіб зі статусом СІН і ЛЖВ;
в) дискримінація за місцем роботи за фактом приналежності до категорій 

СІН і ЛЖВ.
Для жінок секс-бізнесу актуальними є наступні порушення: вимагання з 

боку осіб кримінального походження; сексуальне й фізичне насильство з боку 
клієнтів; обмеження материнських прав; вимагання хабарів і спонукання до 
вступу в сексуальні відносини з боку співробітників міліції; знущання з боку 
співробітників міліції; дискримінація.

Ряд положень національного законодавства у цій сфері потребує подаль-
шого вдосконалення, а саме: 

– змінити дефініції поняття «синдром набутого імунодефіциту (СНІД)» 
як особливо небезпечної хвороби; вилучити цю хворобу з Переліку особ-
ливо небезпечних інфекційних хвороб, затвердженого Міністерством 
охорони здоров’я України; 



з  1 .  І -І К І

42

– визнати ВІЛ-інфекцію/СНІД проблемою праці;
– чітко прописати законодавчі положення щодо заборони обов’язкового 

тестування на ВІЛ-інфекцію при прийомі на роботу і серед працюючих;
– дотримання роботодавцями конфіденційності особистих відомостей 

працівників стосовно ВІЛ тощо.
Проведеним у 2007 році МОП у Російській Федерації дослідженням «За-

гроза ВІЛ/СНІД: Оцінка рівня інформованості і готовності роботодавців 
(об’єднань і керівників підприємств) протистояти даній погрозі» було вста-
новлено, що загроза поширення ВІЛ на робочих місцях не розглядається ро-
ботодавцями (керівниками об’єднань і підприємств) як безпосередня інфор-
мація, яка наявна в їхньому розпорядженні, дає у кращому випадку їм 
підстави розглядати ВІЛ-інфекцію/СНІД як потенційну загрозу завтрашньо-
го і навіть післязавтрашнього дня. За відсутності реальної необхідності вжи-
вання конкретних заходів оцінка важливості проблеми носить у значній мірі 
вербальний характер, обумовлена суспільною думкою, спирається на почерп-
нуті із засобів масової інформації знання, не є чітко сформульованою і сприй-
нятою ними. Переважна частина об’єднань роботодавців реально не інтегро-
вана в існуючі програми з ВІЛ-інфекції/СНІДу. Обговорення даної проблеми 
в рамках соціального діалогу (у рамках регіональних тристоронніх комісій з 
регулювання соціально-трудових відносин, галузевих угод і колективних до-
говорів) носить спорадичний і необов’язковий характер. Зіткнення з пробле-
мами ВІЛ-позитивних осіб відбувається спорадично в рамках разових, несис-
тематизованих благодійних акцій, нерідко здійснюваних на прохання органів 
влади. Разом з тим, показано, що не можна говорити про повне ігнорування 
об’єднаннями роботодавців даної проблеми. Поза залежністю від умов і сту-
пеня сформованості позиції роботодавців, їхньої вербальної оцінки проблеми, 
її наявність може розглядатися як необхідний етап формування реальної мо-
тивації.

Визначаючи можливі напрями посилення додаткового інформаційного за-
безпечення об’єднань роботодавців, дослідники вказують на необхідність 
приділяти більше уваги формам подачі й змісту інформації. Надана інформа-
ція має бути чіткіше пов’язана з економічними реаліями конкретних галузей 
і регіонів, станом і перспективами ринків праці, соціально-економічними 
втратами у випадку подальшої зневаги питаннями протидії епідемії. Інфор-
маційне забезпечення має бути коротким, конкретним за змістом й адресою. 
Більша увага має бути приділена активним формам навчання, знайомству з 
передовим досвідом конкретних роботодавців у Росії й за кордоном. Мова ін-
формаційних матеріалів повинна відповідати понятійному апарату, звично-
му для менеджерів і підприємців. Інтенсивніше необхідно використовувати 
інститути, механізми і процедури соціального партнерства (систему тристо-
ронніх комісій з регулювання соціально-трудових відносин усіх рівнів, ко-
лективні договори й угоди). У документі вказується на необхідність переходу 
від декларацій щодо намірів до договірного регулювання на базі чіткої систе-
ми зобов’язань і санкцій за невиконання прийнятих на себе зобов’язань.
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Крім правового підґрунтя, для запровадження широкомасштабних ефек-
тивних заходів з профілактики ВІЛ-інфекції/СНІДу на робочих місцях в Ук-
раїні створено сприятливі організаційні, інституційні засади. Профілактичні 
заходи на робочих місцях здійснюються на національному рівні через:

– створення Національних цільових програм, участі в міжнародних про-
ектах і програмах. Відповідальні – Кабінет Міністрів України, зокрема, Дер-
жавна служба України з питань протидії ВІЛ-інфекції/СНІДу та інших со-
ціально небезпечних захворювань, та Міністерство охорони здо ро в’я Украї-
ни, зокрема, Український центр контролю за соціально небезпечними 
хворобами МОЗ України;

– проведення міжвідомчих заходів за участі Міністерства охорони здо-
ров’я України, Національної академії медичних наук України, Української 
спілки промисловців і підприємців, Державної служби гірничого нагляду та 
промислової безпеки України, Міністерства освіти і науки України, Мініс-
терства соціальної політики України, Міністерства України у справах молоді 
та спорту, Державного департаменту України з питань виконання покарань, 
Міністерства закордонних справ України, Державної туристичної адміністра-
ції України;

– залучення до профілактики ВІЛ-інфекції/СНІДу у сфері праці не тіль-
ки роботодавців промислової сфери, а й засобів масової інформації, туризму, 
сфери послуг, розваг та обслуговування (готельне господарство, ресторани, 
бари, сауни, басейни, фітнесцентри, казино тощо);

– залучення недержавних організацій до проведення профілактичних за-
ходів щодо ВІЛ-інфекції/СНІДу на робочих місцях.

На регіональному рівні:
– створення регіональних цільових програм щодо профілактики ВІЛ-ін-

фекції/СНІДу на робочих місцях. 
Взаємодію Державної служби України з питань протидії ВІЛ-інфекції/

СНІДу та інших соціально небезпечних захворювань з іншими державними 
та науковими установами надано на рисунку 1.3 [170]. Структура цієї служби 
(рис. 1.4) передбачає рівні підпорядкування окремих її підрозділів. У майбут-
ньому передбачаються структурні та функціональні зміни в окремих підроз-
ділах служби відповідно до сучасних вимог реформування системи виконав-
чої влади України.

За час діяльності цієї служби, окрім наведених вище нормативно право-
вих актів, було підготовлено проекти наказів Міністерства охорони здоров’я 
України, які зареєстровано в Міністерстві юстиції України:

– від 14 лютого 2012 року № 114 «Про організацію надання послуг кон-
сультування і тестування на ВІЛ-інфекцію, гепатити В і С, інфекції, що пере-
даються статевим шляхом, у мобільних пунктах та мобільних амбулаторіях», 
зареєстрований в Міністерстві юстиції України від 19 червня 2012 року за 
№ 1001/21313;
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– від 27 березня 2012 року № 200 «Про затвердження Порядку проведення 
замісної підтримувальної терапії хворих з опіоїдною залежністю», зареєстро-
ваний в Міністерстві юстиції України 5 червня 2012 року за № 889/21201;

– спільний наказ Міністерства охорони здоров’я України, Міністерства 
внутрішніх справ України та Міністерства юстиції України від 5 серпня 
2012 ро ку № 692/775/11311/5 «Про затвердження Порядку взаємодії за-
кладів охорони здоров’я, територіальних органів внутрішніх справ, установ 
виконання покарань і слідчих ізоляторів у частині забезпечення наступності 
диспансерного спостереження за ВІЛ-позитивними особами, здійснення 
клініко-лабораторного моніторингу за перебігом хвороби та проведення анти-
ретровірусної терапії», зареєстрований у Міністерстві юстиції України 19 ве-
ресня 2012 року за № 1615/21927.

Рис. 1.3. Взаємодія Державної служби України з питань протидії ВІЛ-інфек -
ції/СНІДу та інших соціально небезпечних захворювань з іншими державними 
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Збільшення показників захворюваності на СНІД у 2010–2011 роках пев-
ним чином пов’язане з прийняттям наказу Міністерства охорони здоров’я Ук-
раїни від 12 липня 2010 року № 551 «Про затвердження клінічного протоко-
лу антиретровірусної терапії ВІЛ-інфекції у дорослих та підлітків», який 
відповідно до Клінічної класифікації стадій ВІЛ-інфекції ВООЗ (2006 р.) вно-
сить зміни в дефіні цію «СНІД»: діагноз СНІД тепер включає як «туберкульоз 
позалегеневий», так і «туберкульоз легеневий».

Ключові стратегічні напрями протидії епідемії у сфері праці вперше інтег-
ровано в «Концепцію стратегії дій Уряду України, спрямованих на запобіган-
ня поширенню ВІЛ-інфекції/СНІДу, на період до 2011 року», а конкретні 
профілактичні дії – у п’яту «Національну програму забезпечення профілак-
тики ВІЛ-інфекції, допомоги та лікування ВІЛ-інфікованих і хворих на СНІД 
на 2004–2008 роки».

Наголошується, що, незважаючи на численні труднощі, перші вдалі кро-
ки щодо запровадження комплексних заходів з профілактики ВІЛ-інфекції у 
виробничому середовищі зроблено Міністерством охорони здоров’я України, 
Міністерством соціальної політики України, Міністерством України у спра-
вах молоді та спорту, Міністерством освіти і науки України, Державним де-
партаментом України з питань виконання покарань за фінансової, організа-
ційної, методичної підтримки міжнародних організацій – МОП, ЮНЕЙДС, 
ПРООН, ЮНІСЕФ, Міжнародного Альянсу з ВІЛ/СНІДу в Україні, «Лікарі 
без кордонів», СМАРТ (Strategically Managing AIDS Responses Together), 

Рис. 1.4. Структура Державної служби України з питань протидії ВІЛ-інфекції/
СНІДу та інших соціально небезпечних захворювань
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СНІД-фонду «Схід і Захід». Проте немає активного залучення національних 
і регіональних недержавних організацій до заходів протидії епідемії ВІЛ-ін-
фекції та усунення дискримінації ВІЛ-інфі кованих і хворих на СНІД у сфері 
праці України. Робота недержавних організацій у галузі профілактики ВІЛ-
інфекції/СНІДу на робочих місцях не набула систематичного, комплексного 
характеру тощо.

З метою розрахунку національного показника щодо програм профілакти-
ки ВІЛ-інфекції/СНІДу на робочих місцях аналітичним центром «Соціс» у 
співпраці з Державним департаментом нагляду за додержанням законодав-
ства про працю Міністерства соціальної політики України в 2004 році було 
здійснено соціологічне дослідження серед 30 значних українських роботодав-
ців. Результати дослідження показали, що в цілому політика роботодавців 
стосовно найманих працівників ґрунтується на чинному законодавстві й є 
здебільшого антидискримінаційною. Проте нинішня сприятлива ситуація не 
досить точно відображає справжнє ставлення роботодавців до ВІЛ-інфікова-
них працівників, ступінь усвідомлення актуальності проблеми особами, які 
впливають на прийняття рішень на рівні підприємств, а вживання дискри-
мінаційних заходів під час найму робочої сили, її кар’єрного просування 
 обмежується передусім поки що незначними масштабами ВІЛ-інфікування 
працюючих. Обсяги профілактичної діяльності з питань ВІЛ-інфекції/СНІДу 
на робочих місцях не є достатніми й адекватними епідемічній ситуації. 
 По требує перегляду також зміст просвітницьких заходів. Актуальними 
завдан нями залишаються подолання формалізму та випадковості в організа-
ції профілактичної роботи, запровадження сучасних, інтерактивних мето-
дик, спрямованих не просто на інформування працівників, а й на корекцію 
їхньої поведінки, на усвідомлення кожним відповідальності за власне здо-
ров’я й попередження власного інфікування ВІЛ. Доцільними є також під-
тримка й стимулювання роботодавців, які запровадили найкращі профілак-
тичні програми, з боку державних органів, об’єднань громадян і міжнародних 
організацій, поширення «передового» досвіду серед керівників і топ-мене-
джменту інших підприємств, установ, закладів. Попри загалом сприятливі 
організаційні умови, наявність відомчих медичних закладів, відповідну 
укомплектованість їх спеціалістами індивідуальне консультування щодо 
ВІЛ-інфекції не є донині пріоритетним напрямом профілактичної роботи на 
робочих місцях. Підтримка роботодавцями створення можливостей для про-
ходження працівниками добровільного тестування є випадковою. Працівни-
ки з ВІЛ-інфекцією фактично не можуть розраховувати на допомогу з боку 
роботодавців у при дбанні ліків. 

За результатами дослідження надані наступні рекомендації:
– запровадження Міністерством соціальної політики України у партнер-

стві з Міністерством закордонних справ України, Державною туристичною 
адміністрацією України, а також Державним комітетом України у справах 
національностей та міграції навчання з проблем ВІЛ-інфекції/СНІДу ук-
раїнських туристів і трудових мігрантів, створення з цією метою спеціальних 
тренінгових курсів, посібників, «кишенькових» довідників. Навчання від-
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повідних тренерів з числа працівників зазначених установ і недержавних ор-
ганізацій за організаційної, технічної та методичної підтримки міжнародних 
організацій;

– створення спеціальних інформаційних матеріалів про причини, шляхи 
передачі, наслідки ВІЛ-інфекції/СНІДу та засоби захисту для трудових міг-
рантів і туристів, які виїжджають за кордон. Забезпечення їхнього розпов-
сюдження через установи, які здійснюють оформлення документів, відбір і 
супроводження туристів та трудових мігрантів, а також відповідають за кон-
троль за ними; 

– розробка, узгодження з Міністерством освіти і науки України та Мініс-
терством праці та соціальної політики України і запровадження для студен-
тів, які вивчають менеджмент організацій, менеджмент персоналу, економі-
ку, соціальну політику тощо, спеціальних навчальних програм, матеріалів та 
методики викладання модулів, тренінгових курсів із розробки та запровад-
ження політики щодо ВІЛ-інфекції/СНІДу і програм профілактики ВІЛ-ін-
фекції/СНІДу, попередження дискримінації ВІЛ-інфікованих і хворих на 
СНІД працівників. Підготовка спеціалістів для викладання цих курсів;

– запровадження Державним центром зайнятості спеціального курсу з 
питань розробки та реалізації політики щодо ВІЛ-інфекції/СНІДу і програм 
протидії епідемії ВІЛ-інфекції/СНІДу на робочих місцях для навчання без-
робітних та тих, хто проходить перекваліфікацію на базі центрів зайнятості. 
Підготовка тренерів і викладачів для проведення цього навчання;

– навчання групи національних тренерів з питань протидії епідемії ВІЛ-
інфекції/СНІДу на робочих місцях; 

– підготовка та розповсюдження спеціальних інформаційних матеріалів 
для роботодавців, профспілкових лідерів, котрі б містили статистичні дані 
щодо поширення ВІЛ-інфекції/СНІДу, соціально-економічних наслідків епі-
демії на макро- і мікроекономічному рівні, моделі профілактики ВІЛ-інфек-
ції/СНІДу на рівні підприємства тощо;

– запровадження Міністерством праці та соціальної політики України 
у співпраці з МОП, проектом СМАРТ, недержавними організаціями навчан-
ня з питань ВІЛ-інфекції/СНІДу політики щодо цієї інфекції й програм її 
профілактики на підприємствах для державних інспекторів Державного де-
партаменту нагляду за додержанням законодавства про працю та Державного 
департаменту охорони праці Міністерства соціальної політики, топ-менедж-
менту підприємств, менеджерів з персоналу, із соціальних питань тощо;

– організація інформаційно-просвітницької діяльності з використанням 
соціальної інфраструктури підприємств, організацій та установ, а саме: відом-
чих гуртожитків, поліклінік, медично-санітарних частин, будинків культу-
ри, готелів тощо. Ресурси цих закладів можна використовувати для розпов-
сюдження інформаційних матеріалів, наочної агітації з проблем ВІЛ-інфек-
ції/СНІДу, проведення тематичних бесід, занять, установлення автоматів або 
кіосків для продажу презервативів тощо;

– запровадження за підтримки роботодавців просвітницьких програм у 
робочий час, використання для занять відеоматеріалів, роздача друкованих 
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матеріалів, які нині вже пройшли апробацію й довели свою ефективність, а 
також обов’язковий контроль засвоєних знань;

– запровадження інтерактивних форм засвоєння необхідної інформації, 
зокрема за допомогою проведення конкурсів на кращі тематичні плакати, га-
зети, які можна організувати між відділами, цехами тощо;

– відвідування занять там, де проводиться навчальний курс у робочий 
час. Опанування необхідного обсягу знань має бути включено до трудових 
(функціональних) обов’язків працівників;

– запровадження роботи з керівництвом медіагруп як роботодавцями з 
метою залучення їх до проведення профілактичної роботи з працівниками за-
собів масової інформації на робочих місцях, що надасть можливість не тільки 
підняти рівень поінформованості журналістів, а й активізувати, мобілізувати 
їх на просвітницьку роботу серед широкого загалу [171].

На подолання наявних недоліків у реалізації профілактики ВІЛ-інфекції/
СНІДу в Україні була спрямована Загальнодержавна програма забезпечення 
профілактики ВІЛ-інфекції, лікування, догляду та підтримки ВІЛ-інфікова-
них і хворих на СНІД на 2009–2013 роки (Закон України від 19 лютого 2009 
року № 1026-VI). Метою Програми була стабілізація епідеміологічної ситуа-
ції, зниження рівня захворюваності та смертності від ВІЛ-інфекції/СНІДу 
шляхом реалізації державної політики щодо забезпечення доступу населення 
до широкомасштабних профілактичних заходів, послуг з лікування, догляду 
та підтримки ВІЛ-інфікованих і хворих на СНІД, включаючи забезпечення 
стерильними медичними виробами одноразового використання вітчизняного 
виробництва.

Програма передбачає:
1) у сфері первинної профілактики на робочих місцях:
– забезпечення розроблення програм з профілактики ВІЛ-інфекції/СНІДу 

на робочих місцях, надання консультативних послуг громадянам, представ-
никам роботодавців і профспілкових організацій з метою зменшення вразли-
вості до ВІЛ-інфікування та недопущення дискримінації ВІЛ-інфікованих у 
сфері трудових відносин, проведення постійного моніторингу в цій сфері 
(Міністерство соціальної політики України);

– підготовку та забезпечення застосування методик профілактики ВІЛ-
інфекції/СНІДу на робочих місцях, а також подолання проявів дискриміна-
ції у сфері трудових відносин (Міністерство соціальної політики України, 
Міністерство юстиції України, Міністерство охорони здоров’я України, 
Міністерство освіти та науки України, Міністерство внутрішніх справ Украї-
ни, Служба безпеки України, Державна служба гірничого нагляду та про-
мислової безпеки України, Державна прикордонна служба України, Держав-
ний департамент України з питань виконання покарань);

– розроблення нових науково обґрунтованих методів профілактики, 
діагностики та лікування ВІЛ-інфікованих і хворих на СНІД (Національна 
академія медичних наук України, Міністерство охорони здоров’я України);

– забезпечення навчання працівників системи соціальної сфери та дер-
жав них інспекторів з охорони праці з питань профілактики ВІЛ-іфекції/СНІДу 
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та наркозалежності (Міністерство соціальної політики України, Державна 
служба гірничого нагляду та промислової безпеки України);

2) у сфері вторинної профілактики ВІЛ-інфікування:
– забезпечення осіб, які мали контакт з біологічними рідинами, пов’я за-

ний з ризиком інфікування ВІЛ, зокрема медичних та соціальних працівни-
ків, засобами профілактики ВІЛ-інфекції та антиретровірусними препарата-
ми (Міністерство охорони здоров’я України, Комітет з питань протидії 
ВIЛ-інфекції/СНIДу та іншим небезпечним хворобам, Національна академія 
медичних наук України, Державний департамент України з питань виконан-
ня покарань, Міністерство внутрішніх справ України, Міністерство оборони 
України, Рада Міністрів Автономної Республіки Крим, обласні, Київська та 
Севастопольська міські державні адміністрації);

3) у сфері боротьби зі стигмою та дискримінацією:
– забезпечення контролю за дотриманням законодавства з питань ВІЛ-ін-

фекції/СНІДу у сфері трудових відносин щодо подолання дискримінації ВІЛ-
інфікованих (Міністерство соціальної політики України, Міністерство охоро-
ни здоров’я України, Міністерство юстиції України, Міністерство освіти та 
науки України, Міністерство оборони України, Державна прикордонна служ-
ба України, Міністерство внутрішніх справ України, Служба безпеки Украї-
ни, Державний департамент України з питань виконання покарань, Рада 
Міністрів Автономної Республіки Крим, обласні, Київська та Севастопольсь-
ка міські державні адміністрації);

– сприяння формуванню толерантного ставлення до ВІЛ-інфікованих і 
хворих на СНІД (Міністерство охорони здоров’я України, Комітет з питань 
протидії ВIЛ-інфекції/СНIДу та іншим небезпечним хворобам, Міністерство 
освіти та науки України, Міністерство соціальної політики України, Мініс-
терство юстиції України, Міністерство оборони України, Міністерство внут-
рішніх справ України, Державний департамент України з питань виконання 
покарань, Державний комітет телебачення і радіомовлення України,  Держав-
ний комітет у справах національностей та релігій України, Національна рада 
України з питань телебачення і радіомовлення, Рада Міністрів Автономної 
Республіки Крим, обласні, Київська та Севастопольська міські державні ад-
міністрації, Благодійні організації);

– проведення заходів, спрямованих на подолання проявів дискримінації 
стосовно представників груп ризику з боку працівників охорони здоров’я, ор-
ганів праці та соціального захисту населення (Рада Міністрів АР Крим, об-
ласні, Київська та Севастопольська міські державні адміністрації);

– підготовку та забезпечення застосування методик профілактики ВІЛ-
інфекції/СНІДу на робочих місцях, а також подолання проявів дискриміна-
ції у сфері трудових відносин (Міністерство соціальної політики України, 
Міністерство юстиції України, Міністерство охорони здоров’я України, Мі-
ністерство освіти та науки України, Міністерство внутрішніх справ України, 
Служба безпеки України, Державна служба гірничого нагляду та промисло-
вої безпеки України, Державна прикордонна служба України, Державний де-
партамент України з питань виконання покарань).
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Для реалізації специфічних потреб конкретних країн МОП співпрацює з 
урядами, організаціями роботодавців і працівників, ЮНЕЙДС, іншими аген-
ціями ООН, партнерськими організаціями, а також із ЛЖВ. Програма Між-
народної організації праці з ВІЛ-інфекції/СНІДу та сфери праці (ILO/AIDS) 
[161, 172 –174] має такі цілі та завдання:

– захист прав людини у сфері праці шляхом лобіювання розроблення на-
ціональних тристоронніх політик і програм, національних правових доку-
ментів з питань протидії ВІЛ-інфекції/СНІДу, що відображають ключові 
прин ципи, викладені у Рекомендації МОП 2010 року № 200 щодо ВІЛ-інфек-
ції/СНІДу та сфери праці;

– активізація діяльності з попередження інфікування ВІЛ з особливою 
увагою до жінок і чоловіків, які становлять найуразливіші групи в ключових 
секторах економіки як формальної, так і неформальної;

– пропагування партнерства між державним і приватним секторами;
– зміцнення соціального захисту, розширення можливостей зайнятості 

для населення, що складає групи ризику інфікування ВІЛ і осіб, що живуть 
із ВІЛ-інфекцією/СНІДом або постраждали від ВІЛ-інфекції/СНІДу [175–177].

У 2001 році МОП затвердила Практичний посібник із ВІЛ-інфекції/СНІДу 
та сфери праці. Він є орієнтиром для урядів, організацій роботодавців та 
 працівників для діяльності з попередження ВІЛ і врегулювання його наслід-
ків для сфери праці. У 2007 році учасники Організації вирішили, що настав 
час піднести на інший рівень заходи у сфері праці у відповідь на поширення 
ВІЛ/СНІДу, розробивши та прийнявши для цього міжнародну трудову нор-
му.  Ухвалена в результаті Рекомендація № 200 передбачає чітке зобо в’язання 
держав-членів МОП та представників роботодавців і працівників підключи-
тися, у тісній співпраці з організаціями ЛЖВ та міжнародними організація-
ми-партнерами, зокрема, ЮНЕЙДС, до реалізації колосального внеску сфери 
праці в забезпечення універсального доступу до профілактики, лікування, 
догляду та підтримки [174].

Тристоронні партнери під егідою Національної тристоронньої соціально-
економічної ради та за фінансової й технічної підтримки МОП розробили та 
ухвалили Національну стратегію тристороннього співробітництва з протидії 
ВІЛ-інфекції/СНІДу у сфері праці в Україні на 2012–2017 роки. Україна вже 
розробила національні й галузеві політики на робочих місцях, а також зако-
нодавчі акти – на основі положень Рекомендації МОП № 200 [174]. 

Сьогодні проблема полягає не лише в тому, що багато працівників втра-
чають роботу внаслідок дискримінації в зв’язку з ВІЛ, але й у тому, що через 
острах негативних наслідків зводяться нанівець превентивні заходи, оскіль-
ки працівники бояться дізнатися або оприлюднити свій ВІЛ-позитивний ста-
тус і звертатися за необхідними для них послугами. Саме тому робочі місця – 
вкрай важлива відправна точка для зусиль, спрямованих на досягнення 
спільної мети – недискримінації в зв’язку з ВІЛ-інфекцією [178].

Велике значення для України набула реалізація проекту ЮНЕЙДС/МОП 
«Скорочення стигми і дискримінації, пов’язаної з ВІЛ, шляхом впрова-
дження політики і практики на робочих місцях у галузі охорони здоров’я в 
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 Україні». У п’яти регіонах України було проведено дослідження рівня стиг-
ми, пов’язаної з ВІЛ, серед медичних працівників і відносно пацієнтів, виз-
начені фактори, що її спричинюють. За результатами дослідження для ме-
дичних працівників розроблений навчальний посібник з попередження 
стигми в зв’яз ку з ВІЛ у сфері охорони здоров’я; напрацьовані рекомендації 
щодо розроблення й впровадження політик і програм із попередження стиг-
ми та дискримінації, пов’язаної з ВІЛ, у сфері охорони здоров’я [171].

З часу започаткування програми з ВІЛ-інфекції/СНІДу та сфери праці 
(ILO/AIDS) [175] МОП надала підтримку в розробленні та впровадженні прог-
рам на робочих місцях у більше ніж 70 країнах, у тому числі в Україні. Понад 
3 млн працівників були охоплені діяльністю в рамках технічного співробіт-
ництва з Програмою МОП з ВІЛ-інфекції/СНІДу та сфери праці. Результати 
цієї Програми є внеском у досягнення Цілей розвитку тисячоліття ООН, що 
обумовлені лобіюванням всезагального доступу до послуг із попередження ін-
фікування ВІЛ, лікування, догляду та підтримки на робочих місцях. МОП 
виступає співспонсором ЮНЕЙДС і ключовою агенцією ООН, яка опікується 
питаннями політик і програм з протидії ВІЛ-інфекції/СНІДу у сфері праці та 
мобілізації приватного сектора.

Робочі місця – це ключова відправна точка для впровадження низьковит-
ратних і ефективних програм доступу до цільових груп населення залежно 
від характеру епідемії ВІЛ-інфекції у конкретній країні. МОП вдається до 
комбінації різних підходів з метою отримання доступу до працюючих жінок і 
чоловіків у пріоритетних секторах економіки. Додатковою перевагою полі-
тик і програм на робочих місцях є те, що їхній вплив виходить за межі робо-
чих місць і вони дають позитивні результати для членів сімей працівників, 
їхніх утриманців, а також для місцевих общин.

Ряд факторів, пов’язаних із мобільністю працівників, можуть підвищити 
ризик інфікування ВІЛ. До таких факторів можуть належати розлука з роди-
ною, мовні й культурні бар’єри, погані умови проживання та праці, обмеже-
ний доступ до послуг із профілактики інфікування ВІЛ, лікування, догляду й 
підтримки. МОП надала підтримку в реалізації програм на робочих місцях, 
що зосереджені на мобільних працівниках і трудових мігрантах у секторах, 
де їх зайнято найбільше: сільське господарство, освіта, рибальство, охорона 
здоров’я, транспорт, туризм, а також неформальна економіка. 

Вирішення проблем, пов’язаних із ВІЛ-інфекцією/СНІДом – невід’ємна 
складова Глобальної програми МОП з гідної праці, метою якої є створення ро-
бочих місць, гарантування прав на робочому місці, дієвий соціальний захист 
і сприяння соціальному діалогу. За останні 10 років Програма МОП з ВІЛ-ін-
фекції/СНІДу та сфери праці (ILO/AIDS) скористалася фінансовою підтрим-
кою від ЮНЕЙДС і ряду країн-донорів, у тому числі США, Швеції, Норвегії, 
Італії, Німеччини та багатосторонніх партнерів, наприклад, Фонду організа-
ції країн-експортерів нафти.

Політична декларація з проблем ВІЛ-інфекції/СНІДу (2011 р.), ухвалена 
на спеціальній сесії Генеральної Асамблеї ООН (UNGASS), містить посилання 
на конвенції й рекомендації МОП, у тому числі Рекомендацію № 200 [174], 
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а також визнає важливу роль компонента сфери праці в глобальних діях у 
відповідь на поширення епідемії ВІЛ-інфекції. У 2008–2011 роках МОП до-
помогла своїм партнерам мобілізувати понад 170 млн доларів США на заходи 
на робочих місцях/у приватному секторі через Глобальний фонд боротьби з 
ВІЛ-інфекцією/СНІДом, туберкульозом і малярією. Натепер 50 країн, у тому 
числі й Україна, прийняли рішення щодо включення питань протидії ВІЛ-ін-
фекції/СНІДу до пріоритетів і завдань у рамках національних програм гідної 
праці. Програма гідної праці є основним документом, що обумовлює отри-
мання технічної допомоги від МОП.

На національному й регіональному рівнях заходи щодо профілактики 
ВІЛ-інфекції/СНІДу та оцінки їхньої ефективності знаходяться під постій-
ним контролем не тільки державних, а й неурядових громадських організа-
цій [159, 179–184]. 

Показники Гармонізованого звіту, який подала Україна в 2013 році до 
ООН, базуються на даних поведінкових, соціальних досліджень. Отримані 
дані свідчать про певний прогрес, досягнутий у результаті проведення про-
філактичної роботи серед груп ризику, а саме: до 61 % зросла кількість пра-
цівників комерційного сексу, охоплених профілактичними програмами; 
95 % споживачів ін’єкційних наркотиків повідомили щодо використання 
чистого інструментарію, 47,8 % – відносно використання презервативів під 
час статевих стосунків [71].

Велике значення для профілактики ВІЛ-інфекції має діяльність обласних 
центрів здоров’я, центрів профілактики та боротьби зі СНІДом, санітарно-
просвітницька робота в навчальних закладах (основи здорового способу жит-
тя, профілактика ВІЛ-інфекції, навчальні програми спецкурсу для студентів 
усіх спеціальностей та форм, тренінги щодо ознайомлення з концепцією, за-
вданнями, змістом і методикою навчального курсу «Захисти себе від ВІЛ» 
тощо), проведення профілактика ВІЛ-інфекції серед працівників правоохо-
ронних органів, військових. 

Основним шляхом передачі ВІЛ в Україні, починаючи з 2008 року, є ста-
тевий, однак головною групою ризику, що обумовлює розвиток епідемії, за-
лишаються споживачі ін’єкційних наркотиків та їхні статеві партнери. Ра-
зом з цим, частка СІН серед осіб з вперше в житті зареєстрованими випадками 
ВІЛ-інфекції зменшується, що є підтвердженням доцільності та ефективності 
подальшого впровадження програм «Зменшення шкоди». В Україні епідемія 
ВІЛ-інфекції має чітку тенденцію до стабілізації серед усіх основних груп ри-
зику, окрім ЧСЧ. Отже, при плануванні профілактичної діяльності передба-
чено розширювати роботу з представниками саме цієї категорії населення 
[185, 186].

Прогнозується, що подальший розвиток епідемії ВІЛ-інфекції в Україні 
буде визначатись швидкістю розповсюдження ВІЛ гетеросексуальним шля-
хом за рахунок формування епідеміологічних «мостів» між найвраженішою 
популяцією ін’єкційних наркоманів і загальним населенням [70, 71]. Прогно-
зована динаміка розвитку епідемії в 2013–2020 роках передбачає зниження 
кількості нових випадків інфікування ВІЛ. Така тенденція буде спостерігатися, 
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в основному, за рахунок зміни домінуючого шляху передачі ВІЛ з паренте-
рального при вживанні наркотиків ін’єкційним шляхом на гетеросексуаль-
ний, який має значно повільніший темп поширення ВІЛ, та, імовірно, змен-
шення практик ризикованої поведінки серед представників груп ризику – 
споживачів ін’єкційних наркотиків та жінок комерційного сексу, а також за 
рахунок розширення доступу до АРТ усіх тих, хто її потребує [187, 188]. 
Щорічна кількість нових випадків інфікування ВІЛ у прогнозованому періоді 
має тенденцію до поступового зростання серед таких груп високого ризику, 
як ЧСЧ та загальне населення, а також до стабілізації в групах ризику СІН та 
жінок, задіяних у ЖКС. Загальна оціночна кількість осіб, які потребують 
АРТ, буде знаходитися на стабільно високому рівні за рахунок повільнішого 
прогресування захворювання на ВІЛ-інфекцію, продовження тривалості жит-
тя та зниження смертності в стадії СНІДу пацієнтів, які отримують АРТ, та 
відносно невеликої та стабільної оціночної кількості нових випадків ВІЛ-ін-
фекції [79] (табл. 1.4). 

Таблиця 1.4.  Оцінка ситуації з ВІЛ-інфекції/СНІДу в Україні станом на початок 
2013 року та прогнозні показники на період до 2020 року (дорослі віком від 15 років)

Показник
Рік

2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020

Загальна 
кількість ЛЖВ 
(абсолютні числа)

237 903 233 457 231 409 231 110 232 181 234 200 237 188 238 462

Рівень пошире-
ності ВІЛ, %

0,62 0,61 0,61 0,61 0,62 0,63 0,64 0,65

Оціночна кіль-
кість нових випад-
ків ВІЛ-інфекції 
(абсолют на 
кількість)

13 175 12 698 12 087 11 396 10 872 10 303 10 387 10 393

Оціночна кіль-
кість смертей від 
захворювань, 
зумовлених 
СНІДом (абсолют-
на кіль кість)

16 996 15 543 12 593 10 164 8250 6699 5190 7399

Оціночна кіль-
кість хворих на 
ВІЛ-ін фек цію, 
які потребують 
АРТ (абсолютна 
кількість)

111 393 114 688 119 815 126 286 133 610 141 484 149 329 154 685
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Ураховуючи постійне вдосконалення програмного забезпечення, а також 
поступове збільшення обсягів доступних для аналізу даних, передбачається 
доцільним надалі проводити розрахунок оціночних і прогнозованих даних 
щорічно для підтвердження об’єктивності та актуальності результатів [188].

На темпи розвитку епідемії ВІЛ-інфекції в Україні впливають такі факто-
ри: високий рівень безробіття; широке розповсюдження алкоголізму; поши-
рення насильства та приниження в побуті й на роботі; збільшення практики 
вживання наркотичних речовин ін’єкційним шляхом; підвищення еконо-
мічної міграції; відсутність соціальної та етнокультурної рівності між чолові-
ками та жінками; обмеження знань населення про сексуальне здоров’я та 
планування сім’ї, низька практика безпечного сексу та зростання гомосексу-
альних небезпечних стосунків серед ув’язнених; недостатнє фінансування 
системи охорони здоров’я, освіти, соціального забезпечення; недостатність і 
низька ефективність системи профілактики ВІЛ-інфекції/СНІДу тощо [186, 
189–193].

Унаслідок подальшого розвитку епідемії ВІЛ-інфекції в Україні очікують-
ся негативні наслідки для держави: зростання смертності осіб працездатного 
віку; подальше загострення економічної кризи в державі за рахунок збіль-
шення витрат на утримання хворих на СНІД, дітей-сиріт та осіб похилого 
віку, які залишилися без утриманців внаслідок їхньої смерті від СНІДу; фор-
мування в суспільстві прошарку населення, яке може стати деструктивною 
силою суспільства за рахунок посилення соціальної дискримінації, диферен-
ціації прибутку та соціального статусу (доступність освіти, працевлаш ту-
вання, соціального забезпечення, медичного обслуговування); додаткове на-
вантаження на систему охорони здоров’я, освіти, соціального забезпечення. 

1.6.3. ак ка - к /  
а      з ’

Найбільші ризики професійного інфікування ВІЛ спостерігаються в сис-
темі охорони здоров’я, що пов’язано із значною кількістю виробничих травм 
і аварій, які реєструють серед медичних працівників, і поєднані з прямим 
контактом з кров’ю, що може бути контамінованою ВІЛ. В Україні сьогодні 
на рівні нормативно-правового забезпечення прийняті всі заходи, які спрямо-
вані на запобігання професійному інфікуванню ВІЛ працівників системи охо-
рони здоров’я, однак ступінь їхнього дотримання та ефективність не відомі 
[194–197].

У рамках виконання заходів Загальнодержавної програми з ВІЛ/СНІДу 
на 2009–2013 роки фахівцями ДУ «Інститут медицини праці НАМН Украї-
ни» здійснено дослідження, яке мало наступні завдання: 

– розробити інструмент для визначення ризиків інфікування ВІЛ серед 
працівників системи охорони здоров’я відповідно до принципів МОП 
(«Joint ILO/WHO guidelines on health services and HIV/AIDS», 2005 р.);

– визначити ризики інфікування ВІЛ серед персоналу модельних за-
кладів охорони здоров’я та якість управління цими ризиками відповід-
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но до «Joint ILO/WHO guidelines on health services and HIV/AIDS» 
(2005 р.); 

– оцінити відповідність стандартам ВООЗ (Clinical protocols for the WHO 
European Region. HIV/AIDS treatment and care: 13. Post-exposure 
Prophylaxis for HIV Infection, 2006 р.) та ефективність реалізації на ро-
бочому місці заходів профілактики інфікування ВІЛ працівників;

– розробити науково-обґрунтовані рекомендації щодо реалізації політики 
та програм профілактики ВІЛ-інфекції/СНІДу на робочих місцях у сис-
темі охорони здоров’я України.

Аналіз національного законодавства України щодо захисту працівників 
від інфікування ВІЛ на робочому місці проведено відповідно до міжнародних 
норм і стандартів, визначених у документах:

– Зведені практичні правила МОП «ВІЛ/СНІД та сфера праці» (2001 р.);
– Joint ILO/WHO guidelines on health services and HIV/AIDS (2005 р.);
– Clinical protocols for the WHO European Region: HIV/AIDS treatment 

and care: 13. Post-exposure Prophylaxis for HIV Infection (2006 р.);
– Reducing HIV stigma and discrimination: a critical part of national AIDS 

programmes: a resource for national stakeholders in the HIV response: 
UNAIDS/07.32E / JC1420E (2007 р.).

До дослідження залучено шість закладів охорони здоров’я (ЗОЗ): адміні-
страції, консультативно-поліклінічні відділення, стаціонарні відділення лі-
карень (хірургічне, терапевтичне, неврологічне, фтизіатричне, відновлю-
вального лікування), клінічні лабораторії, інженерно-технічний персонал.

Для дослідження розроблено опитувальник (Додаток), який включав ас-
пекти інформації, наведені в таблиці 1.5 [195].

Т а б л и ц я  1 . 5 .  Інформація, яка включена в опитувальник для дослідження

Найменування Інформація

І. Інформація 
про працівника

Стать (А.1), вік (А.2), професія (А.3), загальний стаж роботи 
в системі охорони здоров’я (А.4), рівень кваліфікації (А.5), 
членство в галузевій професійній спілці (А.6), віднесення до 
керівного (адміністративного) персоналу (А.7)

ІІ. Ризики 
інфікування ВІЛ

– Непрофесійні ризики інфікування ВІЛ (Б.1–Б.7)
– Професійні ризики інфікування ВІЛ (В.1–В.4)

ІІІ. Профілакти-
ка інфікування 
ВІЛ

– Дотримання правил безпеки при виконанні професійних 
обов’язків (Г.1–Г.12)

– Забезпечення заходів попередження інфікування ВІЛ у ЗОЗ 
(Д.1–Д.7)

– Дотримання заходів попередження інфікування ВІЛ у разі 
виробничої аварії в ЗОЗ (Є.1–Є.10) 

– Реалізація заходів після контактної профілактики професій-
ного інфікування ВІЛ (Ж.1–Ж.7)

– Реалізація працівниками заходів щодо індивідуальної про-
філактики непрофесійного інфікування ВІЛ (З.1–З.4)
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Відповідно до рішення Комісії з біологіч-
ної етики ДУ «Інститут медицини праці 
НАМН України» від 24 лютого 2011 року 
(протокол № 2), під час проведення роботи от-
римання інформованої згоди від учасників 
дослідження було непотрібним, унаслідок 
відсутності в опитувальнику інформації, яка 
б могла ідентифікувати особи.

У подальшому, відповідно до мети дослід-
ження, було проведено анкетування робітни-
ків ЗОЗ різного профілю.

Розподіл респондентів (працівників ЗОЗ) 
за статтю надано в таблиці 1.6, з якої видно, 
що загальна чисельність опитаних склала 
981 особу, у тому числі 16,9 % чоловіків, 

83,1 % жінок. Таке співвідношення чоловіків і жінок є характерним для га-
лузі охорони здоров’я. Згідно із профілем ЗОЗ, 60,0 % респондентів були зай-
няті роботою в хірургічних відділеннях, 30,0 % – у фтизіатричних, 10,0 % – 
у терапевтичних. 

Встановлено, що більша частка респондентів знаходилася у віковому діа-
пазоні 30–50 років, при середньому віці 44,4 років ± 1,0 років для чоловіків 
та 45,0 років ± 0,5 років для жінок. 

В охороні здоров’я 91,7 % медичних працівників мали трудовий стаж  
6–30 років, 88,3 % інженерно-технічних працівників – від 1 до 20 років. 
 Середній стаж для всієї групи дослідження складав 17,5 року ± 0,4 року
(рис. 1.5).

Таблиця 1.6.  Розподіл опитаних працівників закладів охорони здоров’я за статтю

Найменування закладу охорони здоров’я n
Чоловіки Жінки

Абс. % Абс. %

Білоцерківська міська клінічна лікарня 
№ 2,  відділення хірургії (Київська обл., 
м. Біла Церква)

219 24 11,0 195 89,0

Київська міська клінічна офтальмологічна 
лікарня «Центр мікрохірургії ока» 

373 104 27,9 269 72,1

Київський обласний протитуберкульозний 
диспансер (Київська обл., Києво-Святошин-
ський р-н)

109 5 4,6 104 95,4

Київська обласна туберкульозна лікарня 
№ 2 (Київська обл., Бородянський р-н)

183 12 6,6 171 93,4

Державна установа «Інститут медицини 
праці НАМН України», м. Київ

97 21 21,6 76 78,4

Усього 981 166 16,9 815 83,1

Рис. 1.5. Розподіл медичних 
працівників за стажем

1–5 років
18 %

6–10 років
22 %

11–20 років
27 %

21–30 років
15 %

31–40 років
12 %

41–65 років
  6 %
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Серед респондентів 35,4 % складали середні медичні працівники, 
25,1 % – лікарі, 19,3 % – молодший медичний персонал, 19,1 % – інженер-
но-технічний та інший персонал (табл. 1.7).

Таблиця 1.7.  Розподіл медичних працівників за професійними групами

Показник

Професійна група працівників закладів охорони здоров’я

медичні працівники
інженерно-технічний 

та інший персонал

науковці лікарі середні молодші 
інже-

нерний
тех-

нічний
інші загалом

Абсолютна 
кількість

11 246 347 189 22 89 77 981

%
1,1 25,1 35,4 19,3 2,2 9,1 7,8

100,0
80,9 19,1

З медичних працівників, які підлягають атестації, не мали атестаційної 
категорії 12,6 %.

1.6.4.  з к  к а  

Сучасні наукові дані показують високий ризик інфікування ВІЛ при кон-
такті з кров’ю, спермою, виділеннями з піхви ВІЛ-позитивної людини. Про-
відні спеціалісти вважають, що для передачі ВІЛ не є достатнім потрапляння 
ВІЛ із біологічними рідинами (зокрема, кров’ю) на неушкоджену шкіру. За-
раження ВІЛ можливо, якщо така біологічна рідина проникає в організм 
у результаті: 

– випадкової травми голкою чи хірургічним інструментом; 
– потрапляння на ушкоджені шкіру чи слизові оболонки; 
– незахищеного статевого контакту з ВІЛ-позитивним партнером; 
– спільного використання голок та інших пристосувань для споживання 

ін’єкційних наркотиків; 
– переливання контамінованої ВІЛ крові та її препаратів [32, 198].
На робочому місці може відбутися зараження ВІЛ працівника як у ре-

зультаті професійного, так і непрофесійного контактів.
Професійний контакт – це контакт із кров’ю чи іншими біологічними 

рідинами внаслідок потрапляння їх під шкіру, на слизові оболонки чи на уш-
коджену шкіру, який відбувся при виконанні службових обов’язків. Най-
частіше професійний контакт можливий у медичних працівників (лікарів, 
стоматологів, середнього медичного персоналу, співробітників лабораторій і 
моргів, санітарів, фармацевтів, студентів-медиків тощо), а також у представ-
ників інших професій – поліцейських, пожежних, працівників служби поря-
тунку тощо [199, 200].
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Контакт непрофесійного характеру – це будь-який прямий контакт із 
потенційно небезпечними біологічними рідинами, які містять ВІЛ, унаслідок 
потрапляння їх на пошкоджену шкіру, слизові оболонки чи безпосередньо у 
вену, який відбувся поза зв’язком із професійною діяльністю. До контактів, 
які не пов’язані із професійною діяльністю, відносять усі випадкові одиничні 
контакти з кров’ю та іншими потенційно небезпечними біологічними рідина-
ми, за яких існує ризик інфікування ВІЛ. До непрофесійних контактів також 
відносять незахищені статеві контакти або ті, при яких має місце пошкод-
ження або зісковзування презерватива, передусім статеві контакти, які суп-
роводжуються насиллям; використання спільних голок, шприців, посуду та 
розчину для введення наркотичних речовин СІН; випадкові уколи використа-
ними голками; укушені рани; контакт слизових оболонок з небезпечним ма-
теріалом та ін. До контактів, які не пов’язані з професійною діяльністю, від-
носять також внутрішньолікарняний контакт з ВІЛ. Випадкове інфікування 
ВІЛ у лікувальному закладі можливе від медичного працівника або іншого 
пацієнта [200–202]. 

Інфікування пацієнтів ВІЛ у закладах охорони здоров’я може відбуватись 
за трьома сценаріями: 

1) від ВІЛ-інфікованого медичного працівника, що проводить інвазійні 
втручання, але не знає, що він є ВІЛ- інфікованим;

2) під час неінвазійного втручання, що проводить ВІЛ-інфікований медич-
ний працівник (унаслідок виникнення в нього носової кровотечі, пацієнт на-
носить йому фізичне ушкодження);

3) випадкове використання для інвазійного втручання інструментів чи 
матеріалів, які є забрудненими ВІЛ від іншого пацієнта [202–204].

Інвазійними вважаються втручання, при проведенні яких у пацієнта іс-
нує ризик контакту з кров’ю медичного працівника у випадку поранення ос-
таннього; сюди відносяться хірургічні, акушерсько-гінекологічні й стоматоло-
гічні втручання тощо [202]. Уважається, що медичний працівник, якщо він 
знає, що є інфікованим ВІЛ, не повинен проводити інвазійні втручання [200]. 

Сучасними науковими даними встановлено, що контагіозність ВІЛ не є 
високою, що обумовлює в більшості випадків незначні ризики зараження. 
Для порівняння: вірус гепатиту C має ризик зараження в 10 разів, а вірус ге-
патиту B – у 100 разів більший [200, 203, 205].

Імовірність зараження ВІЛ при професійному контакті прямо залежить 
від тривалості та форми контакту, кількості небезпечного матеріалу. 

Потенційно небезпечними вважаються кров і біологічні рідини, які міс-
тять видиму домішку крові, а також сперма, вагінальні виділення, спинно-
мозкова, синовіальна, плевральна, перитонеальна, перикардіальна та амніо-
тична рідини. Грудне молоко також є потенційно небезпечною біологічною 
рідиною, але профілактика передачі ВІЛ від матері до дитини регламентуєть-
ся Клінічним протоколом з акушерської допомоги попередження передачі 
ВІЛ від матері до дитини, який затверджений наказом Міністерство охорони 
здо ров’я України від 14 листопада 2007 року № 716. Слина, виділення з носо-
вої порожнини, піт, сльози, сеча, кал, блювотиння та мокротиння вважають 
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безпечними, якщо вони не містять видимі домішки крові. Контакт з вказа-
ним потенційно безпечним матеріалом не потребує призначення постконтакт-
ної профілактики [200, 202].

До факторів, що підвищують ризик професійного зараження ВІЛ, відно-
сять:

– глибоке (внутрішньом’язове) ушкодження порожнистою голкою, пора-
нення, при якому забруднений інструмент попадає в кровоносну судину. Ри-
зик зростає, якщо на інструменті (голці) є видимі сліди крові, якщо голка 
знаходилася у вені чи артерії хворого, при глибокому уколі чи порізі, при 
контакті з великою кількістю потенційно інфікованого матеріалу (рясні бриз-
ки, велика площа зіткнення);

– високий рівень вірусного навантаження у ВІЛ-інфікованого пацієнта 
[200, 206–208].

Описані випадки зараження через ушкоджену шкіру (при наявності дер-
матиту, ділянок обвітреної шкіри, потертостей тощо). Середній ризик для 
цієї форми контакту точно не встановлений, але вважається, що він значно 
нижчий, ніж при контакті зі слизовими оболонками. 

Ризик зараження ВІЛ при контакті з іншими біологічними рідинами чи 
тканинами також не встановлений, але, ймовірно, він нижчий, ніж при кон-
такті з кров’ю. Крім того, швидке видалення контамінованої біологічної рі-
дини з ушкодженої шкіри чи слизових оболонок шляхом промивання і дезін-
фекції зменшує ризик зараження ВІЛ-інфекції [198, 200, 202]. 

Точніше оцінити ризики зараження при контакті з ВІЛ дозволяють розра-
хунки, засновані на ретроспективно отриманих даних (табл. 1.8). 

Таблиця 1.8.  Розрахунковий ризик зараження ВІЛ-інфекцією 
при різних типах одноразового контакту

Вид контакту Ризик, % Джерело

Переливання крові, контамінованої ВІЛ 92,5 [200, 208, 209]

Використання загальних голок і шприців 
для введення наркотиків

0,7–0,8 [200, 210, 211]

Передача ВІЛ від інфікованої матері до дитини3 0,6–30,0 [212–215] 

Глибока травма чи поріз голкою, інструментом, 
забрудненими свіжою кров’ю чи біологічними рі-
динами, з високим вірусним навантаженням від 
пацієнта в стадіях гострої ВІЛ-інфекції, СНІДу, за 
відсутності антиретровірусної терапії

1,7–3,0 

[200, 216–225]
Контакт крові, зараженої ВІЛ, зі слизовими 
оболонками, ушкодженою шкірою

0,006–0,500 

Глибока травма чи поріз голкою, інструментом, 
забрудненим свіжою кров’ю, контамінованою ВІЛ 

0,01–0,46 

3 Рівень передачі ВІЛ від матері до дитини значною мірою залежить від охоплення 
АРВ-профілактикою ВІЛ-позитивних вагітних.
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Вид контакту Ризик, % Джерело

Незахищений вагінальний статевий контакт 
із ВІЛ-інфікованим чоловіком

0,03–5,60 

[226–236]

Незахищений вагінальний статевий контакт 
із ВІЛ-інфікованою жінкою

0,01–0,15 

Незахищений анальний статевий контакт 
із ВІЛ-інфікованим пасивним партнером

0,24–2,76 

Незахищений анальний статевий контакт 
із ВІЛ-інфікованим активним партнером

0,02–0,19 

Незахищений оральний статевий контакт 
з ВІЛ-інфікованим пасивним партнером

0,01 

Незахищений оральний статевий контакт 
із ВІЛ-інфікованим активним партнером

0,005 

Ризики професійного інфікування медичних працівників. Працівники 
охорони здоров’я, виконуючи свої професійні обов’язки, піддаються ризику 
зараження ВІЛ, цитомегаловірусом (ЦМВ), вірусами гепатитів В і С. Ризики 
зараження залежать від поширення інфекції в популяції, кількісного вмісту 
вірусів у крові пацієнта – джерела збудника інфекції, їхньої вірулентності, 
чутливості до факторів навколишнього середовища і хімічних агентів [203, 
237–239]. 

Для медперсоналу, який має постійний контакт із кров’ю хворих, при 
уколах голкою й іншими травматичними ушкодженнями, ризик зараження 
вірусом гепатиту В становить 10–30 %, гепатиту С – 4–7 %, ВІЛ – 0,3 %. 
У 1997 році CDC одержав повідомлення про 6498 випадків ушкодження шкі-
ри медичних працівників інструментами, забрудненими ВІЛ-інфікованою 
кров’ю. При цьому розвиток інфекції спостерігали в 21 випадку, що відпові-
дає середній імовірності зараження – 0,3 % [240]. 

Перший випадок зараження медичного працівника ВІЛ у результаті уко-
лу голкою був описаний у 1984 році, і станом на 2008 рік у світі офіційно 
 задокументовано професійне інфікування ВІЛ майже 350 медичних праців-
ників, а щодо інфікованих вірусними гепатитами В і С, то рахунок йде на 
десят ки тисяч осіб. У 1995 році з 144 випадків професійного інфікування ВІЛ 
79 зафіксовано в економічно розвинутих країнах, у тому числі 47 % зараже-
них складали медсестри і 22 % – працівники лабораторій [241]. 

Розподіл випадків професійного інфікування ВІЛ медичних працівників 
на кінець 2002 року, за різними країнами, наведено в таблиці 1.9.

У США у 1986–2002 роках було зареєстровано 57 доведених і 139 можли-
вих випадків передачі ВІЛ працівникам охорони здоров’я при наданні медич-
ної допомоги ВІЛ-інфікованим пацієнтами після контакту з їхньою кров’ю, і 
до 2005 року в 46 % осіб з доведеним та в 88 % осіб з припустимим професій-
ним зараженням розвинувся СНІД [242]. З початку 1990 років у країнах 

Продовження табл. 1.8



61

1.6. ак ка а  за

 Європи описано 35 доведених і 85 
припустимих випадків професійно-
го інфікування ВІЛ медичних пра-
цівників, а в Росії, станом на 2009 
рік, зареєстровано лише два під-
тверджених випадки профе сійного 
інфікування ВІЛ медпрацівників, 
що склало 0,02 % від чисельності 
 медичного персоналу (у 2000 р. і 
2004 р. внаслідок аварійних ситуа-
цій), з-поміж понад 440 зареєстро-
ваних випадків ВІЛ-інфекції серед 
співробітників системи охорони 
здоров’я цієї країни [244].

В Україні в 1987–2013 роках 
офіційно зареєстровано три випад-
ки професійного інфікування ВІЛ 
медичних працівників (до 1997 р. – 
1 випадок, 2004 р. – 1, 2005 р. – 1), 
що становить 2,1 на 100 тис. від-
повідної професійної групи. Ціле-
спрямований сероепідмоніторинг 
ВІЛ-інфекції серед контингентів 
медичних працівників в Україні не 
проводиться. Також не проводиться 
аналіз розподілу ВІЛ-позитивних 
осіб за професійними групами чи/
та галузями економічної діяльно-
сті.

Шляхи інфікування медичних 

працівників ВІЛ. Основними при-
чинами інфікування медичних працівників є уколи голками і поранення інс-
трументами та обладнанням, забрудненими кров’ю чи іншими біологічними 
матеріалами, що містять збудника. Такі фактори, як стрес, втома та людські 
помилки при виконанні медичних маніпуляцій, є причинами, які сприяють 
інфікуванню ВІЛ [245, 246].

Проведеними дослідженнями, на основі даних про обов’язкову реєстрацію 
контактів з кров’ю та анонімного анкетування, у різних медичних установах 
було встановлено, що частота інцидентів, пов’язаних з можливістю паренте-
рального зараження, у різних дослідженнях варіює залежно від груп праців-
ників охорони здоров’я, рівня економічного розвитку країни, цілей і методів 
досліджень, способів визначення нещасного випадку в тій чи іншій країні й 
т.д. (табл. 1.10).

Щорічна кількість випадкових уколів та інших мікротравм шкіри ме-
дичних працівників у США становить близько 600–800 тис. [248]. Більшість 

Таблиця 1.9.  Загальна кількість 
випадків професійного інфікування ВІЛ 
медичних працівників у світі [242–244]

Країна Доведені Можливі

Європейська країна

Франція 13 31

Іспанія 5 –

Італія 5 –

Німеччина 5 33

Велика Британія 5 14

Бельгія – 3

Швейцарія 2 1

Нідерланди – 2

Данія – 1

Країна інших регіонів

Австралія 6 –

Канада 1 2

Південна Африка 4 1

Аргентина 1 –

Замбія 1 –

Мексика – 9

Ізраїль – 1

Тринідад – 1

США 57 139
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досліджень вказують на те, 
що такі травми виникають 
найчастіше у медичних сес-
тер [249]. Так, у Східній 
Африці за програмою 
«GERES» визначено, що на 
100 медичних сестер протя-
гом одного року припадає 
30–40 виробничих аварій.

Дослідженнями, прове-
деними в лікарнях США, 
встановлено, що нещасні 
випадки чи травми на робо-
чому місці мали місце серед 
52 % медсестер і лікарів. 
72 % усіх нещасних випад-
ків складають випадкові 
поранення ін’єкційними 
голками [250]. У Танзанії, 
де з інтервалами в два і чо-
тири тижні було опитано 
434 працівників охорони 
здоров’я, установили, що 
за цей час 9,2 % медсестер і 
1,3 % лікарів травмували-
ся голками, а це свідчить 

про те, що в 9,5 % працівників охорони здоров’я травми трапляються один 
раз на один тиждень і кожен працівник у середньому п’ять разів на один рік 
мав випадкове поранення голками [249]. 

У США результати дослідження показали, що медичні працівники часті-
ше вмирають унаслідок вірусних гепатитів і ВІЛ-інфекції/СНІДу, ніж особи, 
які працюють в інших галузях професійної діяльності [251]. Було проаналі-
зовано дані статистики за 1984–2004 роки і виявлено 248 550 випадків смерті 
від ВІЛ-інфекції, гепатиту В чи С. Смертність у результаті ВІЛ-інфекції серед 
медичних працівників чоловічої статі була більшою, ніж серед населення в 
цілому, особливо серед медичних братів [252].

Щорічно в Канаді реєструють 350–380 випадків уколів голками в медич-
них установах. Кожен такий випадок обходиться в 1904 долари США для 
пост контактного лікування, що призначається медичному працівнику для 
профілактики ВІЛ-інфікування [250].

У Великій Британії 48 % медсестер хоча б один раз у житті кололися гол-
кою, якою тільки що був зроблений укол пацієнту. Чверть з тих, хто уколо-
лись, говорили, що працедавець не надав їм ніякої допомоги, у тому числі їм 
не призначали препаратів для післяконтактної профілактики. Близько 55 % 
молодших медичних працівників стверджують, що вони не одержували 

Таблиця 1.10. Частота нещасних випадків 
на робочих місцях (на 100 працюючих на 1 рік) 
[217, 218, 237, 239, 241, 247]

Професійна 
група

Держава
Кількість 
випадків

Хірурги

Танзанія 1474

Франція 1000

США 600

Саудівська Аравія 420

Анестезіологи США 130

Медичні 
сестри 

Танзанія 487

Литва 49

Франція 27

Лаборанти Литва 29

Лікарі 
загальної 
практики

Танзанія 68

США 60

Литва 30

Радіологи США 50

Студенти-медики США 50
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 ніякого навчання щодо безпечного використання голок. Опитування серед 
2000 молодших медичних працівників показало, що половина з них немає 
можливості користуватись безпечними голками із захистом [253].

Частота травм на робочих місцях в установах охорони здоров’я Литви ста-
новить 49 % у медсестер, 34 % у лікарів і 18 % у працівників лабораторій. 
Найрозповсюдженіша травма – випадковий укол ін’єкційною голкою (у се-
реднього медичного персоналу – 79–83 %; у лікарів – 42–57 %); порізи (у лі-
карів); випадкові поранення, порізи розбитими скляними виробами й інстру-
ментами (у працівників лабораторій). Встановлено, що не всі працівники 
охорони здоров’я під час медичних процедур використовують індивідуальні 
засоби безпеки. Медсестри використовують рукавички (62 %) рідше, ніж лі-
карі чи працівники лабораторій [239]. Випадки травмування на робочих міс-
цях забрудненими кров’ю ВІЛ-позитивних пацієнтів інструментами, що було 
доведено, у Литовському центрі СНІДу реєструють з 1990 року. За десять 
років зареєстровано 15 травм такими забрудненими інструментами. З 1996 
року застосовують післяконтактну профілактику із використанням АРТ 
(шість випадків) [239]. 

У Російській Федерації тільки в 2001 році відбулося понад 500 випадків 
аварійних контактів з біологічними рідинами, контамінованими різними 
вірусами, у тому числі 10 випадків – при наданні допомоги ВІЛ-позитивним 
хворим (під час забору крові з вени, внутрішньовенних ін’єкцій і переливан-
ня інфузійних препаратів).

Найчастіше професійному ризику зараження ВІЛ піддаються: 
– середній медичний персонал – процедурні медичні сестри, які пра-

цюють у стаціонарах і відділеннях, що надають допомогу ВІЛ-інфіко-
ваним пацієнтам;

– хірурги, які оперують, і операційні сестри; акушери-гінекологи; пато-
логоанатоми [254].

У Російській Федерації в 1987–2006 роках (відповідно до наказу МОЗ РФ 
№ 275) щорічно проводили тестування на антитіла до ВІЛ медичних праців-
ників, що надають допомогу ВІЛ-позитивним пацієнтам, і працюючих із ма-
теріалами, що містять ВІЛ. За весь період обстеження було виявлено понад 
300 ВІЛ-позитивних медичних працівників, але тільки двоє з них (0,7 %) 
були інфіковані під час виконання службових обов’язків. Причинами зара-
ження інших працівників були встановлені сексуальні контакти і паренте-
ральне вживання наркотиків [254].

Проведеними в ЄС дослідженнями було встановлено, що із 23 212 ВІЛ-по-
зитивних працівників закладів системи охорони здоров’я 196 (0,8 %) вважа-
ли, що були інфіковані під час виконання своїх професійних обов’язків, але 
лише в 41 % випадків це було доведено документально. При цьому, найвищі 
ризики професійного інфікування мали: лікарі-хірурги (4,9 %), парамедики 
(поліцейські, рятувальники) (2,5 %), лікарі-стоматологи (1,2 %), допоміж-
ний персонал клінік (1,2 %) та медичні сестри (1,1 %), лікарі загальної прак-
тики (1 %) [255] (табл. 1.11).
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Таблиця 1.11. Частка професійно ВІЛ-інфікованих осіб
серед працівників системи охорони здоров’я в країнах ЄС (вересень 2007 року)
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М
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Медичні сестри 5378 58 1,1 Усі 23 35

Допоміжний 
персонал клінік

5638 69 1,2 

Клінічні лаборанти 16 17

Персонал операційних 2 2

Персонал лікарів-
спеціа лі стів

0 9

Працівники моргів 1 2

Працівники, які здійс ню-
ють догляд за хворими 

1 15

Працівники служб 
діалізу

1 3

Технічний персонал 
медичних закладів

3182 17 0,5 
Прибиральники 
клі ніч них приміщень

2 13

Лікарі загальної 
практики

1792 18 1,0 Усі 6 12

Лікарі-спеціалісти 1082 3 0,3 Усі 1 2

Лікарі-стоматологи 492 6 1,2 Усі 0 6

Парамедики 476 12 2,5 Усі 0 12

Лікарі-хірурги 122 6 4,9 Усі 0 6

Інші 5050 7 0,1 Усі 0 5

Загалом 23 212 196 0,8 Усі 53 139

1.6.5. К а  з ка   за аж  

Процес керування професійними ризиками інфікування ВІЛ включає ета-
пи виявлення, оцінки та моніторингу ризиків. Ефективність усіх елементів 
керування ризиками, пов’язаних з ВІЛ-інфекцією/СНІДом, підвищується 
при активній участі в цьому процесі працівників. Зазначається, що для цього 
їм необхідно надавати доступ до останніх правил, інструкцій і процедур, мета 
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яких – застерегти від небезпек і ознайомити з належною безпечною практи-
кою праці, а також роз’яснити важливість дотримання запобіжних заходів і 
правильного використання устаткування. Одночасно для працівників охоро-
ни здоров’я здійснюється керування й іншими ризиками, наприклад, ризи-
ком зараження туберкульозом. Теми керування мають бути предметом регу-
лярних інформаційних і навчальних заходів на робочому місці [169].

І етап – виявлення потенційних ризиків. Процес керування ризиками 
починається з виявлення ситуацій, які під час трудової діяльності можуть 
створити небезпеку інфікування ВІЛ працівників. Виявлення потенційних 
ризиків здійснюється під час наступних етапів:

1) опитування працівників – процедура опитування дає працівникам 
можливість вільно повідомляти про передбачувані небезпеки без яких-небудь 
санкцій для них з боку роботодавців; при цьому варто вести пропаганду необ-
хідності та важливості участі працівників у виявленні потенційних ризиків і 
навчати їх методиці відповідних профілактичних дій;

2) аналіз повідомлень про випадки контакту з кров’ю й іншими біологіч-
ними рідинами організму – ці дані використовуються для: виявлення тенден-
цій у ризиках; визначення видів діяльності, пов’язаних з високим ризиком, і 
постановки конкретних задач; відпрацьовування процедури звітності й доку-
ментування; здійснення належного контролю ефективності прийнятих пре-
вентивних мір;

3) обстеження робочого місця, характеру й умов роботи та інших можли-
вих причин, що впливають на професійні ризики, – повинно включати аналіз 
усіх можливих джерел контакту з кров’ю й іншими біологічними рідинами 
організму, у тому числі й за межами робочого місця, але безпосередньо 
пов’язаних з ним (що особливо важливо для працівників, які забезпечують 
медико-санітарний догляд за хворими). У результаті обстеження має бути 
складена класифікація робіт, пов’язаних з максимальним ризиком, з ураху-
ванням їхнього характеру, рівня необхідних знань працівника й особливос-
тей робочого місця. Усі види робіт, у ході яких працівники можуть мати кон-
такти з кров’ю й іншими біологічними рідинами організму, мають бути 
внесені в класифікацію робіт відповідно до ступеня ризику [169].

ІІ етап – оцінка ризиків. Це визначення рівня та характеру ризиків, по-
в’язаних із ВІЛ, а також забезпечення заходів, необхідних для повного усу-
нення чи мінімізації факторів ризику, що має включати розгляд:

– способів поширення ВІЛ-інфекції на робочому місці;
– виду й частоти контактів із кров’ю та іншими біологічними рідинами 

організму, усіх можливих шляхів контактів і найімовірнішого з них, 
виду рідини, з яким уже був зареєстрований контакт, і аналіз повторю-
ваних випадків;

– факторів, що сприяють виникненню ризику та його повторному проя-
ву, включаючи вивчення робочого місця, характеру й умов роботи, пе-
ревірку якості збирання, а також наявність і використання захисного 
одягу й устаткування;

– рівня знань і підготовки роботодавців, керівників і працівників щодо 
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ВІЛ-інфекції, а також знань і підготовки, необхідних для організації 
безпечного для здоров’я трудового процесу;

– ступеня впливу устаткування на зростання чи зниження рівня ризиків;
– існуючих методів моніторингу ризиків і визнання необхідності вжити 

додаткові заходи [169].
ІІІ етап – моніторинг ризиків. Він полягає в послідовному аналізі засто-

совуваних методів попередження ризиків, їхньої можливої мінімізації й до-
борі найефективніших, що включають:

1) усунення – найефективнішою мірою є повне усунення небезпеки, якій 
під час вибору методів моніторингу варто віддавати перевагу (наприклад, усу-
нення й відмовлення від предметів, що ріжуть і колють, а також усіх не-
обов’язкових ін’єкцій);

2) заміна – там, де неможливо використовувати усунення як метод для 
мінімізації ризику, роботодавець може вдатись до методу заміни, застосовую-
чи у виробничому процесі засоби й прийоми з меншим ризиком (наприклад, 
заміна ін’єкцій аналогічними за ефективністю пероральними лікарськими 
засобами чи заміна стандартних шприців на безголкові ін’єктори);

3) інструментальний контроль – методи, що ізолюють чи усувають небез-
пеку з виробничого середовища; вони включають використання відповідних 
механізмів, устаткування та методик для попередження небезпечного впливу 
на працівників; засоби інструментального контролю, покликані звести до 
мінімуму контакти працівника з кров’ю й іншими біологічними рідинами ор-
ганізму, й мають включати:

– застосування контейнерів для гострих і колючих предметів («контей-
нерів безпеки»);

– упровадження новітніх технологічних розробок, таких як пристрої й 
пристосування для попередження ризику травматизму технічними засобами;

– вживання заходів щодо удосконалювання ергономіки робочого місця – 
поліпшення освітлення, планування робочого місця та підтримку на ньому 
санітарії й порядку;

– здійснення регулярної перевірки, а за необхідності, проведення ремон-
ту та заміни інструментів і устаткування, які використовуються на робочому 
місці (у першу чергу – автоклавів, стерилізаторів);

– адміністративний контроль – заходи на робочому місці, націлені на 
зниження ризиків, пов’язаних із впливом зовнішніх факторів шляхом прове-
дення планових замін, ротації кадрів чи обмеження доступу до зон підвище-
ного ризику; стандартні запобіжні заходи, що вимагають від працівників, 
щоб вони ставились до крові й інших біологічних рідин організму будь-якої 
людини як до потенційного фактора передачі ВІЛ-інфекції, незалежно від 
діагнозу чи передбачуваного ризику. Щоб стандартні запобіжні заходи були 
ефективними, концепцію незалежності від діагнозу необхідно повсюдно спри-
й мати як міру, що дозволяє працівникам захищати себе й пацієнтів, не даю-
чи при цьому приводу для дискримінації чи стигматизації;

– контроль трудового процесу – заходи щодо зменшення професійних 
факторів ризику, які засновані на удосконалюванні ергономіки й оптимізації 
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трудового процесу (розміщення контейнерів для використаних голок та ін-
ших гострих предметів на рівні очей і на відстані витягнутої руки; спорож-
нювання контейнерів для гострих предметів до того, як вони будуть напов-
нені; планове звільнення гострих інструментів від засобів захисту до початку 
наміченої процедури);

– використання засобів індивідуального захисту (ЗІЗ), що перешкоджа-
ють контакту між працівником і джерелом небезпеки. Роботодавці мають 
 забезпечити працівників ЗІЗ від впливу крові й інших рідких субстанцій 
 організму, що передбачає:

а) адекватне постачання ЗІЗ;
б) належне обслуговування ЗІЗ;
в) безкоштовний доступ працівників до ЗІЗ;
г) адекватну підготовку працівників щодо використання ЗІЗ, визначення 

дефектів ЗІЗ і порядку пред’явлення вимог щодо заміни таких засобів;
д) розробку чітких правил використання ЗІЗ і знання працівниками цих 

правил.
У разі ризику інфікування ВІЛ працівників на робочому місці, їх необхід-

но забезпечити такими ЗІЗ:
– непористими водонепроникними пов’язками різних розмірів і конфігу-

рацій для працівників із саднами чи іншими ушкодженнями шкіри;
– рукавичками всіх розмірів, стерильними та нестерильними, у тому чис-

лі товстими латексними, вініловими, непромокальними шкіряними й інши-
ми матеріалами, стійкими до проколів (які варто використовувати у всіх ви-
падках, коли може виникнути контакт із кров’ю чи іншими біологічними 
рідинами організму);

– засобами респіраторного захисту, включаючи маски для штучного ди-
хання методом «рот-в-рот»;

– пластиковими фартухами, водонепроникними халатами, пристосуван-
нями для захисту очей, стійкими до впливу рідин масками, комбінезонами та 
бахилами (для працівників, що можуть піддаватися впливу бризків крові на 
робочому місці) [169].

Вважається, що роботодавці повинні регулярно контролювати й оцінюва-
ти трудовий процес і забезпечувати в разі необхідності вживання заходів 
щодо його змін. Роботодавцям варто призначити осіб чи групу осіб для прове-
дення моніторингу й оцінки на робочому місці. Ці особи мають бути відомі 
всім медико-санітарним працівникам установи, і представляти всі категорії 
співробітників, включаючи тих, які відповідають за медико-санітарний дог-
ляд. При цьому необхідно враховувати:

– ефективність програм і процедур на робочому місці;
– ефективність програм інформування і підготовки працівників;
– ступінь дотримання стандартних запобіжних заходів;
– точність реєстрації, аналізу та оцінки інцидентів (виробничих аварій);
– причини контакту з кров’ю чи з іншими біологічними рідинами ор-

ганізму;
– ефективність ужитих заходів профілактики і наступних дій [167, 169].



з  1 .  І -І К І

68

1.6.6. З ж  з к   к а   
   з ’

Стан профілактики професійного зараження ВІЛ серед медичних праців-
ників. У західних країнах з боку державних організацій робляться превен-
тивні кроки, спрямовані на зниження колективного й персонального ризику 
ВІЛ-інфікування медичних працівників при виконанні своїх професійних 
обов’язків. 

Одним із шляхів до зниження ризику є впровадження універсальних за-
ходів професійної безпеки, для чого необхідно забезпечити:

– наявність бар’єрних засобів захисту та безпечних методів ліквідації ме-
дичних відходів;

– поширення серед медпрацівників загальноприйнятих норм професійної 
безпеки;

– посібник з реєстрації випадків небезпечного контакту;
– постконтактне тестування й профілактику.
Однак для установ, що зазнають брак фінансування, це може мати значні 

труднощі.
Співробітники лікарні мають брати участь у навчальних семінарах щодо 

інфекційного контролю, які регулярно проводяться в робочий час. Вони по-
винні засвоїти:

– стандартизовані правила миття рук;
– застосування адекватних сучасних бар’єрних засобів захисту (дві пари 

рукавичок високої якості, вологонепроникні хірургічні халати, щитки 
для обличчя, захисні окуляри, спеціальне взуття тощо);

– застосування безпечних хірургічних методів: використання спеціаль-
них інструментів (наприклад, пінцетів) для накладання швів; електро-
приладів замість гострих інструментів (наприклад, застосування елект-
рокоагуляції для зупинки кровотечі з дрібних кровоносних судин); 
метод «безпечної зони» для передачі медичних інструментів (перене-
сення та передача гострих інструментів за допомогою лотка); чіткої ко-
ординованості дій хірургічної бригади (наприклад, усі її члени знають і 
дотримуються у ході операції затверджених рекомендацій і взає-
модіють усно, попереджаючи один одного про можливу небезпеку);

– постконтактний аналіз кожного випадку травми, з метою визначення 
місця, де відбувся збій захисту;

– постійний прояв пильності відносно небезпеки контакту з кров’ю і біо-
логічними рідинами [254, 256].

Жоден із зазначених заходів не гарантує 100 % захисту від професійного 
зараження, але комплексне застосування всіх підходів дозволяє забезпечити 
найвищий рівень безпеки. Так, у Канаді з травня 2007 року для зниження на 
75 % виробничих травм на систематичній основі почали використовувати 
нові шприци (обладнані спеціальним механізмом, за допомогою якого після 
ін’єкції кінець голки відразу ховається). Влада виділила 754,3 тис. доларів 
США для заміни звичайних одноразових шприців у медичних установах на 
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нові безпечні (закуплено 5 млн безпечних шприців). Нові шприци знижують 
ризик випадкового ВІЛ-інфікування й захищають медичних працівників від 
випадкових уколів під час роботи [245]. 

Останні десятиріччя соціально-економічних перетворень в Україні, які 
відзначені постійним скороченням державного фінансування охорони 
здоров’я, призвели до того, що виникла серйозна проблема із дотриманням 
професійної безпеки медичних працівників. Дефіцит бар’єрних засобів захис-
ту, необхідних для попередження професійного ризику зараження ВІЛ та ін-
шими патогенами, що передаються через кров, недостатній рівень поінфор-
мованості медичних працівників щодо загальноприйнятих норм професійної 
безпеки, необхідність розробки посібників з реєстрації випадків небезпечних 
контактів, а також створення системи постконтактного тестування та про-
філактики – ці фактори підвищують небезпеку зараження медиків ВІЛ та 
збудниками інших інфекцій, що передаються через кров. Крім цього, неефек-
тивні системи реєстрації, поряд з іншими причинами, призводять до того, що 
офіційні дані не завжди відбивають реальну картину захворюваності на ВІЛ-
інфекцію в умовах того, що ВІЛ-статус багатьох пацієнтів найчастіше невідо-
мий. Обидва ці фактори сприяють виникненню в частки медичних працівни-
ків помилкового відчуття безпеки. Одне з досліджень показало, що «лікарі-
акушери більше схильні дотримуватись універсальних запобіжних заходів 
лише при лікуванні ВІЛ-позитивних пацієнтів» [257–259].

Проведеним дослідженням в Одеській області було встановлено, що в 
1995–1996 роках контакти з кров’ю й біологічними рідинами відбувалися за 
наступних причин: недостатня поінформованість медперсоналу про безпечні 
методи роботи; відсутність чи дефіцит захисних окулярів, масок і вологоне-
проникного одягу; використання однієї пари (одношаровий бар’єр) рукави-
чок низької якості. Небезпечний контакт при виконанні професійних 
обов’язків нерідко виникав через небажання медичних працівників викорис-
товувати захисні засоби, що обумовлено тим, що вони недооцінювали небез-
пеку й тому не надавали значення інформації, що могла до них надходити. 
Після впровадження в лікувальних закладах програми навчання та протоко-
лу безпечної роботи в 2000–2002 роках, коли при лікуванні ВІЛ-позитивних 
пацієнтів медичні працівники почали надягати вологонепроникний одяг, ко-
ристуватися високоякісними рукавичками й дотримуватись правил безпеки, 
були відзначені позитивні кількісні та якісні зміни. Основні причини виник-
нення небезпечних контактів у ці роки: невикористання захисних окулярів; 
уколи голкою через дві пари рукавичок; ушкодження шкіри через непра-
вильне поводження з інструментами, зокрема, недотримання методу «безпеч-
ної зони». Порівняльні дані показують, що частота контактів із кров’ю зни-
зилася в 6,9 разу. 

Основні рекомендації:
1) розробити і впровадити зусилля щодо зміцнення та контролю за дотри-

манням запобіжних заходів профілактики інфікування ВІЛ на робочому міс-
ці в закладах охорони здоров’я;

2) допускати медичний персонал до робіт, при яких можливий контакт із 
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біологічними рідинами, тільки після теоретичного та практичного ознайом-
лення із заходами для попередження поширення інфекцій, включаючи пра-
вильне видалення випадково розбризканих чи розлитих біологічних рідин, 
насамперед крові;

3) намагатися не розхлюпувати, не розпорошувати та не розприскувати 
кров та інші небезпечні матеріали;

4) при попаданні крові чи інших небезпечних біологічних матеріалів на 
устаткування чи поверхні в приміщенні негайно проводити їхню санітарну 
обробку;

5) небезпечний біологічний матеріал, призначений для дослідження, три-
мати в маркувальних контейнерах, що виключають витік матеріалу в процесі 
збору, маніпуляцій, дослідження, збереження, перенесення та транспорту-
вання. Використовувати додатковий контейнер, якщо перший виявився за-
брудненим чи пошкодженим;

6) миття рук: роботодавці зобов’язані обладнати місця для миття рук у 
чітко визначених зонах виробничого простору. Устаткування для цих цілей 
необхідно забезпечити проточною водою, милом і одноразовими рушниками. 
Якщо немає можливості забезпечити проточною водою, то варто надати аль-
тернативні засоби (антисептики й чисті рушники чи антисептичні серветки), 
а потім, як тільки з’явиться можливість, – вимити руки під проточною водою 
з милом). При цьому медичні працівники зобов’язані:

– мити руки й інші незахищені ділянки шкіри милом і проточною водою 
на початку й у кінці кожної зміни, до й після надання допомоги пацієн-
ту (до й після маніпуляцій), до й після вживання їжі, пиття, куріння та 
відвідування туалету, а також перед входом у робочу зону й після вихо-
ду з неї, у тому числі після зняття рукавичок й інших індивідуальних 
засобів захисту, включаючи одяг;

– вимити й висушити руки після контакту з кров’ю й іншим небезпечним 
біологічним матеріалом чи забрудненими поверхнями, і відразу ж піс-
ля того, як будуть зняті гумові рукавички;

– переконатись у відсутності порізів чи саден на відкритих частинах тіла. 
Якщо на руках є незначні пошкодження (порізи, потертості, садна), 
вони мають бути відповідним чином оброблені й на них слід накласти 
водонепроникні пов’язки перед тим, як надягати захисні рукавички. 
Використані рукавички вимагають дотримання додаткових заходів обе-
режності.

Працівників варто заохочувати до того, щоб вони повідомляли адмініст-
рацію про будь-які реакції шкіри на часте миття рук і використання миючих 
речовин, для їхньої своєчасної заміни роботодавцем. 

7) збирання й обробка брудної білизни:
– контакти з брудною білизною мають бути зведені до мінімуму;
– при збиранні брудної білизни необхідно використовувати захисні рука-

вички і водонепроникні мішки;
– перуть брудну білизну за межами приміщень для пацієнтів у гарячій 

воді з миючим засобом;
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– мішки та контейнери з брудною білизною обов’язково маркують;
– усі небезпечні засоби для догляду за хворими збирають у водонепроник-

ні контейнери, що закриваються [200]. 
Медичним працівникам забороняється:
– їсти, пити, курити, накладати макіяж, наносити гігієнічну губну пома-

ду, знімати й надягати контактні лінзи в робочих приміщеннях, де 
можливий контакт зі збудниками, що передаються з кров’ю;

– зберігати їжу й напої в тих самих холодильниках і шафах, де збері-
гаються кров та інші небезпечні біологічні матеріали;

– підсмоктувати ротом під час лабораторних досліджень капілярами, бю-
ретками, дозаторами кров чи інші біологічні рідини, або суміші, які їх 
містять;

– піднімати, збирати руками осколки скла, що можуть бути забруднені 
кров’ю чи іншими біологічними рідинами;

– гнути, ламати і знімати використані голки й інші забруднені гострі інс-
трументи;

– відкривати і діставати що-небудь руками з контейнерів для використа-
них голок та інструментів, спорожняти й мити вручну багаторазові кон-
тейнери та використані голки й інструменти [200];

8) захисні засоби й устаткування: якщо, незважаючи на використання 
новітніх засобів технологічного контролю й дотримання стандартних заходів 
безпеки, зберігається прогнозований ризик професійного контакту із ВІЛ, 
медичному працівнику необхідні індивідуальні засоби захисту. Засоби захис-
ту й контролю необхідно використовувати в усіх медичних установах, їх по-
винні видавати безкоштовно і вони завжди мають бути під рукою. 

Щоб запобігти зараженню інфекціями, збудники яких передаються з 
кров’ю, необхідно використовувати: рукавички; захисний одяг, лабораторні 
халати, водонепроникні халати, фартухи; маски, екрани для обличчя, захис-
ні окуляри, а саме:

– рукавички (у тому числі з матеріалу, що не містить латекс, для праців-
ників, які мають алергію на латекс): одноразові рукавички не можна 
використовувати повторно; забороняється також використовувати пов-
торно багаторазові рукавички, якщо вони пошкоджені. Для змащення 
не слід користатися матеріалами на вазеліновій основі, оскільки вони 
роз’їдають латекс;

– захисний одяг, лабораторні халати, водонепроникні халати, фартухи: 
там, де можливий професійний контакт із ВІЛ, необхідно працювати в 
захисному одязі. Шапочки і бахіли необхідні тільки при загрозі попа-
дання великої кількості інфікованого матеріалу на голову чи на стопи;

– маски, екрани для обличчя, захисні окуляри з бічними екранами вико-
ристовуються, якщо можливе розбризкування чи розлив крові чи іншо-
го небезпечного біологічного матеріалу із потраплянням на обличчя.

Індивідуальні захисні засоби при правильному використанні мають 
виключати проникнення крові й інших небезпечних біологічних матеріалів 
крізь них, забруднення одягу, білизни, а також потрапляння на шкіру, в очі і 
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на слизові оболонки під час роботи. Санітари й працівники, які займаються 
збиранням й утилізацією предметів догляду за хворими, білизни, предметів, 
які можуть бути забруднені біологічними матеріалами, повинні пройти нав-
чання й одержати для роботи щільні рукавички й надійний захисний одяг.

У разі проникнення через захисний одяг крові чи іншого небезпечного ма-
теріалу, одяг треба негайно зняти. Ділянку, на який потрапив небезпечний 
матеріал, вимити з милом. Після закінченні роботи індивідуальні захисні за-
соби знімають до виходу з робочого приміщення й складають у спеціальну 
шухляду. За збирання, прання, ремонт, заміну й утилізацію використаних 
індивідуальних захисних засобів відповідає адміністрація лікувальної уста-
нови [200];

9) запобіжні заходи при маніпуляціях з голками і шприцами: 
– для ін’єкцій використовують нові одноразові шприци із голками, які 

автоматично ховаються, чи інші нові одноразові інструменти;
– використання багаторазових інструментів допускається тільки за умо-

ви відсутності одноразових і тільки в тому разі, коли їхня стерильність 
може бути підтверджена документально (за індикаторами часу оброб-
ки, температури й тиску пари);

– для внутрішньовенних ін’єкцій використовують безголкові системи;
– за крайньої необхідності знімають чи накривають використані голки 

ковпачком за допомогою допоміжного інструмента (пінцета, затискача) 
чи за допомогою однієї руки – піддягають ковпачок голкою, насадже-
ною на шприц;

– як правило, коли контейнери для голок чи інших гострих інструментів 
не використовуються, їх необхідно відповідним чином закріплювати на 
стіні, щоб уникнути нещасних випадків, пов’язаних зі спробами па-
цієнтів (особливо дітей) відкрити їх [184];

10) запобіжні заходи при маніпуляціях з іншими гострими інструмен-
тами.

Вважається, що роботодавцям необхідно розробити процедури безпечного 
поводження з гострими предметами (у тому числі з ін’єкційним устаткуван-
ням) і видалення його з виробничої зони, а також забезпечити аналіз, моніто-
ринг і оцінку зазначених процедур. Вони повинні включати:

– установку чітко маркованих непроникних контейнерів для видалення 
гострих предметів якнайближче до місць їхнього збереження і вико-
ристання із запобіганням їхнього перекидання;

– регулярну заміну й миття контейнерів після того, як вони будуть запов-
нені наполовину; контейнери до початку їхнього переміщення мають 
бути запечатаними;

– видалення гострих предметів одноразового використання в контейне-
рах, що відповідають вимогам національних норм і стандартам з техні-
ки безпеки;

– заборону на маніпуляції з використаними голками (їх не варто навіть 
закривати ковпачками), якщо тільки для цієї мети не використовують-
ся спеціальні пристосування;
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– відповідальність за належне видалення гострих предметів, що покла-
дається на працівника, який використовує в роботі зазначений пред-
мет;

– відповідальність за виявлений гострий предмет невстановленої прина-
лежності, що покладається на ту особу, яка його знайшла; така особа 
відповідає за належне видалення предмету і повідомлення про подію 
[200]; 

11) запобіжні заходи при маніпуляціях зі стоматологічними інструмен-
тами й устаткуванням:

– звичайній термічній стерилізації підлягають хірургічні інструменти, 
наконечники для зняття зубного каменю, скальпельні леза, хірургічні 
бури, стоматологічні дзеркала, штопфери для амальгамових пломб, ба-
гаторазові відтискові ложки і наконечники для бормашин;

– інструменти й устаткування, що не витримують високих температур, 
обробляють сильнодіючими дезінфікувальними засобами;

– пристрої, що з’єднують з іригатором-аспіратором і вводять у рот пацієн-
та (різного роду наконечники – ультразвукові для зняття зубного каме-
ню, для видалення зубного нальоту струменем повітря, водно-повітряні 
пістолети), залишають у працюючому стані як мінімум на 20–30 с після 
використання, щоб повітряним чи водним струмом видалити біологіч-
ний матеріал, що потрапив у систему;

– за можливості використовувати стоматологічні установки, які захи-
щені від попадання у них рідини з ротової порожнини;

– незнімні деталі іригатора-аспіратора (рукоятки та кріплення слиновід-
смоктувачів, повітряних очисників і водно-повітряних пістолетів) за-
кривають водонепроникними серветками, які змінюють після кожного 
використання.

Під рукою має бути все, що необхідно для першої допомоги при розбриз-
куванні чи розлитті біологічних рідин; персонал повинен знати, як діяти в 
подібних випадках [200, 259];

12) чищення, дезінфекція і стерилізація інструментів та обладнання. 
Рішення про те, що проводити – чищення, дезінфекцію чи стерилізацію – 
приймають залежно від умов використання інструментів й устаткування:

1) якщо інструмент чи устаткування використовується тільки для контак-
ту з неушкодженою шкірою, то потрібне тільки чищення;

2) якщо інструмент чи устаткування вступають у контакт зі слизовими 
оболонками чи забруднені кров’ю, то вони підлягають чищенню і ре-
тельній дезінфекції;

3) після контакту інструменту чи устаткування з тканинами організму, не 
забрудненими кров’ю, його варто очистити й стерилізувати; дезінфек-
ції чи стерилізації завжди має передувати чищення за допомогою детер-
генту та води; крім того:

– чищення варто робити в гумових рукавичках;
– для видалення видимих часток крові окремі предмети варто мити щіт-

кою чи, якщо є можливість, за допомогою механічних засобів, таких як 
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посудомийні машини; під час чищення слід дотримуватись обережності 
й не допускати розбризкування забрудненої води;

– якщо утворення бризок неминуче, варто надягати захисні окуляри.
Неправильне використання окремих засобів дезінфекції може бути не-

безпечним для здоров’я, що підкреслює необхідність дотримання інструкцій, 
зазначених у маркуванні. Устаткування для стерилізації також має викорис-
товуватися відповідно до інструкцій і після належної підготовки обслуговую-
чого персоналу.

Дотримання технологічних норм допомагає локалізувати й видалити з ро-
бочого місця збудників, що передаються з кров’ю. Необхідно документально 
підтверджувати якість стерилізації інструментів, що використовуються для 
інвазивних втручань, дезінфікувати інструменти та інше використане устат-
кування. 

Перед використанням чи транспортуванням устаткування, що забруднене 
кров’ю чи іншими небезпечними рідинами, необхідно провести дезінфекцію. 
Якщо дезінфекція неможлива, то залишають ярлики з вказівкою, які части-
ни устаткування забруднені. Для оцінки дотримання технологічних норм ви-
користовують журнали контролю якості [200];

13) Видалення крові. Якщо в результаті маніпуляцій зареєстровано кров, 
що вилилася, варто негайно визначити ступінь виниклої при цьому небезпе-
ки і вжити відповідних заходів захисту. Для видалення крові, що вилилася:

– варто завжди надягати гумові рукавички;
– для поглинання великих об’ємів крові чи інших біологічних рідин до-

цільно використовувати такі абсорбуючі матеріали, як паперові рушни-
ки чи тканину;

– усі використані матеріали варто поміщати в спеціальні непроникні 
мішки;

– робочу зону, у якій відбувалося видалення крові, після завершення цієї 
роботи варто очистити і дезінфікувати за допомогою відповідних дезін-
фікувальних засобів;

– значний об’єм крові, що вилилася, можна змити водою зі шланга, од-
нак цю процедуру повинні виконувати працівники в спеціальному за-
хисному одязі;

– варто всіляко заохочувати працівників до того, щоб вони повідомляли 
адміністрацію про всі випадки такого роду [200];

14) Поводження з тілами померлих. При поводженні з тілами померлих 
варто вживати стандартних заходів обережності, а при необхідності надягати 
гумові рукавички й інший захисний одяг у всіх випадках, коли є ризик кон-
такту з кров’ю й іншими біологічними рідинами організму. Місця введення 
дренажних трубок і відкритих ран слід закривати водонепроникними за-
хисними пов’язками; усі тіла, що відправляють на розтин у морг, варто пере-
віряти на наявність залишених у них гострих предметів [200];

15) Пральні послуги. В установах і організаціях має бути процедура роз-
поділу чистої білизни, а також порядок збору, обробки, укладання, збережен-
ня, транспортування та чищення використаної білизни. Усю використану 
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 білизну необхідно обробляти як потенційно забруднену контамінованим ма-
теріалом і поміщати в стандартний мішок, який у разі потреби необхідно до-
датково поміщати у водонепроникне (пластикове) упакування. Білизняні 
мішки потрібно заповнювати тільки на три чверті, а упакування й інші за-
побіжні заходи брати до транспортування. 

При роботі з білизною варто надягати шкіряні чи інші захищаючі від 
уколів рукавички, тому що в білизні можуть бути гострі й колючі предмети. 
Для видалення виявлених під час сортування використаної білизни гострих і 
колючих предметів слід використовувати спеціальні контейнери. Щодо всіх 
випадків виявлення гострих і колючих предметів та їхнього впливу на пра-
цівника варто доповідати адміністрації, а самі випадки реєструвати.

Прати всю білизну варто за допомогою мийних засобів. Якщо немає спе-
ціальних служб, забруднені одяг чи білизну слід прати в побутовій пральній 
машині з циклом гарячої води й мийних засобів, при температурі не нижче 
ніж 80 оС. При цьому варто уникати перевантаження пральних машин. Та-
кож можна використовувати сухе чищення з наступним гарячим прасуван-
ням. Якщо неможливо уникнути прання руками, варто надягати побутові гу-
мові рукавички [169, 200];

16) Переробка та утилізація відходів. Працівники медико-санітарних 
служб, які здійснюють утилізацію відходів, мають набагато більший потен-
ціал інфікування ВІЛ внаслідок травмування. Неправильна поведінка із ме-
дико-санітарними відходами може мати серйозні наслідки для здоров’я насе-
лення та довкілля. У зв’язку з цим роботодавці зобов’язані приділяти увагу 
працівникам, які зайняті утилізацією відходів.

Роботодавець повинен застосовувати технологію щодо переробки та утилі-
зації відходів, що враховує ризики травмування гострими й колючими пред-
метами, які потенційно можуть бути забруднені кров’ю або іншими біологіч-
ними субстратами ВІЛ-позитивних пацієнтів, а саме:

– упакування і маркування відходів за категоріями потенційного ризику;
– недопущення утилізації відходів у зоні, де вони утворюються;
– збір і транспортування відходів із зони, де вони утворюються;
– збереження, обробку й остаточну утилізацію відходів відповідно до ви-

мог санітарних норм і техніки безпеки.
В Україні на законодавчому рівні створені всі передумови для ефективно-

го забезпечення заходів щодо зниження ризиків професійного інфікування 
медичних працівників. Так, відповідно до Постанови Кабінету Міністрів 
 України «Питання запобігання та захисту населення від ВІЛ-інфекції та 
 СНІДу» (від 18 грудня 1998 р. № 2026) у дію введені «Правила медичного ог-
ляду з метою виявлення ВІЛ-інфекції, обліку ВІЛ-інфікованих і хворих на 
СНІД та медичного нагляду за ними» та «Перелік і нормативи застосування 
засобів індивідуального захисту працівників закладів охорони здоров’я, що 
проводять діагностичні дослідження на ВІЛ-інфекцію, надають медичну до-
помогу ВІЛ-інфікованим і хворим на СНІД, а також контактують з кров’ю та 
іншими біологічними матеріалами від ВІЛ-інфікованих осіб». 

Відповідно до документа «Правила медичного огляду з метою виявлення 
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ВІЛ-інфекції, обліку ВІЛ-інфікованих і хворих на СНІД та медичного нагля-
ду за ними»: «Медичний огляд проводиться добровільно» (п. 2); «За бажан-
ням особи, яка звернулася до закладу охорони здоров’я для проведення ме-
дичного огляду, такий огляд може бути проведено анонімно» (п. 3); при 
цьому, «Медичний працівник повинен додержуватися конфіденційності ін-
формації про ВІЛ-інфікованість особи чи захворювання на СНІД…» (п. 7); 
«Обов’язковому лабораторному дослідженню на наявність ВІЛ-інфекції під-
лягає кров (її компоненти), отримана від донорів крові (її компонентів) та до-
норів інших біологічних рідин, клітин, тканин та органів людини» (п. 9); 
«Облік, реєстрація ВІЛ-інфікованих і хворих на СНІД та медичний нагляд за 
ними проводиться з додержанням принципів конфіденційності і поваги до 
особистих прав і свобод людини, передбачених Конституцією України, зако-
нами України та міжнародними договорами України» (п. 13); «ВІЛ-інфіко-
вані і хворі на СНІД громадяни України забезпечуються безоплатно ліками, 
необхідними для лікування будь-якого наявного у них захворювання, засоба-
ми особистої профілактики та отримують психосоціальну допомогу» (п. 14).

Відповідно до документа «Перелік і нормативи застосування засобів ін-
дивідуального захисту працівників закладів охорони здоров’я, які проводять 
діагностичні дослідження на ВІЛ-інфекцію, надають медичну допомогу ВІЛ-
інфікованим і хворим на СНІД, а також контактують з кров’ю та іншими біо-
логічними матеріалами від ВІЛ-інфікованих осіб»: «Під час маніпуляцій, які 
супроводжуються порушенням цілісності шкіри і слизових оболонок, розти-
ну трупів, проведення лабораторних досліджень, обробку інструментарію і 
білизни, прибирання приміщень тощо медичні працівники та технічний пер-
сонал повинні користуватися засобами індивідуального захисту. Кількість 
цих засобів визначається, виходячи з такої добової норми на одного праців-
ника: хірургічний халат – 1, гумові (латексні) рукавички – з розрахунку 
1 пара на 3 год роботи, маска – 6, шапочка – 1, гумовий чи клейончастий фар-
тух – 1, нарукавники – 2, окуляри – 1, захисний екран – 1. Крім того, для 
консультантів і чергової зміни медичних працівників додатково видається 
половина зазначеної кількості засобів індивідуального захисту та наборів інс-
трументарію» (п. 2); «Медичні працівники з травмами, ранами на руках, ек-
судативними ураженнями шкіри, які неможливо закрити пов’язкою, звіль-
няються на період захворювання від медичного обслуговування ВІЛ-інфіко-
ваних і хворих на СНІД і контакту з предметами догляду за ними» (п. 3).

«Усі маніпуляції з кров’ю і сироватками ВІЛ-інфікованих і хворих на 
СНІД у лабораторіях повинні виконуватися за допомогою гумових груш, ав-
томатичних піпеток, дозаторів» (п. 4). «Для запобігання інфікуванню медич-
них працівників під час роботи з ВІЛ-інфікованим матеріалом у лікувально-
профілактичних закладах, що надають медичну допомогу ВІЛ-інфікованим і 
хворим на СНІД, необхідно мати запас антивірусних препаратів для прове-
дення екстреної профілактики ВІЛ-інфекції (тимазид, ретровір, криксиван) з 
розрахунку 30 грамів на одного медичного працівника та аптечку для надан-
ня термінової медичної допомоги медичним працівникам і технічному персо-
налу» (п. 5). «Лікувально-профілактичні заклади, що надають медичну допо-



77

1.6. ак ка а  за

могу ВІЛ-інфікованим і хворим на СНІД, повинні мати запас дезінфектантів 
у обсязі, передбаченому нормативними документами» (п. 6).

1.6.7. к ак а ак ка к а  

Післяконтактна профілактика (ПКП) – це медичний захід, спрямова-
ний на запобігання розвитку інфекції після ймовірного контакту з патоген-
ним мікроорганізмом. ПКП стосовно ВІЛ – це надання широкого набору пос-
луг для профілактики ВІЛ-інфекції після контакту зі збудником інфекції. 

ПКП ВІЛ-інфекції включає: 
1) надання першої допомоги;
2) консультування й оцінку ризику інфікування ВІЛ;
3) тестування на ВІЛ після одержання інформованої згоди;
4) проведення короткого курсу (28 днів) АРТ залежно від ступеня оцінено-

го ризику;
5) надання соціально-психологічної підтримки постраждалому;
6) тривале (до 12 місяців) медичне спостереження за ним [200].
З етичних міркувань проспективні рандомізовані контрольовані дослід-

ження ефективності ПКП для запобігання ВІЛ-інфекції не проводили. Проте 
дані, отримані при дослідженні випадків професійних контактів, а також ек-
сперименти на тваринах підтверджують наявність біологічних передумов для 
ефективного застосування ПКП для профілактики інфікування ВІЛ [259–
261].

Основними принципами ПКП для запобігання зараженню ВІЛ є:
1) ПКП має бути частиною комплексної державної програми щодо бороть-

би з ВІЛ-інфекцією/СНІДом, а також заходів щодо захисту здоров’я персона-
лу;

2) ПКП має надаватись в усіх медичних установах і використовуватись у 
комплексі зі стандартними запобіжними заходами, що знижують можливість 
небезпечних контактів з інфекційними агентами на робочому місці;

3) ПКП має бути загальнодоступною. Право на неї мають усі, незалежно 
від віку, статі, сексуальної орієнтації, громадянства, роду чи занять, перебу-
вання в ув’язненні;

4) рішення про проведення ПКП приймають на підставі клінічної оцінки 
факторів ризику;

5) ПКП необхідно надавати:
– при професійному контакті з ВІЛ чи високій ймовірності такого кон-

такту;
– при випадковому контакті, не пов’язаному з професійною діяльністю, 

чи в разі високої ймовірності такого контакту, у тому числі в лікуваль-
ній установі;

6) стосовно осіб, які одержують ПКП, необхідно дотримуватись права лю-
дини і лікарської таємниці;

7) для з’ясування обставин контакту та проведення ПКП необхідно одер-
жати добровільну інформовану згоду на проведення консультування та 
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 тестування на ВІЛ; при цьому потрібно дотримуватися необхідних стандар-
тів, незалежно від того, з чиєї ініціативи – клієнта чи особи, яка надає послу-
ги – проводиться консультування та тестування; 

8) в особливих випадках, коли обстежуваний не в змозі самостійно дати 
згоду на тестування на ВІЛ, таку згоду необхідно отримати від опікунів чи ін-
шої довіреної особи відповідно до національного законодавства [200].

Надання допомоги після виробничої аварії, яка є потенційно небезпечною 
щодо інфікування ВІЛ. Перша допомога після можливого контакту з ВІЛ – це 
дії, які необхідно негайно реалізувати після потенційного контакту з ВІЛ. 
Мета таких дій – скоротити час контакту з контамінованими біологічними рі-
динами (у тому числі з кров’ю) і тканинами та правильно обробити місце кон-
такту, знизивши ризик інфікування ВІЛ. Відповідно до діючих рекомендацій 
екстрені заходи після контакту з ВІЛ залежать від типу контакту [198, 200]. 
Однак у різних рекомендаціях є значні суперечності щодо таких положень 
(табл. 1.12). 

Таблиця 1.12. Порівняння рекомендацій 
щодо екстрених заходів після контакту з ВІЛ 

Послідов-
ність дій

Стандарти профілактики 
ВІЛ-інфекції в США [206, 207]

Клінічні протоколи 
для Європейського регіону ВООЗ [262] 

Надання допомоги в разі поранення голкою чи іншим гострим інструментом

І – Відразу вимити пошкоджене місце з ми-
лом. Не можна стискати чи терти пошкод-
жене місце

ІІ Домогтися виділення рідини 
з рани, обережно масуючи 
навколишні тканини. 
Не можна занадто сильно ма-
сажувати і розтирати ткани-
ни

Потримати ранову поверхню під струме-
нем проточної води (кілька хвилин, поки 
кровотеча не припиниться), щоб дати 
крові вільно витікати з рани. У разі від-
сутності проточної води – обробити 
пошкоджене місце дезінфікуючим гелем 
чи розчином для миття рук. Не можна 
відсмоктувати кров з ранки, що залиши-
лась від уколу

ІІІ Рану потрібно промити роз-
чином спирту, або розчином 
віруліцидного чи антисеп-
тичного засобу мінімум про-
тягом 10 хв

Не можна використовувати сильнодіючі 
засоби: спирт, відбілювальні рідини (що 
містять хлор), йод тому, що вони можуть 
викликати подразнення поверхні пошкод-
ження і погіршити стан рани

Надання допомоги при розбризкуванні крові чи інших біологічних рідин
 із потраплянням на шкіру

І Ретельно змити зі шкіри за-
бруднення

Негайно вимити забруднену ділянку ми-
лом у проточній воді. У разі відсутності 
проточної води – обробити її гелем чи роз-
чином для миття рук. Не можна терти чи 
скребти місце контакту
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Послідов-
ність дій

Стандарти профілактики 
ВІЛ-інфекції в США [206, 207]

Клінічні протоколи 
для Європейського регіону ВООЗ [262] 

ІІ Широко обробити ділянку 
забруднення антисептиком

Шкіру обробити слабким дезінфікуючим 
засобом (2–4 % розчин хлоргексидину). 
Не можна використовувати сильнодіючі 
засоби: спирт, відбілювальні рідини, йод

ІІІ – Не можна накладати герметичну пов’язку

Надання допомоги при розбризкуванні крові чи інших біологічних рідин 
із потраплянням в очі

І Очі необхідно негайно про-
мити 2,5 % розчином пові-
дон-йоду. Якщо його немає 
під рукою, можна промити 
очі водою

Відразу промити око водою чи фізіологіч-
ним розчином (щоб вони затікали під 
віка). На час промивання ока не знімати 
контактні лінзи (якщо вони були накла-
дені на очі). Після того, як око промили, 
контактні лінзи зняти й обробити звичай-
ним способом (після цього вони безпечні 
для подальшого використання). Не можна 
промивати око милом чи дезінфікуючим 
розчином

Надання допомоги при розбризкуванні крові чи інших біологічних рідин 
із потраплянням їх на слизові оболонки порожнини рота

І
–

Негайно виплюнути рідину, що потрапи-
ла у рот

ІІ Ретельно, кілька разів (по 
10–15 с) прополоскати рот 
водою чи 80 % розчином 
спирту

Ретельно кілька разів прополоскати рот 
водою чи фізіологічним розчином. Не 
можна використовувати для промивання 
мило чи дезінфікуючий розчин

 
Після прийняття екстрених заходів внаслідок контакту на робочому місці 

з потенційно-небезпечними об’єктами, що можуть містити ВІЛ, необхідно 
з’ясувати й зареєструвати обставини контакту та направити потерпілого до 
фахівця ЗОЗ, який відповідає за проведення ПКП, щоб з його допомогою при-
йняти рішення щодо початку медикаментозної післяконтактної профілакти-
ки (МПКП) [198, 200].

В Україні основним нормативним документом проведення ПКП є наказ 
Міністерства охорони здоров’я України від 5 листопада 2013 року № 955 
«Про затвердження нормативно-правових актів щодо захисту від зараження 
ВІЛ-інфекцією при виконанні професійних обов’язків» (зареєстровано в 
Міністерстві юстиції України 20 листопада 2013 року за № 1980/24512), у 
якому надані рекомендації щодо реєстрації аварій, нагляд за потерпілими та 
заходи щодо запобігання професійному зараженню. Однак зазначено, що 
«реєстрації аварій проводяться у встановленому порядку за добровільною 
згодою потерпілого». Однак таке формулювання створює умови для відсут-
ності будь-якої реєстрації, що може бути пов’язано із тиском адміністрації 

П р о д о в ж е н н я  т а б л .  1 . 1 2
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закладу на працівника, з метою приховання фактів виробничих аварій. Це 
веде до відсутності направлення постраждалого на подальші етапи, передба-
чені в реалізації ПКП (тестування на ВІЛ, реалізації ПКП із застосуванням 
АРТ, моніторинг спостереження), а також уникнення надалі (у разі професій-
ного інфікування ВІЛ) страхових виплат працівнику.

Також у нормативному документі є організаційні заходи, які роблять 
ПКП неефективною. Так, передбачено проведення тестування на ВІЛ-інфек-
цію постраждалого впродовж п’яти діб, хоча ефективність ПКП визначається 
лише трьома добами після ймовірного інфікування [200]. Не зазначено по-
дальший шлях потерпілого (до регіонального центру профілактики та бороть-
би зі СНІДом), не визначені показання та протипоказання для реалізації ПКП 
із використанням АРТ тощо.

Оцінка контакту та обстеження потенційного джерела зараження і 
особи, яка контактувала з ним. Необхідно оцінити контакт за ступенем ри-
зику зараження ВІЛ (на підставі форми контакту, типу та кількості небезпеч-
ного матеріалу). При такій оцінці мають бути враховані такі фактори:

– форма контакту: через пошкоджену шкіру, слизові оболонки, відкриту 
рану;

– тип і кількість матеріалу: кров; біологічна рідина, що містить домішки 
крові; інша біологічна рідина (сперма, виділення з піхви, спинномозко-
ва, синовіальна, плевральна, перитонеальна, перикардіальна чи амніо-
тична рідина) або тканина; матеріал, що містить вірус у високій кон-
центрації (прямий контакт з кров’ю);

– давність контакту [200].
Обстеження потенційного джерела професійного зараження ВІЛ. За 

можливості людина, чия кров чи інша біологічна рідина може бути потенцій-
ним фактором зараження, має бути обстежена на наявність ВІЛ-інфекції. 
Якщо така людини не може бути обстеженою, необхідно провести досліджен-
ня матеріалу, з яким відбувся контакт (кров, тканина, забруднені інструмен-
ти та інше).

При обстеженні людини, яка є джерелом можливого зараження, необхід-
но дотримуватись наступних правил:

1) отримати інформовану згоду на проведення тестування на маркери ВІЛ-
інфекції від людини, яка може бути потенційним джерелом ВІЛ та від особи, 
яка зазнала виробничої аварії (травми);

2) провести до- та післятестове консультування цих осіб. 
Діагностична тактика потенційного джерела зараження ВІЛ ґрунтується 

на наступних принципах:
– якщо результат ІФА не можна одержати протягом 24–48 год, то необ-

хідно провести експрес-тест на антитіла до ВІЛ;
– два позитивних результати ІФА чи експрес-тесту з високою ймовірніс-

тю підтверджують наявність ВІЛ-інфекції; негативний результат – 
виключає наявність антитіл до ВІЛ; 

– для підтвердження первинно позитивних результатів ІФА й експрес-
тесту проводять верифікаційні дослідження; 
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– прямі тести на ВІЛ (ІФА на антиген p24, тести на РНК ВІЛ) для обсте-
ження потенційного джерела збудника інфекції, як правило, не реко-
мендуються тому, що є низька частота сероконверсії після професійно-
го контакту, а собівартість прямих тестів на ВІЛ та частота хибнопози-
тивних результатів висока, що може невиправдано стривожити обсте-
жуваних і стати причиною наступного невиправданого лікування;

– у випадку позитивного результату на маркери ВІЛ-інфекції необхідно 
спрямувати особу, яка є потенційним джерелом збудника, для отриман-
ня відповідних медичних послуг. 

При обстеженні потенційного джерела збудника інфекції необхідно вра-
ховувати:

– результати попереднього тестування на маркери ВІЛ-інфекції;
– наявність клінічних симптомів (синдрому, що вказує на гостру стадію 

ВІЛ-інфекції, і можливість контакту з ВІЛ в останні 3 місяці), а також 
дані анамнезу, що вказують на можливість контакту з ВІЛ;

– наявність АРТ в анамнезі (її тривалість, ефективність чи невдача ліку-
вання, схема лікування, дотримання режиму лікування).

Якщо джерело ВІЛ невідоме, не може бути обстежене чи відмовляється 
від обстеження, ризик зараження ВІЛ оцінюють на підставі епідеміологічних 
даних: форма контакту; поширеність ВІЛ у тій частині суспільства, до якої 
належить людина.

Якщо відомо, що особа, з якою відбувся контакт, є ВІЛ-інфікованою, для 
вибору схеми ПКП необхідно уточнити дані про цю особу – клінічну стадію 
ВІЛ-інфекції; число лімфоцитів CD4; вірусне навантаження в плазмі (при ви-
сокому вірусному навантаженні ризик зараження завжди вищий); чи прово-
дилася АРТ; генотипова та фенотипова стійкість вірусу (якщо визначались). 
При випадковому уколі голкою – чи була свіжа кров на голці, чи глибокий 
був укол, чи знаходилася голка у вені, тому що всі ці фактори підвищують 
ризик зараження ВІЛ.

Якщо в можливого джерела ВІЛ при обстеженні не виявлено ні антитіл до 
ВІЛ, ні клінічних ознак ВІЛ-інфекції, то обстеження припиняють. Імовір-
ність того, що обстеження потенційного джерела збудника інфекції збігаєть-
ся з «періодом вікна» (серонегативний період ВІЛ-інфекції без симптомів го-
строго ретровірусного синдрому) – украй мала [200, 219, 259, 263–265].

Обстеження особи, яка мала контакт із джерелом ВІЛ. Обстеження піс-
ля контакту (незалежно від того, відбувся він на робочому місці чи ні) прово-
дять якомога швидше (у найближчі години після контакту, виробничої 
аварії). Рекомендується:

– отримати інформовану згоду й відразу провести тестування на антитіла 
до ВІЛ, щоб з’ясувати, чи був постраждалий інфікований ВІЛ до кон-
такту;

– обов’язково провести до- та післятестове консультування;
– за наявності симптомів гострої фази ВІЛ-інфекції, незалежно від дав-

нини контакту, провести прямі тести на ВІЛ (визначення вірусного на-
вантаження);
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– виявити супутні захворювання чи фізіологічні стани (вагітність, году-
вання грудьми) і прийняті лікарські засоби, що можуть вплинути на об-
рання препаратів для проведення ПКП;

– якщо дозволяють ресурси, доцільно провести основні лабораторні до-
слідження: серологічні тести на маркери гепатитів С і В (визначення 
антитіл до вірусу гепатиту C – анти-HCV і HBsAg вірусу гепатиту В); 
тести, результати яких допоможуть надалі вчасно виявити побічні 
ефекти ПКП: загальний аналіз крові з підрахунком лейкоцитарної фор-
мули та числа тромбоцитів; визначення біохімічних показників функ-
ції печінки (активність АлАТ, АсАТ, рівень білірубіну), визначення 
азоту сечовини чи сироваткового креатиніну крові [200, 219].

Консультування та спостереження за особою, що контактувала з по-
тенційним джерелом зараження ВІЛ. Усім особам, які зазнали контакту з 
потенційним джерелом ВІЛ, відразу після контакту необхідно надати кон-
сультативну допомогу, провести тестування на ВІЛ і загальне медичне обсте-
ження.

Консультування. Після обстеження необхідно провести консультування з 
питань менш ризикованої поведінки, яка може знизити ризик випадкових 
контактів у майбутньому. У процесі консультування особам, які контактува-
ли з потенційним джерелом зараження ВІЛ, необхідно чітко роз’яснити, що 
вони вправі відмовитися від ПКП. У випадку згоди на ПКП потрібно одержа-
ти письмове підтвердження цього. Потім дають рекомендації щодо необхід-
ності:

– уникати вагітності й необхідності пошуку безпечної альтернативи году-
вання грудьми;

– уникати здачі крові, тканин чи сперми як донор;
– використовувати презервативи при сексуальних контактах протягом 

шести місяців до підтвердження негативного результату на антитіла до 
ВІЛ;

– дотримуватись запобіжних заходів на робочому місці за наявного ризи-
ку професійного контакту.

Невід’ємною частиною консультування має бути надання психологічної 
підтримки особі, яка зазнала контакту з потенційним джерелом ВІЛ.

Якщо контакт не був пов’язаний з професійною діяльністю, рекомендації 
щодо менш ризикової поведінки повинні включати (залежно від ситуації):

– безпечні способи введення наркотиків (із залученням особи до програ-
ми «зниження шкоди») і направлення на лікування наркотичної залеж-
ності;

– лікування інфекцій, що передаються статевим шляхом;
– використання презервативів.
Якщо контакт був пов’язаний із сексуальним насильством, постраждало-

го направляють у відповідні служби, включаючи юридичні [200].
Тестування на ВІЛ-інфекцію проводять відразу після контакту, а потім 

через шість тижнів, дванадцять тижнів і шість місяців після контакту, навіть 
якщо ПКП вирішено не проводити. Якщо в особи, яка зазнала контакту з по-
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тенційним джерелом ВІЛ, відзначаються симптоми, що нагадують синдром 
гострої ретровірусної інфекції, то можна провести прямі тести на ВІЛ; при 
цьому давнина контакту не має значення [265, 266].

Якщо після закінчення ПКП в особи, яка зазнала контакту з потенційним 
джерелом ВІЛ, відбулася сероконверсія, її направляють у служби допомоги і 
лікування для ВІЛ-позитивних. Лікувальні установи, що надають допомогу 
особам після можливого контакту з ВІЛ, повинні повідомляти про ці випадки 
у відповідні служби охорони здоров’я, незалежно від того, призначена ПКП 
чи ні; зведену інформацію необхідно передавати до національного реєстру 
ПКП [200, 267].

Епідеміологічні показання до проведення ПКП ВІЛ-інфекції з вико-
ристанням АРТ. Показання до проведення ПКП наведено в таблиці 1.13. 
Визначається, що показання до ПКП є орієнтовними і в окремих випадках 
доцільно відступати від них. 

У деяких випадках ПКП із використанням АРТ не потрібна, а саме:
1) особа, яка контактувала з потенційним джерелом збудника інфекції, 

була раніше інфікована ВІЛ (у разі документального підтвердження цього 
факту); 

2) контакт із ВІЛ є «хронічним» (контакти відбуваються регулярно, а не 
епізодично); 

Т а б л и ц я  1 . 1 3 .  Показання для проведення післяконтактної профілактики 
ВІЛ-інфекції при контактах (аваріях) на робочому місці [200, 268]

Вид контакту (виробничої аварії)
Рекомендації щодо 

проведення післякон-
тактної профілактики

Крізьшкірна травма голкою (забрудненою біологічним ма-
теріалом з високим вірусним навантаженням: кров’ю, спин-
номозковою рідиною, біопсійним матеріалом, матеріалом з 
вірусом, який був культивований) 

Рекомендовано 

Глибока травма (поріз) голкою з видимим забрудненням 
кров’ю 

Рекомендовано 

Травма голкою, використаною для внутрішньовенної ін’єкції Рекомендовано

За вимогою, за винятком випадків, коли в пацієнта-джерела 
є СНІД чи високе вірусне навантаження

Рекомендовано

Поверхнева травма (наприклад, хірургічною голкою) Можливо

Попадання біологічних рідин з високим вірусним наванта-
женням на слизові оболонки чи пошкоджену шкіру

Можливо 

Крізьшкірний контакт із біологічними рідинами (сечею, сли-
ною тощо), але не з кров’ю 

Не рекомендовано 

Попадання крові (у тому числі з високим вірусним наванта-
женням) на неушкоджену шкіру 

Не рекомендовано 

Попадання біологічних рідин, таких як сеча чи слина, але не 
крові, на слизові оболонки чи шкіру 

Не рекомендовано 
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3) відбувся контакт, який не загрожує зараженню ВІЛ:
– при потраплянні небезпечних біологічних рідин (калу, слини, сечі, 

поту, які не містять домішок крові) на неушкоджену шкіру; 
– при контакті з біологічними рідинами людини, про яку відомо, що її 

кров не містить антитіл до ВІЛ (за винятком тих осіб, у яких є високий 
ризик недавно набутої ВІЛ-інфекції і які перебувають у «період вікна»);

4) з моменту контакту минуло понад 72 год (проте можна направити по-
терпілого для проведення консультування, тестування та наступного спосте-
реження).

Остаточне рішення щодо проведення ПКП має бути прийняте на основі 
оцінки ризику в кожному випадку. При цьому ПКП у жодному разі не повин-
на розглядатися як первинна стратегія профілактики ВІЛ-інфекції [200].

Післяконтактна профілактика ВІЛ-інфекції з використанням АРТ. 
Час початку, тривалість і вибір схеми ПКП. Найважливішим в ефектив-
ності ПКП є фактор часу. Ймовірність запобігти зараженню ВІЛ максималь-
на, якщо ПКП розпочата в перші 24 год після контакту з ВІЛ. Після закін-
чення цього терміну ризик дисемінації вірусу зростає. Уважається, що 
розпочинати ПКП через 72 год після контакту й пізніше – уже недоцільно. 
Уважається, що розпочинати ПКП необхідно якомога раніше – переважно в 
перші 2 год після контакту. У випадках, коли в цей проміжок часу неможли-
во одержати консультацію фахівця із лікування ВІЛ-інфекції, необхідно роз-
почати ПКП самостійно. Якщо з часом виявиться, що показань до ПКП із ви-
користанням АРТ немає, її завжди можна скасувати [198, 200]. 

Для більшості професійних контактів (включаючи крізьшкірне пошкод-
ження, потрапляння інфікованого матеріалу на пошкоджену шкіру чи сли-
зові оболонки) є достатньою схема ПКП із двох препаратів для АРТ. Однак у 
разі підтвердження чи підозри медикаментозної стійкості ВІЛ до неї необхід-
не призначення ПКП із трьох препаратів. При цьому перевага схем із трьох 
препаратів перед схемами з двох препаратів для АРТ не доведена. Є лише де-
які вказівки на значну токсичність трикомпонентних схем і порівняно кращу 
переносимість двокомпонентних. Призначення схеми з двох препаратів є 
більш практичним варіантом, насамперед тому, що в цьому випадку переваги 
від проходження повного курсу (що більш імовірно при простій схемі) пере-
важають потенційні переваги від додавання третього препарату (при призна-
ченні трьох препаратів підвищується ризик того, що профілактичний курс 
лікування не буде доведений до кінця). Тому, при сумнівах щодо обрання 
конкретної кількості препаратів АРТ для ПКП – краще негайно розпочати з 
двокомпонентної схеми, ніж затримати початок ПКП [269, 270]. 

1.6.8.  з к  к а   а ак ка 
 а к  зак а   з ’  Ук а

При аналізі отриманих даних (у рамках виконання Загальнодержавної 
програми з ВІЛ/СНІДу на 2009–2013 роки ДУ «Інститут медицини праці 
НАМН України») визначено, що серед працівників ЗОЗ, які брали участь у 
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дослідженні, частота ризиків непрофесійного інфікування ВІЛ найбільша за-
вдяки проведенню інвазивних медичних втручань (47,7–62,2 %), випадко-
вим чи навмисним травмам, пораненням голками, уламками ампул, ріжучим 
інструментарієм (17,1–20,9 %), контакту з білизною, посудом, які забруднені 
кров’ю чи іншими біологічними рідинами (23,2–39,7 %), а також при ста-
тевих контактах без презервативів (27,9–31,1 % досліджених) (рис. 1.6, 
табл. 1.14).

Рис. 1.6. Ризики непрофесійного 
інфікування ВІЛ серед працівни-

ків закладів охорони здоров’я:
1 – переливання крові; 2 – ін’єкційне 
вживання наркотиків з іншими осо-
бами спільними голками та шприца-
ми; 3 – статевий контакт без презер-
ватива; 4 – статевий контакт із 
порушенням цілісності чи сковзан-
ням презерватива; 5 – проведення ін-

вазивних медичних втручань

Таблиця 1.14. Ризики непрофесійного інфікування ВІЛ 
серед працівників закладів охорони здоров’я, за статтю (М ± m

p
), %

Фактор ризику Чоловіки Жінки Усі
р між 

групами

Переливання крові 4,0 ± 1,6 3,8 ± 0,7 3,9 ± 0,6 > 0,05

Ін’єкційне вживання наркотиків з ін-
шими особами спільними голками та 
шприцами

0,6 ± 0,6 0,6 ± 0,3 0,6 ± 0,3 > 0,05

Статевий контакт без презерватива 46,1 ± 4,0 21,0 ± 1,5 25,2 ± 1,4 < 0,01

Статевий контакт із порушенням ці-
лісності чи сковзанням презерватива

4,6 ± 1,7 2,1 ± 0,5 2,5 ± 0,5 < 0,05

Проведення інвазивних медичних 
втручань

61,0 ± 3,8 51,5 ± 1,8 53,1 ± 1,6 < 0,05

Випадкові чи навмисні травми, пора-
нення нестерильними голками, оскол-
ками ампул, ріжучим інструмента-
рієм (не під час виконання своїх 
професійних обов’язків)

12,3 ± 2,6 13,7 ± 1,2 13,4 ± 1,1 > 0,05

Контакт з білизною, посудом, які за-
бруднені кров’ю чи іншими біологіч-
ними рідинами

18,6 ± 3,1 22,0 ± 1,5 21,4 ± 1,3 > 0,05
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При розподілі отриманих даних за статтю опитаних працівників визначе-
но, що серед чоловіків переважали непрофесійні ризики інфікування ВІЛ 
внаслідок статевих контактів без використання презервативів (чоловіки – 
46,1 %, жінки – 21,0 %, p < 0,01). Інших значимих розбіжностей між праців-
никами з урахуванням їхньої статі не виявлено.

Встановлено, що непрофесійні ризики інфікування ВІЛ серед працівників 
медичних закладів найбільші за рахунок статевих контактів без використан-
ня презервативів; у вікових групах різниці не виявлено. Те саме стосується 
ризику інфікування ВІЛ за рахунок інвазивних медичних втручань непро-
фесійного характеру серед респондентів (табл. 1.15).

Таблиця 1.15.  Ризики непрофесійного інфікування ВІЛ серед працівників 
закладів охорони здоров’я, за віковими групами (М ± m

p
), %

Фактор ризику
Вікова група (років)

18–29 30–39 40–49 50–59 60–69

Переливання крові 2,3 ± 1,3* 3,7 ± 1,3* 4,9 ± 1,4 4,1 ± 1,3 2,7 ± 1,5

Ін’єкційне вживання нар-
котиків з іншими особами 
спільними голками та 
шприцами

1,5 ± 1,1* 0,0 0,4 ± 0,4* 0,4 ± 0,4* 0,9 ± 0,9*

Статевий контакт без пре-
зерватива

24,2 ± 3,7 30,7 ± 3,1 24,2 ± 2,9 27,7 ± 3,0 15,9 ± 3,5

Статевий контакт із пору-
шенням цілісності чи сков-
занням презерватива

1,6 ± 1,1* 2,8 ± 1,1* 3,2 ± 1,2 1,8 ± 0,9 2,7 ± 1,5*

Проведення інвазивних ме-
дичних втручань

49,2 ± 4,4 52,4 ± 3,3 55,0 ± 3,3 57,8 ± 3,2 45,6 ± 4,7

Випадкові чи навмисні 
травми, поранення несте-
рильними голками, оскол-
ками ампул, ріжучим інс-
трументарієм (не під час 
виконання своїх професій-
них обов’язків)

17,6 ± 3,3 16,4 ± 2,5 11,6 ± 2,1 11,0 ± 2,1 10,5 ± 2,9

Контакт з білизною, посу-
дом, які забруднені кров’ю 
чи іншими біологічними рі-
динами

12,2 ± 2,9 18,7 ± 2,6 23,8 ± 2,8 25,3 ± 2,9 23,0 ± 4,0

П р и м і т к а .  Тут і в табл. 1.16, 1.17, 1.19, 1.22, 1.25, 1.27, 1.28: *p < 0,05.

У дослідженні також визначено, що серед науковців, осіб технічного пер-
соналу найбільшими є ризики статевого інфікування ВІЛ (81,4 %), а також 
внаслідок проведення інвазивних медичних втручань (84,3 %). Серед усіх 
професійних груп медичного персоналу ризики статевого інфікування ВІЛ 
значно нижчі порівняно з іншими – 21,1–27,3 % (табл. 1.16).
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Таблиця 1.16. Ризики непрофесійного інфікування ВІЛ 
серед працівників закладів охорони здоров’я, за професійними групами (М ± m

p
), %

Фактор ризику

Професійна група 

науковці лікарі
медичний персонал

середній молодший інженерний технічний інший

Переливання крові 9,1 ± 9,1* 1,8 ± 0,9 5,9 ± 1,3 2,1 ± 1,0 4,5 ± 4,5* 7,9 ± 2,9 0,0

Ін’єкційне вживання наркоти-
ків з іншими особами спільними 
голками та шприцами

9,1 ± 9,1* 0 0,9 ± 0,5* 1,1 ± 0,7* 0 0 0,0

Статевий контакт без презерва-
тива

63,6 ± 15,2 22,9 ± 2,8 23,5 ± 2,4 11,1 ± 2,3 22,7 ± 9,1 66,3 ± 5,0 20,8±4,7

Статевий контакт із порушен-
ням цілісності чи сковзанням 
презерватива

10,0 ± 10,0* 2,3 ± 1,0 2,5 ± 0,9 2,1 ± 1,0 0 4,5 ± 2,2 1,3±1,3*

Проведення інвазивних медич-
них втручань

81,8 ± 12,2 58,2 ± 3,2 54,7 ± 2,7 34,4 ± 3,5 45,5 ± 10,9 74,2 ± 4,7 50,6±5,7

Випадкові чи навмисні травми, 
поранення нестерильними гол-
ками, осколками ампул, ріжу-
чим інструментарієм (не під час 
виконання професійних обо-
в’язків)

36,4 ± 15,2 13,5 ± 2,3 18,3 ± 2,1 8,5 ± 2,0 9,1 ± 6,3* 9,0 ± 3,0 7,8±3,1

Контакт з білизною, посудом, 
які забруднені кров’ю чи інши-
ми біологічними рідинами

45,5 ± 15,7 20,8 ± 2,7 24,3 ± 2,4 29,6 ± 3,3 0 6,7 ± 2,7 10,4±3,5
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Що стосується ризиків непрофесійного інфікування ВІЛ серед працівни-
ків ЗОЗ різного профілю, то найбільшими ці показники були серед працівни-
ків хірургічного та терапевтичного профілю порівняно з фтизіатричним 
(табл. 1.17).

Таблиця 1.17. Ризики непрофесійного інфікування ВІЛ 
серед працівників закладів охорони здоров’я, за закладами (М ± m

p
), %

Фактор ризику

Профіль медичних установ

хірургічний фтизіатричний
терапев-
тичний

БЦМЛ № 2 ЦМХО ОТД ОТД № 2 ІМП

Переливання крові 6,9 ± 1,8 2,8 ± 0,9 7,5 ± 2,6 2,2 ± 1,1 0

Ін’єкційне вживання нарко-
тиків з іншими особами 
спільними голками та шпри-
цами

0 0,6 ± 0,4 3,7 ± 1,8 0 0

Статевий контакт без презер-
ватива

27,9 ± 3,1 36,1 ± 2,6 7,4 ± 2,5 8,0 ± 2,1 30,9 ± 4,8

Статевий контакт із пору-
шенням цілісності чи сков-
занням презерватива

4,4 ± 1,4 2,3 ± 0,8 3,7 ± 1,8 1,1 ± 0,8* 0

Проведення інвазивних ме-
дичних втручань

49,8 ± 3,5 62,2 ± 2,5 44,4 ± 4,8 42,5 ± 3,7 55,8 ± 5,1

Випадкові чи навмисні трав-
ми, поранення нестерильни-
ми голками, осколками ам-
пул, ріжучим інструмен-
тарієм (не під час виконання 
професійних обов’язків)

20,9 ± 2,8 17,1 ± 2,0 7,5 ± 2,6 4,4 ± 1,5 7,4 ± 2,7

Контакт з білизною, посу-
дом, які забруднені кров’ю 
чи іншими біологічними рі-
динами

39,7 ± 3,4 12,6 ± 1,8 26,2 ± 4,3 23,2 ± 3,1 5,3 ± 2,3

Таким чином, встановлено, що серед працівників ЗОЗ непрофесійні ризи-
ки інфікування ВІЛ переважно формуються завдяки низькому рівню практи-
ки «безпечного сексу». Особливо значними ці ризики були серед осіб чолові-
чої статі, технічного персоналу, у віковій групі 50–59 років серед працівників 
хірургічного і терапевтичного профілю. Також ризики інфікування ВІЛ мо-
жуть формуватись за рахунок інвазивних медичних втручань серед працівни-
ків обох статей, усіх професійних груп, у віці 40–59 років. Непрофесійні ри-
зики інфікування ВІЛ внаслідок парентерального вживання психоактивних 
речовин чи переливання крові не є значними для працівників ЗОЗ.
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Неспецифічна профілактика непрофесійних ризиків інфікування ВІЛ є 
розробленим і впровадженим в Україні напрямом боротьби з ВІЛ-інфекцією/
СНІДом, яка ґрунтується на реалізації серед широких верств населення та-
ких заходів:

1)  анонімне добровільне консультування та тестування на ВІЛ;
2) добровільне обстеження, а за необхідності – лікування в зв’язку з наяв-

ними інфекціями, що передаються статевим шляхом, які підвищують 
ризик інфікування ВІЛ;

3) впровадження практики «безпечного сексу» з обов’язковим викори-
станням презервативів;

4) боротьба із соромом щодо запропонування статевому партнеру викорис-
товувати презервативи. 

Встановлено, що серед працівників ЗОЗ недостатньо використовуються 
заходи такої профілактики інфікування ВІЛ. Результати дослідження, що 
виконувалося в рамках Загальнодержавної програми з ВІЛ/СНІДу на 2009–
2013 роки співробітниками ДУ «Інститут медицини праці НАМН України» 
показали, що лише 56,8 % опитаних працівників завжди при небезпечних 
статевих стосунках використовували презервативи, при цьому, 21,8 % з них 
соромилися запропонувати своєму статевому партнеру використовувати пре-
зервативи, переважно жінки (жінки – 23,1 %, чоловіки – 18,1 %, p < 0,01). 
Лише 1/4 обстежених працівників проходила хоча б раз у житті анонімне 
добровільне консультування та тестування на ВІЛ-інфекцію, переважно жін-
ки (чоловіки – 24,1 %, жінки – 24,9 %, p < 0,01). І лише 15,0 % працівників 
проходили впродовж останнього року добровільне обстеження, а за необхід-
ності – лікування інфекцій, що передаються статевим шляхом (чоловіки – 
11,1 %, жінки – 16,3 %, p < 0,01) (табл. 1.18, рис. 1.7). 

Рис. 1.7. Реалізація серед працівників за-
кладів охорони здо ро в’я заходів індиві-
дуальної профілактики непрофесійного 

інфікування ВІЛ:
1 – працівники, які проходили хоча б один 
раз у житті анонімне добровільне консульту-
вання та тестування на ВІЛ; 2 – працівники 
проходили впродовж останнього року доб-
ровільне обстеження, а за необхідно сті – ліку-
вання на наявність інфекцій, що передаються 
статевим шляхом; 3 – працівники, які завжди 
при небезпечних статевих стосунках викорис-
товують презервативи; 4 – працівники, які 
соромляться запропонувати своєму статевому 

партнеру використовувати презервативи
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Таблиця 1.18. Реалізація індивідуальної профілактики непрофесійного інфікування ВІЛ 
серед працівників закладів охорони здоров’я, за статтю (М ± m

p
), %

Працівники закладів охорони здоров’я Чоловіки Жінки Усі
р між 

групами

Проходили хоча б один раз у житті анонімне добровільне консультування 
та тестування на ВІЛ

22,9 ± 3,3 31,8 ± 1,6 30,3 ± 1,5 < 0,05

Проходили впродовж останнього року добровільне обстеження, а за необхід-
ності – лікування на наявність інфекцій, що передаються статевим шляхом

6,0 ± 1,9 17,5 ± 1,3 15,6 ± 1,2 < 0,01

Завжди при небезпечних статевих стосунках використо вують презервативи 53,5 ± 4,7 46,3 ± 2,6 48,0 ± 2,3 > 0,05

Соромляться запропонувати своєму статевому партнеру використовувати 
презервативи

6,4 ± 2,2 10,5 ± 1,4 9,7 ± 1,2 < 0,05

Таблиця 1.19.  Реалізація індивідуальної профілактики непрофесійного інфікування ВІЛ 
серед працівників закладів охорони здоров’я, за професійними групами (М ± m

p
), %

Працівники закладів охорони здоров’я

Професійна група 

науковці лікарі
середній
персонал

молодший
персонал

інженерний 
персонал

технічний 
та інший-
персонал

Проходили хоча б раз у житті анонімне доб-
ровільне консультування та тестування на ВІЛ

18,2 ± 12,2* 38,6 ± 3,1 36,0 ± 2,6 28,6 ± 3,3 9,1 ± 6,3* 10,1 ± 3,2

Проходили впродовж останнього року добро віль-
не обстеження, а за необхідності – лікування на 
наявність інфекцій, що передаються статевим 
шляхом

18,2 ± 12,2* 11,0 ± 2,0 22,2 ± 2,2 20,6 ± 3,0 4,5 ± 4,5* 3,4 ± 1,9*

Завжди при небезпечних статевих стосунках 
використовують презервативи 

75,0 ± 25,0 84,8 ± 3,6 66,2 ± 3,9 46,6 ± 6,6 36,4 ± 10,5 18,0 ± 4,1

Соромляться запропонувати своєму статевому 
партнеру використовувати презервативи

33,3 ± 21,1* 7,1 ± 2,2 11,6 ± 2,3 19,2 ± 4,5 13,6 ± 7,5* 5,6 ± 2,5
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Найвищі рівні реалізації заходів профілактики статевого інфікування 
ВІЛ (використання презервативів і діагностика й лікування захворювань, що 
передаються статевим шляхом) спостерігаються серед працівників віком до 
40 років і знижуються після цього віку. При цьому з віком збільшується част-
ка осіб, які соромляться запропонувати статевому партнеру використовувати 
презервативи (див. табл. 1.18). Найчастіше недостатнє використання заходів 
профілактики передачі статевим шляхом ВІЛ спостерігається серед молод-
ших медичних сестер та технічного персоналу ЗОЗ (табл. 1.19).

Анонімне добровільне консультування та тестування на ВІЛ-інфекцію 
проходили переважно працівники віком до 50 років, які є медичними праців-
никами (науковці, лікарі, медичні сестри) (табл. 1.20).

Т а б л и ц я  1 . 2 0 .  Реалізація індивідуальної профілактики 
непрофесійного інфікуван ня ВІЛ серед працівників закладів охорони здоров’я, 
за віковими групами (М ± m

p
), %

Працівники закладів 
охорони здоров’я

Вікова група (років)

18–29 30–39 40–49 50–59 60–69

Проходили хоча б один 
раз у житті анонімне доб-
ровільне консультування 
та тестування на ВІЛ

36,6 ± 4,2 37,9 ± 3,2 35,0 ± 3,1 22,5 ± 2,7 14,7 ± 3,3

Проходили впродовж ос-
таннього року добровіль-
не обстеження, а за необ-
хідності – лікування ін-
фекцій, що передаються 
статевим шляхом

26,9 ± 3,8 17,2 ± 2,5 13,7 ± 2,3 10,6 ± 2,0 13,8 ± 3,2

Завжди при небезпечних 
статевих стосунках вико-
ристовують презервативи 

66,7 ± 5,4 71,3 ± 4,4 48,9 ± 4,4 27,4 ± 4,2 16,7 ± 5,1

Соромляться запропону-
вати своєму статевому 
партнеру використовува-
ти презервативи

6,1 ± 2,4 9,1 ± 2,3 11,3 ± 2,5 9,9 ± 2,6 11,9 ± 4,2

 
Що стосується реалізації індивідуальної профілактики непрофесійного 

інфікування ВІЛ серед працівників за стажевими групами, то слід визначи-
ти, що чим більший стаж роботи, тим частіше працівники проходять анонім-
не добровільне консультування та тестування на ВІЛ-інфекцію та частіше ви-
користовують презервативи (табл. 1.21).
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Таблиця 1.21. Реалізація індивідуальної профілактики 
непрофесійного інфікування ВІЛ серед працівників закладів 
охорони здоров’я, за стажевими групами (М±m

p
), %

Працівники закладів 
охорони здоров’я

Стажева група (років)

1–5 6–10 11–20 21–30 понад 31

Проходили хоча б один раз у 
житті анонімне добровільне 
консультування та тестуван-
ня на ВІЛ

24,9 ± 3,3 27,9 ± 3,1 33,7 ± 2,9 37,1 ± 3,9 26,5 ± 4,2

Проходили впродовж остан-
нього року добровільне обсте-
ження, а за необхідності – лі-
кування інфекцій, що 
передаються статевим шля-
хом

17,3 ± 2,9 20,0 ± 2,7 14,7 ± 2,1 14,6 ± 2,9 9,7 ± 2,8

Завжди при небезпечних ста-
тевих стосунках використо-
вують презервативи 

37,8 ± 4,6 49,2 ± 4,5 52,9 ± 4,2 61,7 ± 6,3 29,3 ± 7,2

Соромляться запропонувати 
своєму статевому партнеру 
використовувати презервати-
ви

7,5 ± 2,3 3,4 ± 1,5 12,3 ± 2,5 12,7 ± 3,8 9,3 ± 4,0

Серед працівників ЗОЗ різного профілю можливими ризиками інфікуван-
ня ВІЛ залишаються інвазивні медичні втручання, статевий контакт без пре-
зерватива (табл. 1.22).

Проведеним непараметричним кореляційним аналізом Спірмена визна-
чено, що є статистичні залежності середньої сили між віком (rSp = –0,39, 
p < 0,05) та професійними групами працівників ЗОЗ (rSp = –0,33, p < 0,05) й 
використанням ними презервативів для профілактики статевої передачі ВІЛ: 
при збільшенні віку та зниженні рівня загальної освіти – їхнє використання 
знижується (рис. 1.8). 

Рис. 1.8. Кореляційні залежності 
Спірмена між медико-соціальни-
ми характеристиками та непро-
фесійними ризиками інфікування 
ВІЛ працівників закладів охоро-

ни здоров’я (p < 0,05)rSp = 0,33

r
Sp = 0,39

Використання 
презервативів 
при статевому 

контакті
Професія

Вік



93

1.6. ак ка а  за

Отже, реалізація профілактики статевого інфікування ВІЛ серед праців-
ників досліджених ЗОЗ є недостатньою, особливо серед осіб віком після 
40 років, які не мають медичної освіти. Також серед цих працівників спо-
стерігається недостатній рівень добровільного та анонімного обстеження на 
маркери ВІЛ-інфекції. Заходи, спрямовані на покращання непрофесійної 
профілактики інфікування персоналу ЗОЗ, наведено в таблиці 1.23.

Таким чином, встановлено, що серед працівників досліджених ЗОЗ непро-
фесійні ризики інфікування ВІЛ формуються за рахунок статевого шляху ін-
фікування та можливого інфікування внаслідок проведення інвазивних ме-
дичних втручань в інших ЗОЗ, особливо у віці після 40 років.

Таблиця 1.22. Ризики непрофесійного інфікування ВІЛ 
серед працівників закладів охорони здоров’я, за закладами (М±m

p
), %

Фактор ризику

Спеціалізація медичної установи (профіль)

хірургічний фтизіатричний
терапев-
тичний

БЦМЛ № 2 ЦМХО ОТД ОТЛ № 2 ІМП

Переливання крові 6,9 ± 1,8 2,8 ± 0,9 7,5 ± 2,6 2,2 ± 1,1 0

Ін’єкційне вживання нарко-
тиків з іншими особами спіль-
ними голками та шприцами

0 0,6 ± 0,4 3,7 ± 1,8 0 0

Статевий контакт без презер-
ватива

27,9 ± 3,1 36,1 ± 2,6 7,4 ± 2,5 8,0 ± 2,1 30,9 ± 4,8

Статевий контакт із порушен-
ням цілісності чи сковзанням 
презерватива

4,4 ± 1,4 2,3 ± 0,8 3,7 ± 1,8 1,1 ± 0,8* 0

Проведення інвазивних ме-
дичних втручань

49,8 ± 3,5 62,2 ± 2,5 44,4 ± 4,8 42,5 ± 3,7 55,8 ± 5,1

Випадкові чи навмисні трав-
ми, поранення нестерильни-
ми голками, осколками ам-
пул, ріжучим інструмента-
рієм (не під час виконання 
своїх професійних обо в’яз ків)

20,9 ± 2,8 17,1 ± 2,0 7,5 ± 2,6 4,4 ± 1,5 7,4 ± 2,7

Контакт з білизною, посудом, 
які забруднені кров’ю чи ін-
шими біологічними рідинами

39,7 ± 3,4 12,6 ± 1,8 26,2 ± 4,3 23,2 ± 3,1 5,3 ± 2,3



з  1 .  І -І К І

94

При цьому реалізація заходів щодо профілактики статевого інфікування 
ВІЛ, а також рівень добровільного та анонімного обстеження на специфічні 
маркери ВІЛ серед працівників досліджених ЗОЗ недостатні, особливо серед 
працівників віком після 40 років і які не мають медичної освіти. 

Для покращання профілактики інфікування ВІЛ необхідна реалізації за-
ходів, що дозволять знизити непрофесійні ризики інфікування ВІЛ серед пра-
цівників ЗОЗ.

1.6.10.  з к  к а   а ак ка 
  а к  зак а   з ’  Ук а

Серед працівників ризики професійного інфікування ВІЛ склали до 22 %. 
Такі ризики під час виконання професійних обов’язків формуються через по-
ранення працівника нестерильними голками, ампулами, ріжучим чи колю-
чим інструментарієм (14,0 %), прямий контакт шкіри чи слизових оболонок 
працівника з кров’ю хворих чи іншими біологічними рідинами (спермою, ва-
гінальним секретом) (13,0 %), а також – безпосереднє надання медичної до-
помоги ВІЛ-інфікованим особам, хворим на СНІД (22,0 %) (рис. 1.9).

Ризики професійного інфікування ВІЛ значніші серед працівників жіно-
чої статі, переважно через поранення нестерильними голками, ампулами, рі-
жучим чи колючим інструментарієм: чоловіки – 13,3 % ± 1,3 %, жінки – 
19,6 % ± 4,0 % (p < 0,001); безпосереднє надання медичної допомоги 

Таблиця 1.23. Заходи, спрямовані на покращання непрофесійної профілактики 
ВІЛ-інфікування персоналу закладів охорони здоров’я

Захід та 
відповідальний

Зміст Цільова група
Періодич-

ність
Індикатор 

якості

Тренінг: 
лікар-епідеміо-
лог ЗОЗ, психо-
лог (за запро-
шенням)

Шляхи передачі ВІЛ

Інфекції, що передаю-
ться статевим шляхом 

Профілактика статевої 
передачі ВІЛ

Необхідність тестування 
на ВІЛ та обстеження на 
інфекції, що передаю ться 
статевим шляхом

За професійни-
ми групами 
(окремо чоло-
віки та жінки) 

Одно-
разово

Зміна 
поведінки

Індивідуальна 
робота: 
Центр профі лак-
тики та боротьби 
зі СНІДом (мо-
більні консуль-
тативні служби) 

До- та післятестове кон-
сультування на ВІЛ

Добровільне та анонімне 
тестування на ВІЛ і 
ЗПСШ (можливо із ви-
кори стан ням експрес-
тестів в умовах закладу 
охорони здо ров’я)

За бажанням 
працівників 
(при органі за -
ції профспілок)

Щороку Зміна по-
ведінки,
встанов-
лення 
ВІЛ-
статусу
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ВІЛ-позитивним особам: чоловіки – 21,0 % ± 1,6 %, жінки – 27,5 % ± 4,4 %, 
(p < 0,001); прямий контакт шкіри чи слизових оболонок працівника з кров’ю 
хворих чи іншими біологічними рідинами (спермою, вагінальним секретом): 
чоловіки – 12,0 % ± 1,2 %, жінки – 21,6 % ± 4,1 %, (p < 0,05) (табл. 1.24). 

Таблиця 1.24. Ризики професійного інфікування ВІЛ 
медичних працівників закладів охорони здоров’я, за статтю (М ± m

p
), %

Фактор ризику Чоловіки Жінки Усі
р між 

групами

Поранення нестерильними голками, ампу-
лами, ріжучим чи колючим інструмен-
тарієм

13,3 ± 1,3 19,6 ± 4,0 14,1 ± 1,2 p < 0,001

Прямий контакт шкіри чи слизових обо-
лонок із кров’ю хворих чи іншими біоло-
гічними рідинами

12,0 ± 1,2 21,6 ± 4,1 13,2 ± 1,2 p < 0,05

Прямий контакт пошкодженої шкіри з 
біологічними рідинами хворих (кров’ю, 
спермою, вагінальним секретом)

3,3 ± 0,7 2,9 ± 1,7* 3,3 ± 0,6 p > 0,05

Безпосереднє надання медичної допомоги 
ВІЛ-інфікованим особам, хворим на СНІД

21,0 ± 1,6 27,5 ± 4,4 21,8 ± 1,5 p < 0,001

Усі професійні ризики інфікування ВІЛ мають найбільшу частоту у віці 
працівників до 50 років (табл. 1.25) та при стажі роботи понад 11 років 
(табл. 1.26). 

Рис. 1.9. Ризики професійного інфікуван-
ня ВІЛ серед працівників досліджених 

закладів охорони здоров’я:
1 – поранення нестерильними голками, ампу-
лами, ріжучим чи колючим інструментарієм; 
2 – прямий контакт шкіри чи слизових оболо-
нок із кров’ю хворих чи іншими біологічними 
рідинами; 3 – прямий контакт пошкодженої 
шкіри із біологічними рідинами хворих (кро-
в’ю, спермою, вагінальним секретом); 4 – без-
посереднє надання медичної допомоги ВІЛ-ін-

фікованим особам, хворим на СНІД 
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Таблиця 1.25. Ризики професійного інфікування ВІЛ 
медичних працівників закладів охорони здоров’я, за віковими групами (М ± m

p
), %

Фактор ризику
Вікова група (років)

18–29 30–39 40–49 50–59 60–69 70–89

Поранення нестерильними голками, ампулами, ріжу-
чим чи колючим інструментарієм

14,5 ± 3,3 18,9 ± 2,7 12,6 ± 2,5 12,0 ± 2,5 9,0 ± 3,0 15,4 ± 7,2

Прямий контакт шкіри чи слизових оболонок із 
кров’ю хворих чи іншими біологічними рідинами

8,5 ± 2,6 16,0 ± 2,5 15,8 ± 2,7 12,7 ± 2,6 7,9 ± 2,9 15,4 ± 7,2

Прямий контакт пошкодженої шкіри із біологічними 
рідинами хворих (кров’ю, спермою, вагінальним сек-
ретом)

6,0 ± 2,2 1,9 ± 0,9 2,2 ± 1,1 4,2 ± 1,6 3,4 ± 1,9* 3,8 ± 3,8*

Безпосереднє надання медичної допомоги ВІЛ-інфі-
кованим особам, хворим на СНІД

23,1 ± 3,9 27,4 ± 3,1 25,7 ± 3,2 17,5 ± 3,0 10,1 ± 3,2 11,5 ± 6,4

Таблиця 1.26. Ризики професійного інфікування ВІЛ 
медичних працівників закладів охорони здоров’я, за стажевими групами (М ± m

p
), %

Фактор ризику
Стажева група (років)

1–5 6–10 11–20 21–30 31–40 41–60

Поранення нестерильними голками, ампулами, рі-
жучим чи колючим інструментарієм

12,0 ± 3,0 11,9 ± 2,6 15,5 ± 2,5 13,3 ± 2,8 17,2 ± 3,8 16,1 ± 5,0

Прямий контакт шкіри чи слизових оболонок із 
кров’ю хворих чи іншими біологічними рідинами

12,8 ± 3,1 9,4 ± 2,3 16,4 ± 2,5 11,2 ± 2,6 17,2 ± 3,8 10,7 ± 4,2

Прямий контакт пошкодженої шкіри із біологічни-
ми рідинами хворих (кров’ю, спермою, вагінальним 
секретом)

5,1 ± 2,0 2,5 ± 1,2 1,8 ± 0,9 3,5 ± 1,5 5,1 ± 2,2 3,6 ± 2,5*

Безпосереднє надання медичної допомоги ВІЛ-інфі-
кованим особам, хворим на СНІД

23,1 ± 3,9 17,0 ± 3,0 28,3 ± 3,1 21,7 ± 3,5 18,2 ± 3,9 14,3 ± 4,7
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Визначено, що професійні ризики інфікування ВІЛ найбільші серед лі-
карів (13,8–20,3 %) та медичних сестер (18,4–27,4 %) переважно за рахунок 
поранення працівника нестерильними голками, ампулами, ріжучим чи ко-
лючим інструментарієм та прямого контакту шкіри чи слизових оболонок 
працівника із кров’ю хворих або іншими біологічними рідинами (табл. 1.27). 

Слід відзначити, що ризики професійного інфікування ВІЛ найзначніші 
серед медичних працівників хірургічного профілю (табл. 1.28).

Таблиця 1.27.  Ризики професійного інфікування ВІЛ медичних працівників 
закладів охорони здоров’я, за професійними групами (М ± m

p
), %

Фактор ризику

Професійна група 

науковці лікарі
медичний персонал

середній молодший 

Поранення нестерильними голками, 
ампулами, ріжучим чи колючим інс-
трументарієм

27,3 ± 14,1 12,6 ± 2,1 18,4 ± 2,1 7,4 ± 1,9

Прямий контакт шкіри чи слизових 
оболонок із кров’ю хворих чи інши-
ми біологічними рідинами

27,3 ± 14,1 13,8 ± 2,2 14,4 ± 1,9 9,5 ± 2,1

Прямий контакт пошкодженої шкі-
ри із біологічними рідинами хворих 

9,1 ± 9,1* 2,4 ± 1,0 4,3 ± 1,1 2,1 ± 1,0

Безпосереднє надання медичної до-
помоги ВІЛ-інфікованим особам, 
хворим на СНІД

0 20,3 ± 2,6 27,4 ± 2,4 14,8 ± 2,6

Таблиця 1.28. Ризики професійного інфікування ВІЛ медичних працівників 
закладів охорони здоров’я, за закладами (М ± m

p
), %

Фактор ризику

Спеціалізація медичної установи (профіль)

хірургічний фтизіатричний
терапев-
тичний

БЦМЛ № 2 ЦМХО ОТД ОТЛ № 2 ІМП

Поранення нестерильними гол-
ками, ампулами, ріжучим чи 
колючим інструментарієм

22,2 ± 2,9 13,9 ± 2,0 12,3 ± 3,7 5,8 ± 1,9 11,1 ± 4,0

Прямий контакт шкіри чи сли-
зових оболонок з кров’ю хворих 
чи іншими біологічними ріди-
нами

24,2 ± 3,0 10,4 ± 1,8 11,1 ± 3,5 5,8 ± 1,9 11,1 ± 4,0

Прямий контакт пошкодженої 
шкіри з біологічними рідинами 
хворих

6,3 ± 1,7 2,8 ± 1,0 1,2 ± 1,2* 1,9 ± 1,1* 1,6 ± 1,6*

Безпосереднє надання медичної 
допомоги ВІЛ-інфікованим осо-
бам, хворим на СНІД

51,7 ± 3,5 4,5 ± 1,2 28,4 ± 5,0 19,5 ± 3,2 0
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Ризики професійного інфіку-
вання ВІЛ серед медичних пра-
цівників практично не залежать 
від атестаційної категорії (табл. 
1.29).

Непараметричний кореляцій-
ний аналіз за Спірменом показав, 
що існують статистичні залеж-
ності середньої сили між наступ-
ними факторами ризику про-
фесійного інфікування ВІЛ: кон-
такт із забрудненою білизною та 
прямий контакт шкіри чи слизо-
вих оболонок з кров’ю чи/та ін-
шими біологічними рідинами 
(rSp = 0,36, p < 0,05); поранення, 
травми нестерильним гострим і 
ріжучим інструментом та прямий 
контакт пошко дженої шкіри з 
кров’ю чи/та іншими біологічни-
ми рідинами (rSp = 0,31, p < 0,05); 
безпосереднє надання медичної 
 допомоги ВІЛ-інфікованим та 
прямий кон такт цілої та поране-
ної шкіри чи слизових оболонок із 
кров’ю чи/та іншими біологічни-
ми ріди нами (rSp = 0,31–0,42, p < 
0,05) (рис. 1.10), що вказує на 
значний зв’язок формування про-
фесійного ризику інфікування 
ВІЛ із контактом шкіри з різними 
об’єктами медичного призначен-
ня, забрудненими кров’ю чи ін-
шими біологічними рідинами, які 
можуть містити ВІЛ.

Таким чином, серед обстеже-
них медичних працівників ризи-
ки професійного інфікування ВІЛ 
не менше ніж 22 %. Вони форму-
ються  через поранення медичних 
працівників нестерильними гол-
ками, ампулами, ріжучим чи ко-
лючим ін струментарієм, прямий 
контакт шкіри чи слизових оболо-
нок із кров’ю хворих або їхніми Т
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біоло гіч ними рідинами (спермою, вагінальним секретом тощо). Такі ризики 
значніші серед працівниць у віці до 50 років та при стажі роботи понад 
11 років, особливо серед медичних працівників хірургічного профілю.

1.6.11. а   а ка  зак а   з ’  
за  ак к   к а  

Проведеним дослідженням виявлено деякі недоліки в запобіганні інфіку-
ванню ВІЛ. Проте більшість (близько 80 %) медичних працівників дотри-
мується заходів профілактики професійного інфікування ВІЛ та недопущен-
ня передачі ВІЛ хворим: 78,0 % опитаних завжди використовують для 
ін’єкцій тільки нові одноразові голки та шприци; 78,0 % – завжди проводять 
якісну дезінфекцію та стерилізацію медичного інструментарію, устаткуван-
ня та білизни; 76,0 % – завжди миють руки з милом до та після маніпуляцій; 
70,0 % – завжди викидають використані голки, інструменти в тверді водо-
непроникні контейнери, заповнені дезінфікуючими розчинами; 71,0 % – зав-
жди використовують техніку безпечної поведінки з гострим і ріжучим медич-
ним інструментарієм.

Встановили, що не всі працівники при безпосередньому контакті з кров’ю 
завжди використовують засоби індивідуального захисту (рукавички, халати, 
фартухи, гумові рукавички, маски й захисні окуляри, екрани тощо) – 73,0 %; 
знімають або накривають використані голки за допомогою інструментів чи 
шляхом піддягання ковпачка голкою, насадженою на шприц – 71,0 %. Крім 
того, частина працівників знімають голки зі шприців, після їх використання, 
до дезінфекції (20,0 %), використовують багаторазові інструменти в разі 
 відсутності одноразових (30,0 %), негайно викидають використані голки, не 
надягаючи на них захисний ковпачок (20,0 %), що формує підвищені ризи-
ки  інфікування ВІЛ серед 1/3 медичних працівників досліджених ЗОЗ. 

Рис. 1.10. Кореляційні залежності 
Спірмена між факторами професій-
ного ризику  інфікування ВІЛ пра-
цівників закладів охорони здоров’я 

(p < 0,05)

Прямий контакт шкіри чи слизових 
оболонок з кров’ю хворих чи/та 

 іншими біологічними рідинами

Прямий контакт пошкодженої 
шкіри з кров’ю хворих чи/та 
 іншими біологічними рідинами

Безпосереднє надання медичної 
допомоги ВІЛ-інфікованим

Поранення, травми нестерильним гострим та 
ріжучим інструментом, забруднення кров’ю 

чи іншими біологічними рідинами

Контакт із білизною, забрудненою 
кров’ю чи іншими біологічними 

рідинами

rSp = 0,36

r Sp =
 0,31 r

Sp = 0,42

rSp = 0,31

r Sp =
 0,31
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 Більшість медичних працівників (97,2 %) пройшла спеціальне навчання з 
безпечної роботи та профілактики ВІЛ-інфекції на робочому місці (рис. 1.11).

Визначено, що працівники-чоловіки під час виконання своїх професійних 
обов’язків поводяться більш ризиковано. Вони частіше використовують бага-
торазові інструменти (чоловіки – 50,0 %, жінки – 26,9 %, p < 0,05); знімають 
голки зі шприців, після їх використання, до дезінфекції (чоловіки – 40,2 %, 
жінки – 29,7 %, p < 0,01); не завжди миють руки з милом до та після маніпу-
ляцій (чоловіки – 22,5 %, жінки – 23,6 %, p < 0,01). Разом з тим, чоловіки 
частіше завжди проводять якісну дезінфекцію та стерилізацію медичного інс-
трументарію, білизни, устаткування, що можуть бути забруднені ВІЛ (чо-
ловіки – 82,4 %, жінки – 76,0 %, p < 0,05) (табл. 1.30).

Науковці, лікарі, середній медичний персонал, як правило, дотримують-
ся заходів запобігання інфікуванню ВІЛ на робочому місці (78,0–83,9 %), у 
той самий час молодші медичні працівники значно частіше нехтують прави-
лами безпеки. Часто й лікарі, і середній медичний персонал не дотримуються 
профілактичних заходів при роботі з використаними голками (70,0–78,0 %) 
(табл. 1.31).

Рис. 1.11. Дотримання 
 заходів запобігання ін-
фікуванню ВІЛ серед 
пра цівників за кладів 

охорони здоров’я:
1 – миття рук з милом до та 
після маніпуляцій; 2 – при 
безпосередньому контакті з 
кров’ю використання засо-
бів індивідуального захис-
ту; 3 – проведення якісної 
де зін фекції та стерилізації 
медичного інструмента рію, 
устаткування, що може 
бути забруднене біома-
теріалами, контаміновани-
ми ВІЛ; 4 – використання 
для ін’єкцій тільки нових 
одноразових голок і шпри-
ців; 5 – викори стання бага-
торазових інструментів 
тільки за відсутності одно-
разових; 6 – викидання ви-
кори ста них голок, не надя-

гаючи на них захисний ковпачок; 7 – знімання голок зі шприців, після їх  використання, до 
дезінфекції; 8 – викидання викори ста них голок, інстру ментів в тверді водонепроникні контей-
нери, заповнені дезінфікуючими розчинами; 9 – дотримання техніки безпечної поведінки з го-
стрим та ріжучим медичним інструментарієм; 10 – у разі крайньої необхідності знімання або 
накривання використаних голок за допомогою інструментів чи шляхом піддягання ковпачка 
голкою, насадженою на шприц; 11 – участь у спеціальних заняттях щодо профілактики інфі-
кування ВІЛ на робочому місці; 12 – дезінфекція медичного інструмента рію, білизни, які за-
бруднені кров’ю, відразу після використання 
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Таблиця 1.30. Дотримання медичними працівниками закладів охорони здоров’я 
заходів запобігання інфікуванню ВІЛ на робочому місці, за статтю (М ± m

p
), %

Найменування заходу Чоловіки Жінки Усі
р між

групами

Миття рук з милом до та після маніпуля-
цій

77,5 ± 4,2 76,4 ± 1,6 76,5 ± 1,5 > 0,05

Ви користання засобів індивідуального 
захи сту при безпосередньому контакті з 
кров’ю

80,4 ± 4,0 70,6 ± 1,7 71,9 ± 1,6 < 0,05

Проведення якісної дезінфекції та стери-
лізації медичного інструментарію, устатку-
вання, що може бути забруднене біомате-
ріалами, контамінованими ВІЛ

82,4 ± 3,8 76,0 ± 1,6 76,8 ± 1,5 < 0,001

Використання для ін’єкцій тільки нових 
одноразових голок та шприців

90,2 ± 3,0 72,4 ± 1,7 74,7 ± 1,5 < 0,01

Використання багаторазових інструментів 
тільки в разі відсутності одноразових

50,0 ± 5,0 26,9 ± 1,7 29,9 ± 1,6 < 0,01

Викидання викори ста них голок, не надя-
гаючи на них захисний ковпачок 

27,5 ± 4,4 22,9 ± 1,6 23,5 ± 1,5 > 0,05

Знімання голок зі шприців, після їх вико-
ристання, до дезінфекції

40,2 ± 4,9 29,7 ± 1,7 31,0 ± 1,6 < 0,01

Викидання викори ста них голок, інстру-
ментів в тверді водонепроникні контейне-
ри, заповнені дезінфікуючими розчинами

78,4 ± 4,1 60,6 ± 1,9 62,9 ± 1,7 < 0,01

Дотримання техніки безпечної поведінки 
з гострим та ріжучим медичним інстру-
ментарієм

87,3 ± 3,3 68,5 ± 1,8 70,9 ± 1,6 < 0,01

У разі крайньої необхідності знімання або 
накривання використаних голок за допо-
могою інструментів чи шляхом піддяган-
ня ковпачка голкою, насадженою на 
шприц

51,0 ± 5,0 35,9 ± 1,8 37,8 ± 1,7 < 0,05

Участь у спеціальних заняттях щодо про-
філактики інфікування ВІЛ на робочому 
місці

85,3 ± 3,5 75,0 ± 1,6 76,3 ± 1,5 < 0,05

Дезінфекція медичного інструмента рію, 
білизни, які забруднені кров’ю, відразу 
після використання 

72,5 ± 4,4 72,2 ± 1,7 72,3 ± 1,6 > 0,05

Відзначено достовірну різницю між медичними працівниками хірургічно-
го профілю та працівниками терапевтичного та фтизіатричного профілю 
щодо дотримання заходів запобігання інфікуванню ВІЛ на робочому місці. 
Працівники хірургічних відділень більш обізнані з правилами поведінки та 
виконують їх у своїй діяльності (табл. 1.32).
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Таблиця 1.31. Дотримання медичними працівниками заходів запобігання 
інфікуванню ВІЛ на робочому місці, за професійними групами (М ± m

p
), %

Найменування заходу

Професійна група

науковці лікарі
медичний персонал

середній молодший

Миття рук з милом до та після мані-
пуляцій

81,8 ± 12,2 78,0 ± 2,6 83,9 ± 2,0 60,8 ± 3,6

Використання засобів індивідуально-
го захисту при безпосередньому кон-
такті з кров’ю 

72,7 ± 14,1 72,0 ± 2,9 79,8 ± 2,2 57,1 ± 3,6

Проведення якісної дезінфекції та 
стерилізації медичного інструмен-
тарію, устаткування, що може бути 
забруднене біоматеріалами, контамі-
нованими ВІЛ

81,8 ± 12,2 76,8 ± 2,7 88,5 ± 1,7 55,0 ± 3,6

Використання для ін’єкцій тільки 
нових одноразових голок та шприців

90,9 ± 9,1 80,1 ± 2,6 89,9 ± 1,6 38,6 ± 3,6

Використання багаторазових інстру-
ментів тільки в разі відсутності одно-
разових

54,5 ± 15,7 37,8 ± 3,1 30,0 ± 2,5 18,0 ± 2,8

Викидання викори ста них голок, не 
надягаючи на них захисний ковпачок 

54,5 ± 15,7 26,0 ± 2,8 22,8 ± 2,3 19,6 ± 2,9

Знімання голок зі шприців, після їх  
використання, до дезінфекції

45,5 ± 15,7 36,2 ± 3,1 34,9 ± 2,6 16,4 ± 2,7

Викидання викори ста них голок, 
інстру ментів в тверді водонепроникні 
контейнери, заповнені дезінфікуючи-
ми розчинами

72,7 ± 14,1 70,7 ± 2,9 72,6 ± 2,4 34,4 ± 3,5

Дотримання техніки безпечної по-
ведінки з гострим та ріжучим медич-
ним інструментарієм

63,6 ± 15,2 76,0 ± 2,7 83,9 ± 2,0 40,7 ± 3,6

У разі крайньої необхідності зніман-
ня або накривання використаних го-
лок за допомогою інструментарію чи 
шляхом піддягання ковпачка гол-
кою, насадженою на шприц

63,6 ± 15,2 45,9 ± 3,2 40,3 ± 2,6 21,2 ± 3,0

Участь у спеціальних заняттях щодо 
профілактики інфікування ВІЛ на 
робочому місці

54,5 ± 15,7 82,5 ± 2,4 85,3 ± 1,9 52,9 ± 3,6

Дезінфекція медичного інструмента-
рію, білизни, які забруднені кров’ю, 
відразу після використання 

63,6 ± 15,2 69,5 ± 2,9 85,3 ± 1,9 52,4 ± 3,6
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Таблиця 1.32.  Дотримання медичними працівниками закладів охорони здоров’я 
заходів запобігання інфікуванню ВІЛ на робочому місці, за закладами (М ± m

p
), %

Найменування заходу

Профіль закладу охорони здоров’я

хірургічний фтизіатричний
терапев-
тичний

БЦМЛ № 2 ЦМХО ОТД ОТЛ № 2 ІМП

Миття рук з милом до та після маніпуляцій 82,1 ± 2,7 87,2 ± 2,0 63,0 ± 5,4 55,2 ± 4,0 79,4 ± 5,1

Використання засобів індивідуального захисту при безпосеред-
ньому контакті з кров’ю 

80,7 ± 2,8 82,3 ± 2,3 59,3 ± 5,5 50,6 ± 4,0 63,5 ± 6,1

Проведення якісної дезінфекції та стерилізації медичного інс-
трументарію, устаткування, що може бути забруднене біома-
теріалами, контамінованими ВІЛ

85,0 ± 2,5 91,3 ± 1,7 49,4 ± 5,6 53,9 ± 4,0 74,6 ± 5,5

Використання для ін’єкцій тільки нових одноразових голок та 
шприців

79,7 ± 2,8 90,6 ± 1,7 53,1 ± 5,6 49,4 ± 4,0 74,6 ± 5,5

Використання багаторазових інструментів тільки в разі відсут-
ності одноразових

31,4 ± 3,2 42,0 ± 2,9 16,0 ± 4,1 15,6 ± 2,9 22,2 ± 5,3

Викидання викори ста них голок, не надягаючи на них захисний 
ковпачок 

25,1 ± 3,0 30,2 ± 2,7 19,8 ± 4,5 7,8 ± 2,2 30,2 ± 5,8

Знімання голок зі шприців, після їх  використання, до дезінфек-
ції

33,8 ± 3,3 40,6 ± 2,9 21,0 ± 4,6 14,9 ± 2,9 30,2 ± 5,8

Викидання викори ста них голок, інстру ментів в тверді водонеп-
роникні контейнери, заповнені дезінфікуючими розчинами

68,6 ± 3,2 84,7 ± 2,1 38,3 ± 5,4 25,3 ± 3,5 68,3 ± 5,9

Дотримання техніки безпечної поведінки з гострим та ріжучим 
медичним інструментарієм

74,9 ± 3,0 86,5 ± 2,0 50,6 ± 5,6 48,1 ± 4,0 68,3 ± 5,9

У разі крайньої необхідності знімання або накривання вико-
ристаних голок за допомогою інструментарію чи шляхом піддя-
гання ковпачка голкою, насадженою на шприц

32,9 ± 3,3 47,6 ± 2,9 30,9 ± 5,2 33,8 ± 3,8 28,6 ± 5,7

Участь у спеціальних заняттях щодо профілактики інфікування 
ВІЛ на робочому місці

79,2 ± 2,8 91,7 ± 1,6 56,8 ± 5,5 57,8 ± 4,0 66,7 ± 6,0

Дезінфекція медичного інструмента рію, білизни, які забруднені 
кров’ю, відразу після використання 

79,7 ± 2,8 84,4 ± 2,1 46,9 ± 5,6 52,6 ± 4,0 73,0 ± 5,6
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Таким чином, більшість медичних працівників дотримуються заходів 
профілактики професійного інфікування ВІЛ та запобігання передачі ВІЛ 
хворим, однак працівникам-чоловікам притаманна більш ризикована по-
ведінка під час виконання своїх професійних обов’язків. Серед 1/3 медичних 
працівників ЗОЗ спостерігається недостатнє використання засобів індивіду-
ального захисту (рукавичок, халатів, фартухів, масок й захисних окулярів, 
екранів тощо), небезпечна поведінка з колючим інструментарієм (при зніман-
ні голок зі шприців після їх використання, до дезінфекції; при надяганні на 
них ковпачків), що формує підвищені ризики їхнього професійного інфіку-
вання ВІЛ. Більш обізнаними й виконуючими заходи профілактики інфі-
кування ВІЛ є лікарі та середній медичний персонал порівняно з молодшим 
медичним персоналом і працівники хірургічного профілю порівняно з тера-
певтичним і фтизіатричним.

1.6.12. к а ак ка  к а   
( к а к ак а ак ка - к )

В Україні порядок проведення екстреної постконтактної профілактики 
ВІЛ-інфекції в працівників при виконанні професійних обов’язків затверд-
жений наказом Міністерства охорони здоров’я України від 5 листопада 2013 
року № 933. Порядок поширюється на ЗОЗ усіх форм власності, персонал 
яких включено до Переліку категорій медичних працівників та інших осіб, 
які підлягають обов’язковому страхуванню на випадок інфікування ВІЛ під 
час виконання ними професійних обов’язків, а також на випадок зв’язаної з 
цим інвалідності або смерті від захворювань, зумовлених розвитком ВІЛ-ін-
фекції, затвердженого постановою Кабінету Міністрів України від 16 жовтня 
1998 року № 1642. Рішення про проведення ПКП після виникнення випадку 
контакту із джерелом потенційного інфікування ВІЛ, пов’язаного з виконан-
ням професійних обов’язків, приймається негайно лікарем, якого призначе-
но наказом керівника ЗОЗ.

Перша допомога організовується та проводиться негайно після закінчен-
ня або переривання контакту із джерелом потенційного інфікування ВІЛ, 
пов’язаного з виконанням професійних обов’язків.

Перша допомога передбачає обробку місця контакту:
а) при пораненні голкою або іншим гострим інструментом, забрудненим 

кров’ю чи біологічними матеріалами людини:
– місце контакту промивається водою з милом;
– поранена поверхня тримається під струменем проточної води кілька 

хвилин або поки кровотеча не припиниться. 
 За умови відсутності проточної води ушкоджене місце обробляється дез-

інфікувальним гелем або розчином для миття рук.
 При цьому не допускається стискання або тертя пошкодженого місця, 

видавлювання або відсмоктування крові з рани, використання розчину 
етилового спирту, йоду, перекису водню;
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б) при потраплянні крові або інших потенційно небезпечних біологічних 
рідин на непошкоджену шкіру місце контакту промивається водою з 
милом;

в) при укусі з порушенням цілісності шкіри: 
– рана промивається водою, видаляються некротизовані тканини та 

проводиться обробка рани дезінфікувальним засобом (20 % водним 
розчином хлоргексидину біглюконату, 3 % перекисом водню); 

– призначається антибактеріальна терапія; 

г) при потраплянні крові або інших потенційно небезпечних біологічних 
рідин в очі:
– око промивається водою або фізіологічним розчином. 

 При цьому не допускається: промивання очей милом або дезінфіку-
вальним розчином; знімання контактних лінз під час промивання очей. 
Після промивання очей контактні лінзи знімаються та обробляються, 
після чого вони вважаються безпечними для подальшого викори-
стання;

д) при потраплянні крові або інших потенційно небезпечних біологічних 
рідин на слизову оболонку ротової порожнини:
– рідину, що потрапила до ротової порожнини, необхідно виплюнути, 

ротову порожнину декілька разів промити водою або фізіологічним 
розчином;

– для промивання ротової порожнини не допускається використання 
мила чи дезінфікувальних розчинів. 

Обстеження особи на ВІЛ, з кров’ю чи біологічними матеріалами якої від-
бувся випадок контакту, пов’язаний з виконанням професійних обов’язків, 
проводиться згідно із вимогами Порядку добровільного консультування і тес-
тування на ВІЛ-інфекцію (протокол), затвердженого наказом Міністерства 
охорони здоров’я України від 19 серпня 2005 року № 415, зареєстрованого в 
Міністерстві юстиції України 22 листопада 2005 року за № 1404/11684, та 
Порядку проведення тестування на ВІЛ-інфекцію та забезпечення якості до-
сліджень, затвердженого наказом Міністерства охорони здоров’я України від 
21 грудня 2010 року № 1141, зареєстрованого в Міністерстві юстиції України 
14 березня 2011 року за № 319/19057 (у редакції наказу Міністерства охоро-
ни здоров’я України від 17 вересня 2012 року № 718).

Якщо результат дослідження на наявність антитіл до ВІЛ методом імуно-
ферментного або хемілюмінесцентного аналізу неможливо отримати протя-
гом 48 год, то проводять дослідження на наявність антитіл до ВІЛ із застосу-
ванням швидких тестів на ВІЛ.

Якщо особа, з кров’ю чи біологічними матеріалами якої відбувся випадок 
контакту, пов’язаний з виконанням професійних обов’язків, невідома або не 
може бути обстежена, або відмовляється від обстеження, ризик інфікування 
ВІЛ оцінюють на підставі даних, отриманих при її консультуванні, або  даних, 
що містяться в медичній документації такої особи. У разі відсутності даних 
щодо ВІЛ-статусу особи, з кров’ю чи біологічними матеріалами якої відбувся 
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випадок контакту, пов’язаний з виконанням професійних обов’язків, і за на-
явності ризику інфікування ВІЛ ПКП здійснюється невідкладно.

Особу, з кров’ю чи біологічними матеріалами якої відбувся випадок кон-
такту, пов’язаний з виконанням професійних обов’язків, обстежують також 
на наявність інфекцій, зумовлених вірусами гепатитів С і В (анти-HCV та 
HBsAg).

Очікування результатів тестування на ВІЛ особи, з кров’ю чи біологічни-
ми матеріалами якої відбувся випадок контакту, пов’язаний з виконанням 
професійних обов’язків, не може відтерміновувати початок призначення 
МПКП особі, яка мала випадок контакту з цими рідинами при виконанні про-
фесійних обов’язків.

Позитивний результат тестування на ВІЛ-інфекцію у медичного праців-
ника свідчить про те, що працівник, який мав випадок контакту із потенцій-
ним джерелом ВІЛ, пов’язаний з виконанням професійних обов’язків, був ін-
фікований ВІЛ до виникнення цього контакту і даний випадок контакту із 
джерелом потенційного інфікування ВІЛ не є причиною зараження. У такому 
випадку МПКП не призначають, а працівника направляють до центру про-
філактики та боротьби зі СНІДом або ЗОЗ, у якому функціонує кабінет «Дові-
ра», за місцем проживання.

Медичні показання для призначення МПКП:
а) якщо працівник, який мав випадок контакту із джерелом потенційного 

інфікування ВІЛ, пов’язаний з виконанням професійних обов’язків, звернув-
ся на допомогу протягом 72 год після контакту;

б) якщо працівник мав контакт з кров’ю, потенційно небезпечними біоло-
гічними рідинами (спермою, вагінальними виділеннями, грудним молоком, 
спинномозковою, синовіальною, плевральною, перитонеальною, перикар-
діальною або амніотичною рідинами), потенційно безпечними біологічними 
рідинами, які містять домішки крові (слиною, виділеннями з носової порож-
нини, потом, сльозами, сечою, калом, блювотинням, мокротинням) шляхом:

– проникнення крізь шкіру щойно використаної порожнистої голки або 
іншого гострого предмета із забрудненням кров’ю; 

– глибокого уколу (чи проколу), або потрапляння біологічних рідин лю-
дини на слизову оболонку, або тривалого (> 15 хв) контакту їх з 
пошкодженою шкірою (тріщинами, саднами); 

– контакту крові особи та працівника ЗОЗ у разі нанесення цьому праців-
нику фізичних ушкоджень, при укусі, носовій кровотечі; 

в) якщо при обстеженні особи, з кров’ю чи біологічними матеріалами якої 
відбувся випадок контакту, пов’язаний з виконанням професійних 
обов’язків, отримано позитивний результат на антитіла до ВІЛ або її ВІЛ-ста-
тус невідомий;

г) якщо при обстеженні працівника, який мав випадок контакту із джере-
лом потенційного інфікування ВІЛ, пов’язаний з виконанням професійних 
обов’язків, отримано негативний результат на антитіла до ВІЛ.
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Випадки, у разі яких призначення МПКП є недоцільним:
а) якщо працівник, який мав випадок контакту із потенційним джерелом 

інфікування ВІЛ, пов’язаний з виконанням професійних обов’язків, звернув-
ся по допомогу пізніше, ніж 72 год після контакту (такій особі рекомендовано 
консультування, тестування на ВІЛ та подальше спостереження);

б) якщо працівник, який мав випадок контакту із потенційним джерелом 
ВІЛ, пов’язаний з виконанням професійних обов’язків, має документальне 
підтвердження позитивного ВІЛ-статусу;

в) у разі контакту із потенційним джерелом ВІЛ низького ризику інфіку-
вання ВІЛ при виконанні професійних обов’язків:

– при потраплянні потенційно небезпечних біологічних рідин на неуш-
коджену шкіру; 

– при контакті з потенційно безпечними біологічними рідинами (слиною, 
виділеннями з носової порожнини, потом, сльозами, сечею, калом, блю-
вотинням і мокротинням), які не містять домішок крові;

– при контакті з потенційно небезпечними біологічними рідинами люди-
ни, про яку відомо, що її кров не містить антитіл до ВІЛ (за винятком 
тих осіб, у кого є високий ризик нещодавнього інфікування на ВІЛ та 
перебування у «періоді вікна»). 

За наявності показань до призначення МПКП працівник, який мав випа-
док контакту із потенційним джерелом інфікування ВІЛ, пов’язаного із ви-
конанням професійних обов’язків, направляється відповідальною особою до 
лікаря, який відповідає за призначення МПКП ЗОЗ, де відбувся випадок кон-
такту із можливим джерелом збудника інфекції при виконанні професійних 
обов’язків, або до іншого ЗОЗ, де проводять таку профілактику.

Медикаментозна ПКП призначається за основною або альтернативною 
схемою антиретровірусної терапії для наївних пацієнтів (1-го ряду), що ґрун-
тується на призначенні посиленого інгібітора протеази відповідно до Клініч-
ного протоколу антиретровірусної терапії в дорослих та підлітків, затвердже-
ного наказом Міністерства охорони здоров’я України від 12 липня 2010 року 
№ 551. 

Підтверджена або підозрювана резистентність ВІЛ до лікарських засобів в 
особи, з кров’ю або біологічними рідинами якої відбувся випадок контакту, 
пов’язаний із виконанням професійних обов’язків, є обґрунтуванням для 
призначення працівникові, який мав випадок контакту із потенційним дже-
релом інфікування ВІЛ при виконанні професійних обов’язків, індивідуаль-
ної схеми МПКП з урахуванням даних дослідження резистентності ВІЛ.

Схеми та препарати для МПКП із використанням АРТ. Двокомпонент-
на схема складається з двох нуклеозидних чи нуклеотидних інгібіторів зво-
ротної транскриптази (НІЗТ). Розширена схема складається з трьох препа-
ратів (два НІЗТ + один інгібітор протеази (ІП). Трикомпонентні схеми 
рекомендується застосовувати в установах, де є доступним широкий набір ан-
тиретровірусних препаратів, і за ймовірної стійкості ВІЛ від джерела зара-
ження до них (табл. 1.33).
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Таблиця 1.33. Вибір кількості препаратів антиретровірусної терапії 
для медикаментозної післяконтактної профілактики ВІЛ-інфікування [200, 202]

Ризик

Вид контакту

контакт
із пораненою поверхнею

контакт зі шкірою та слизовими 
оболонками

не інтенсивний1 інтенсивний2 не інтенсивний3 інтенсивний4

ВІЛ-статус позитивний

Низький5 2 препарати ≥ 3 препарати 2 препарати 2 препарати

Високий6 3 препарати ≥ 3 препарати ≥ 3 препарати ≥ 3 препарати

ВІЛ-статус 
не відомий

Не проводиться чи 2 препарати7

П р и м і т к а .  1 Укол хірургічною голкою, поверхнева подряпина тощо; 2 укол порожньою 
голкою великого діаметра, глибокий укол чи поріз, наявність видимої крові на голці чи інстру-
менті, яким було завдане пошкодження; 3 декілька крапель крові чи біологічної рідини; 4 рясні 
бризки крові чи біологічної рідини; 5 ВІЛ+, безсимптомний перебіг ВІЛ-інфекції та/чи вірусне 
навантаження менше ніж 1500 копій/мл; 6 симптоматичний перебіг ВІЛ-інфекції/СНІДу: го-
стрий ретровірусний синдром, свідоме високе вірусне навантаження (якщо вірус може бути 
стійким до АРТ, варто обов’язково звернутися до фахівця); 7 МПКП призначається чи не при-
значається залежно від результатів ретельної оцінки ступеня ризику, а також переваг і не-
доліків МПКП. 

У таблиці 1.34 надано найчастіше використовувані схеми ПКП.

Таблиця 1.34. Схеми, що рекомендуються для проведення 
медикаментозної післяконтактної профілактики ВІЛ-інфекції 
із використанням антиретровірусної терапії [198, 200, 202] 

Схема Два препарати (НІЗТ) Три препарати (2НІЗТ+ІП)

Основна (3ТС чи FTС) + (AZT чи d4T чи 
TDF)

(3ТС чи FTС) + (AZT чи d4T 
чи TDF) + (LPV/r)

Зидовудин («Ретровір») 250 мг 
+ Ламівудін 150 мг – по 1 табл. 
2 рази на 1 добу
чи «Комбівір» (300/150 мг) – 
по 1 табл. 2 рази на 1 добу

Зидовудин («Ретровір») 250 мг + 
Ламівудин 150 мг + Лопінавір 
400 мг/ Ритонавір 100 мг – по 
1 табл. 2 рази на 1 добу
чи «Комбівір» (300/150 мг) + 
«Калетра 400/100 мг» – по 
1 табл. 2 рази на 1 добу

Альтернативна Тенофовір 300 мг + Емтрици-
табін 200 мг («Трувада») – 
по 1 табл. 1 раз на 1 добу

(3ТС чи FTС) + (AZT чи d4T чи 
TDF) + (ATV/r чи FPV/r чи 
IDV/r чи SQV/r чи NFV) 

Зидовудин («Ретровір») 250 мг + 
Ламівудин 150 мг + Саквінавір/
Ритонавір (1000/100 мг) – по 
1 табл. 2 рази на 1 добу
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Пацієнта, який розпочав МПКП, обов’язково варто проконсультувати 
з питань подальшого ведення. Прийом препаратів АРТ вимагає твердої дис-
ципліни, а побічні ефекти варто виявляти якомога раніше. 

Побічні ефекти МПКП варто оцінювати через 14 діб від початку МПКП і 
через чотири тижні – наприкінці курсу АРТ. Хоча МПКП проводиться під 
 суворим контролем, частота її припинення через побічні ефекти складає від 
40 до 50 % [198].

Частота появи побічних ефектів та ускладнень від МПКП із використан-
ням АРТ становить 17–47 %. Найчастіше це шлунково-кишкові порушення: 
нудота, блювота чи діарея. Можливі також зміни складу крові, активності 
амінотрансфераз чи рівня креатиніну. Навіть короткотерміновий курс ІП 
здатний спровокувати підвищення рівня тригліцеридів і холестерину та фор-
мування інсулінорезистентності [198, 200].

Деякі препарати не рекомендуються для МПКП, насамперед через мож-
ливість розвитку серйозних, загрозливих для життя побічних ефектів. До 
них належать: Абакавір, комбінація Диданозину зі Ставудином і Невірапін. 
Ампренавір протипоказаний вагітним і жінкам, які годують грудьми. 
Ефавіренз не рекомендується через низький генетичний бар’єр розвитку ме-
дикаментозної стійкості, і його використання можна розглянути у винятко-
вих випадках: особа не переносить інгібіторів протеази; джерело зараження 
інфіковане стійким штамом ВІЛ, що зберіг чутливість до Ефавірензу [271–
274].

В Україні нині є відомча інструкція Міністерства охорони здоров’я Украї-
ни, яка регламентує показання та протипоказання для проведення МПКП із 
використанням АРТ після ймовірного професійного інфікування ВІЛ (наказ 
Міністерства охорони здоров’я України від 5 листопада 2013 року № 955 
«Про затвердження нормативно-правових актів щодо захисту від зараження 
ВІЛ-інфекцією при виконанні професійних обов’язків»).

Повторний огляд працівника, якому призначена МПКП, проводиться че-
рез 48–72 год від її початку з метою оцінки самопочуття працівника та відсте-
ження ознак непереносимості антиретовірусних лікарських засобів. У разі 
необхідності надається психологічна підтримка. 

Тестування на ВІЛ-інфекцію проводиться не пізніше ніж у перші п’ять 
днів після звернення, а в подальшому через шість тижнів, дванадцять тижнів 
та шість місяців після контакту, навіть якщо прийнято рішення не проводи-
ти МПКП. У разі встановлення, що працівник, який мав випадок контакту із 
джерелом потенційного інфікування ВІЛ при виконанні професійних 
обов’язків, інфікувався вірусом гепатиту С від особи, з кров’ю або біологічни-
ми матеріалами якої відбувся випадок контакту, та мав коінфекцію вірусу ге-
патиту С/ВІЛ, спостереження рекомендується продовжити до 12 місяців для 
виключення коінфікування ВІЛ. Якщо у працівника, який мав випадок кон-
такту із потенційним джерелом інфікування ВІЛ при виконанні професійних 
обов’язків, при спостереженні виявили ВІЛ-інфекцію (відбулася серокон-
версія), його направляють до спеціалізованого ЗОЗ для проведення відповід-
ного консультування та надання медичної допомоги. 
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1.6.13. а  а за  ак к   к а   
 зак а а   з ’  Ук а

Дослідженням встановлено, що в ЗОЗ реалізується комплекс заходів, 
спрямованих на запобігання інфікуванню медичних працівників ВІЛ шля-
хом навчання (78,7–92,4 % працівників), комплектації та розташування ап-
течки для проведення термінової профілактики при аварійних ситуаціях 
(81,6–91,0 %), реєстрації випадків аварійних ситуацій (75,4–89,2 %). Весь 
комплекс профілактичних заходів більшість медичних працівників оцінює 
«на високому рівні» (55,5–86,2 %). Більш позитивно організацію профілак-
тики інфікування ВІЛ у ЗОЗ оцінюють працівники-чоловіки.

Однак при цьому працівники відзначають недостатність одноразових інс-
трументів, засобів дезінфекції, контейнерів для збереження використаних 
голок, шприців, інструментарію та індивідуальних засобів захисту (рукави-
чок, халатів, фартухів, масок й окулярів тощо) – 12,4–18,6 %. 17,8 % медич-
них працівників досліджених ЗОЗ вказали на те, що їм доводилося надавати 
допомогу чи доглядати за хворими в разі наявності в них пошкодження чи за-
хворювання шкіри рук, які не були захищені лейкопластиром чи іншими за-
собами захисту. Частіше на роботу в таких умовах вказують чоловіки (чолові-
ки – 18,6 %, жінки – 12,2 %, p < 0,001) (рис. 1.12, табл. 1.35).

Рис. 1.12. Оцінка забезпечен-
ня заходів запобігання ін-
фікуванню ВІЛ працівників 

 закладів охорони здоров’я:
1 – забезпечення організації за-
ходів профілактики ВІЛ-інфіку-
вання персоналу в ЗОЗ на висо-
кому рівні; 2 – забезпечення про-
ведення в ЗОЗ навчань з питань 
профілактики ВІЛ-інфікування; 
3 – забезпечення працівників у 
достатньому обсязі одноразови-
ми інструментами, засобами 
 дезінфекції, контейнерами для 
 збереження використаних голок, 
шприців, інструментарію; 4 – за-
безпечення працівників у достат-
ньому обсязі індивідуальними 
засобами захисту (рукавичками, 
халатами, фартухами, масками 
й окулярами тощо); 5 – доводи-
лось працівникам надавати допо-
могу чи доглядати за хворими в 
разі наявності в них пошкоджен-

ня чи захворювання шкіри рук, які не були захищені лейкопластиром чи іншими засобами за-
хисту; 6 – працівники знають, де в ЗОЗ знаходиться аптечка для проведення термінової про-
філактики при аварійних ситуаціях; 7 – працівники знають, хто в ЗОЗ реєструє випадки 
аварійних ситуацій
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Чіткої залежності щодо оцінки стану реалізації в ЗОЗ заходів профілак-
тики професійного інфікування ВІЛ за віком, стажем роботи не виявлено.

При аналізі реалізації в ЗОЗ заходів профілактики професійного інфіку-
вання ВІЛ за професійними групами встановлено, що науковці вказують на 
недостатню організацію заходів профілактики, на відміну від інших медич-
них працівників (лікарів, медичних сестер, молодших медичних сестер), що 
відображає незначну доступність для них цих заходів (табл. 1.36).

Рівень оцінки забезпечення заходів щодо запобігання інфікуванню ВІЛ на 
робочому місці в ЗОЗ достовірно не залежав від атестаційної категорії, але 
особи, які не мають категорії (інженерний, допоміжний персонал), були 
менш обізнаними в питаннях навчання, забезпечення ЗОЗ, знаходження аптеч-
ки для проведення термінової профілактики при аварійних ситуаціях тощо.

Таблиця 1.35. Оцінка забезпечення в закладах охорони здоров’я заходів запобіган-
ня інфікуванню ВІЛ медичних працівників на робочому місці, за статтю (М ± m

p
), %

Показник Чоловіки Жінки Усі
р між 

групами

Забезпечення організації заходів профі-
лактики ВІЛ-інфікування персоналу в 
закладах охорони здоров’я на високому 
рівні

70,6 ± 4,5 70,6 ± 1,7 70,6 ± 1,6 > 0,05

Забезпечення в закладах охорони здо-
ров’я навчання з питань профілактики 
ВІЛ-інфікування

87,3±3,3 78,3±1,6 79,4±1,4 < 0,05

Забезпечення працівників у достатньо-
му обсязі одноразовими інструментами, 
засобами дезінфекції, контейнерами для 
збереження використаних голок, шпри-
ців, інструментарію

72,5 ± 4,4 62,7 ± 1,8 63,9 ± 1,7 < 0,05

Забезпечення працівників у достатньому 
обсязі індивідуальними засобами захисту

66,7 ± 4,7 63,0 ± 1,8 63,4 ± 1,7 > 0,05

Доводилось працівникам надавати допо-
могу чи доглядати за хворими в разі на-
явності в них пошкодження чи захворю-
вання шкіри рук, які не були захищені 
лейкопластиром чи іншими засобами за-
хисту

18,6 ± 3,9 12,2 ± 1,2 13,0 ± 1,2 < 0,05

Працівники знають, де в закладах охо-
рони здоров’я знаходиться аптечка для 
проведення термінової профілактики 
при аварійних ситуаціях

82,4 ± 3,8 79,6 ± 1,5 79,9 ± 1,4 > 0,05

Працівники знають, хто в закладах охо-
рони здоров’я реєструє випадки аварій-
них ситуацій

79,4 ± 4,0 76,0 ± 1,6 76,4 ± 1,5 > 0,05
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При аналізі забезпечення в ЗОЗ заходів запобігання інфікуванню ВІЛ ме-
дичних працівників на робочому місці за окремими закладами, виявлено, що 
найкращим чином вони забезпечені в ЗОЗ хірургічного профілю (центр мікро-
хірургії ока) і менше – у хірургічному відділенні міської клінічної лікарні. 
Найменше цими заходами забезпечені відділення фтизіатричного профілю,  
відділення терапевтичного профілю – на 69,8–77,8 % (табл. 1.37). 

Таблиця 1.36. Оцінка забезпечення в закладах охорони здоров’я заходів запобі-
гання інфікуванню ВІЛ медичних працівників на робочому місці, за професійними 
групами (М ± m

p
), %

Показник

Професійна група

науковці лікарі
медичний персонал

середній молодший

Забезпечення організації заходів 
профілактики ВІЛ-інфікування пер-
соналу в закладах охорони здоров’я 
на високому рівні

45,5 ± 15,7 72,0 ± 2,9 79,3 ± 2,2 54,5 ± 3,6

Забезпечення проведення в закладах 
охорони здоров’я навчання з питань 
профілактики ВІЛ-інфікування

54,5 ± 15,7 82,9 ± 2,4 87,3 ± 1,8 61,9 ± 3,5

Забезпечення працівників у достат-
ньо му обсязі одноразовими інстру-
ментами, засобами дезінфекції, кон-
тейнерами для збереження викори-
станих голок, шприців, інструмен-
тарію

27,3 ± 14,1 68,3 ± 3,0 71,5 ± 2,4 46,6 ± 3,6

Забезпечення працівників у достат-
ньому обсязі індивідуальними засо-
бами захисту

36,4 ± 15,2 62,6 ± 3,1 68,0 ± 2,5 57,7 ± 3,6

Доводилось працівникам надавати 
допомогу чи доглядати за хворими в 
разі наявності в них пошкодження 
чи захворювання шкіри рук, які не 
були захищені лейкопластиром чи 
іншими засобами захисту

45,5 ± 15,7 12,2 ± 2,1 9,2 ± 1,6 19,0 ± 2,9

Працівники знають, де в закладах 
охорони здоров’я знаходиться аптеч-
ка для проведення термінової про-
філактики при аварійних ситуаціях

63,6 ± 15,2 79,7 ± 2,6 88,8 ± 1,7 65,1 ± 3,5

Працівники знають, хто в закладах 
охо рони здоров’я реєструє випадки 
ава рійних ситуацій

54,5 ± 15,7 78,0 ± 2,6 85,9 ± 1,9 58,2 ± 3,6
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Таблиця 1.37. Забезпечення в закладах охорони здоров’я заходів запобігання 
інфікуванню ВІЛ медичних працівників на робочому місці, за закладами (М ± m

p
), %

Показник

Профіль закладу охорони здоров’я

хірургічний фтизіатричний
терапев-
тичний

БЦМЛ №2 ЦМХО ОТД ОТЛ № 2 ІМП

Забезпечення організації за-
ходів профілактики ВІЛ-ін-
фікування персоналу в за-
кладах охорони здоров’я на 
високому рівні

55,6 ± 3,5 86,5 ± 2,0 66,7 ± 5,3 63,6 ± 3,9 69,8 ± 5,8

Проведення в закладах охо-
рони здоров’я навчання з 
питань профілактики ВІЛ-
інфікування

78,7 ± 2,9 92,4 ± 1,6 69,1 ± 5,2 64,3 ± 3,9 73,0 ± 5,6

Забезпечення працівників в 
достатньому обсязі однора-
зовими інструментами, за-
собами дезінфекції, контей-
нерами для збереження 
використаних голок, шпри-
ців, інструментарію

48,8 ± 3,5 77,4 ± 2,5 58,0 ± 5,5 57,8 ± 4,0 74,6 ± 5,5

Забезпечення працівників у 
достатньому обсязі індиві-
дуальними засобами захис-
ту (рукавичками, халатами, 
фартухами, масками й оку-
лярами тощо)

45,4 ± 3,5 76,0 ± 2,5 66,7 ± 5,3 56,5 ± 4,0 77,8 ± 5,3

Доводилось працівникам на-
давати допомогу чи догляда-
ти за хворими в разі наяв-
ності в них пошкодження чи 
захворювання шкіри рук, 
які не були захищені лей-
копластиром чи іншими за-
собами захисту

14,5 ± 2,5 12,2 ± 1,9 12,3 ± 3,7 13,6 ± 2,8 11,1 ± 4,0

Працівники знають, де в зак-
ладах охорони здоров’я зна-
ходиться аптечка для прове-
дення термінової профілак-
тики при аварійних ситуа-
ціях

81,6 ± 2,7 91,0 ± 1,7 67,9 ± 5,2 64,3 ± 3,9 77,8 ± 5,3

Працівники знають, хто в 
закладах охорони здоров’я  
реєструє випадки аварійних 
ситуацій

75,4 ± 3,0 89,2 ± 1,8 63,0 ± 5,4 61,7 ± 3,9 74,6 ± 5,5



з  1 .  І -І К І

114

Таким чином, встановлено, що, на думку медичних працівників, у дослід-
жених ЗОЗ реалізація комплексу заходів, спрямованих на запобігання інфі-
куванню медичних працівників ВІЛ, відбувається на високому рівні. Однак 
спостерігається недостатність матеріально-технічного забезпечення такої 
профілактики (одноразових інструментів, засобів дезінфекції, контейне рів 
для збереження використаних голок, шприців, інструментарію та індивіду-
альних засобів захисту – рукавичок, халатів, фартухів, масок й окулярів 
тощо). Унаслідок цього близько 20,0 % медичних працівників вказали на те, 
що їм доводилося надавати допомогу чи доглядати за хворими в разі наяв-
ності в них пошкодження чи захворювання шкіри рук, які не були захищені 
лейкопластиром чи іншими засобами захисту. Проведеною оцінкою забезпе-
чення в ЗОЗ запобігання інфікуванню ВІЛ медичних працівників на робочо-
му місці за окремими закладами виявлено, що найкращим чином вони забез-
печені в ЗОЗ хірургічного профілю (центр мікрохірургії ока) і менше – у 
хірургічному відділенні міської клінічної лікарні. Найменше цими заходами 
забезпечені відділення фтизіатричного профілю, відділення терапевтичного 
профілю – на 69,8–77,8 %.

1.6.14. а   а ка  
зак а   з ’  а  а а  ш    

 аз   а а  з  к а   

Дослідженням встановлено, що більшість медичних працівників дотри-
муються правил запобігання професійному інфікуванню ВІЛ у разі виробни-
чої аварії. Однак реалізація кожного з етапів правил неоднакова, що не забез-
печує високої ефективності такої профілактики. Так, майже всі працівники 
знімають пошкоджені рукавички всередину (98,3–100 %), відразу миють із 
милом шкіру пошкодженого місця, чистою водою очі чи порожнину рота 
(82,0–96,0 %) та обробляють пошкоджене місце розчином перекису водню, 
дезінфікуючим гелем, розчином для миття рук (80,0–97,0 %), відразу проми-
вають очі водою або фізіологічним розчином (так, щоб вода чи розчин затіка-
ли й під повіки, не знімаючи в цей час контактні лінзи, якщо вони наявні) 
(72,0–93,0 %), у разі необхідності продовження роботи – одягають чисті гу-
мові рукавички (96,0–100 %). Працівники-жінки більш ретельно дотри-
муються правил надання першої допомоги для запобігання інфікуванню ВІЛ, 
ніж чоловіки. Слід відзначити, що найменшими ці показники є серед медич-
них працівників хірургічних відділень міської лікарні. 

Однак значна кількість працівників досліджених ЗОЗ використовує 
 заходи, які за даними «Clinical protocols for the WHO European Region: 
HIV/AIDS treatment and care: 13. Post-exposure Prophylaxis for HIV Infection» 
(WHO, 2006 р.) не перешкоджають, а підвищують вірогідність проникнення 
ВІЛ у тканини та кровоносне русло, тобто збільшують шанси інфікування 
ВІЛ: 

– 24,9 % працівників негайно відсмоктують кров з ранки, що залишила-
ся від уколу, тим самим підсилюючи мікроциркуляцію в зоні травми;
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– 85,9 % працівників стискають або труть пошкоджене місце, що сприяє 
додатковій травматизації тканин і підсиленню мікроциркуляції в зоні травми;

– 96,4 % працівники обробляють пошкоджене місце спиртом, йодом, 
хлоргексидином, хлораміном, викликаючи додаткове хімічне подразнення та 
підсилення мікроциркуляції в зоні травми;

– 89,3 % працівників накладають захисну герметичну (стискаючу) 
пов’язку на місце пошкодження, що не дозволяє вільно виливатись крові з 
рани і тим самим вимивати ймовірного збудника з неї (рис. 1.13, табл. 1.38).

Рис. 1.13. Дотримання працівниками закладів охорони здоров’я заходів запобігання 
інфікуванню ВІЛ у разі виробничої аварії:

1 – працівники, які знімають пошкоджені рукавички всередину; 2 – працівники, які здавлю-
ють або труть пошкоджене місце; 3 – працівники, які негайно відсмоктують кров з ранки, що 
залишилася від уколу; 4 – працівники, які відразу миють із милом шкіру пошкодженого міс-
ця, чистою водою очі чи порожнину рота; 5 – працівники, які відразу промивають очі водою 
або фізіологічним розчином (так, щоб вода чи розчин затікали і під повіки, не знімаючи в цей 
час контактні лінзи, якщо вони наявні); 6 – працівники, які тримають пошкоджену поверхню 
шкіри під струменем проточної води (поки кровотеча не припиниться), щоб дати крові вільно 
витікати з рани; 7 – працівники, які обробляють пошкоджене місце розчином перекису водню, 
дезінфікуючим гелем, розчином для миття рук; 8 – працівники, які обробляють пошко джене 
місце спиртом, йодом, хлоргексидином; 9 – працівники, які накладають захисну герметичну 
(стискаючу) пов’язку на місце пошкодження; 10 – працівники, які в разі необхідності продов-

ження роботи одягають чисті гумові рукавички
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Таблиця 1.38. Дотримання медичними працівниками 
закладів охорони здоров’я заходів запобігання інфікуванню ВІЛ 
у разі виробничої аварії, за закладами (М ± m

p
), %

Найменування заходу

Профіль закладу охорони здоров’я

хірургічний фтизіатричний
терапев-
тичний

БЦМЛ № 2 ЦМХО ОТД ОТЛ № 2 ІМП

Знімають пошкоджені рука-
вички всередину

100,0 99,3 ± 0,5 98,3 ± 1,7 100,0 100,0

Здавлюють або труть пошко-
джене місце

81,0 ± 3,1 85,7 ± 2,2 93,3 ± 3,8 76,2 ± 5,4 87,8 ± 4,7

Негайно відсмоктують кров з 
ранки, що залишилася від 
уколу

24,0 ± 3,3 28,1 ± 2,9 24,4 ± 6,5 30,0 ± 6,0 22,4 ± 6,0

Відразу миють із милом шкі-
ру пошкодженого місця, очі 
чи порожнину рота чистою 
водою 

69,2 ± 3,5 82,0 ± 2,4 94,6 ± 3,8 89,8 ± 3,1 96,0 ± 2,8

Відразу промивають очі во-
дою або фізіологічним розчи-
ном (так, щоб вода чи розчин 
затікали і під повіки, не зні-
маючи в цей час контактні 
лінзи, якщо вони наявні)

58,6 ± 4,1 79,5 ± 2,6 93,6 ± 3,6 90,7 ± 3,0 72,3 ± 6,6

Тримають пошкоджену по-
верхню шкіри під струменем 
проточної води (поки крово-
теча не припиниться), щоб 
дати крові вільно витікати з 
рани

42,0 ± 4,1 57,8 ± 3,2 74,4 ± 7,1 91,0 ± 3,5 52,2 ± 7,4

Обробляють пошкоджене міс-
це розчином перекису водню, 
дезінфікуючим гелем, розчи-
ном для миття рук

80,1 ± 3,1 88,1 ± 2,0 90,2 ± 4,2 97,5 ± 1,8 88,2 ± 4,6

Обробляють пошкоджене 
місце спиртом, йодом, хлор-
гексидином

97,7 ± 1,1 98,5 ± 0,7 96,5 ± 2,5 100,0 95,7 ± 3,0

Накладають захисну герме-
тичну (стискаючу) пов’язку 
на місце пошкодження

92,9 ± 2,0 88,9 ± 1,9 94,3 ± 3,2 98,0 ± 1,4 97,9 ± 2,1

У разі необхідності продов-
ження роботи одягають чисті 
гумові рукавички

96,2 ± 1,4 98,1 ± 0,8 98,1 ± 1,9 100,0 100,0
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Така ситуація склалася внаслідок використання в медичних закладах Ук-
раїни застарілих інструкцій щодо надання першої медичної допомоги в разі 
виробничої аварії, що потребує їхнього негайного перегляду.

Чітких закономірностей щодо дотримання правил надання першої медич-
ної допомоги для запобігання професійному інфікуванню ВІЛ у разі виробни-
чої аварії в досліджених ЗОЗ залежно від статі, віку, стажу роботи, професій-
ної групи, наявності атестаційної категорії не виявлено (табл. 1.39, 1.40).

Таблиця 1.39. Дотримання медичними працівниками закладів охорони здоров’я 
заходів запобігання інфікуванню ВІЛ у разі виробничої аварії, за статтю (М ± m

p
), %

Найменування заходу Чоловіки Жінки Усі
р між 

групами

Знімають пошкоджені рукавички 
всередину

98,9 ± 1,1 99,6 ± 0,2 99,5 ± 0,3 > 0,05

Здавлюють або труть пошкоджене 
місце

72,5 ± 5,0 86,0 ± 1,6 84,1 ± 1,5 < 0,05

Негайно відсмоктують кров з ранки, 
що залишилася від уколу

21,2 ± 4,5 27,2 ± 2,0 26,3 ± 1,9 > 0,05

Відразу миють із милом шкіру по-
шкодженого місця, очі чи порожни-
ну рота чистою водою 

85,7 ± 4,0 80,9 ± 1,7 81,5 ± 1,6 > 0,05

Відразу промивають очі водою або 
фізіологічним розчином (так, щоб 
вода чи розчин затікали і під повіки, 
не знімаючи в цей час контактні лін-
зи, якщо вони наявні)

85,1 ± 4,2 75,4 ± 1,9 76,7 ± 1,8 < 0,05

Тримають пошкоджену поверхню 
шкіри під струменем проточної води 
(поки кровотеча не припиниться), 
щоб дати крові вільно витікати з 
рани

65,8 ± 5,4 57,1 ± 2,3 58,4 ± 2,1 < 0,05

Обробляють пошкоджене місце роз-
чином перекису водню, дезінфікую-
чим гелем, розчином для миття рук

96,4 ± 2,0 85,9 ± 1,5 87,4 ± 1,4 < 0,05

Обробляють пошкоджене місце 
спиртом, йодом, хлоргексидином

95,5 ± 2,2 98,6 ± 0,5 98,2 ± 0,5 > 0,05

Накладають захисну герметичну 
(стискаючу) пов’язку на місце 
пошкодження

81,0 ± 4,3 94,4 ± 1,0 92,6 ± 1,0 < 0,05

У разі необхідності продовження ро-
боти одягають чисті гумові рука-
вички

93,1 ± 2,7 98,8 ± 0,5 98,0 ± 0,5 < 0,05
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Таблиця 1.40. Дотримання медичними працівниками закладів охорони здоров’я 
заходів запобігання інфікуванню ВІЛ у разі виробничої аварії, за професійними 
групами (М ± m

p
), %

Найменування заходу

Професійна група

науковці лікарі
медичний персонал

середній молодший

Знімають пошкоджені рукавички все-
редину

88,9 ± 11,1 99,1 ± 0,7 100,0 100,0

Здавлюють або труть пошкоджене міс-
це

66,7 ± 16,7 81,1 ± 2,9 86,2 ± 2,1 85,3 ± 3,5

Негайно відсмоктують кров з ранки, 
що залишилася від уколу

44,4 ± 17,6 25,0 ± 3,2 21,0 ± 2,5 40,8 ± 4,9

Відразу миють із милом шкіру по-
шкодженого місця, очі чи порожнину 
рота чистою водою 

90,0 ± 10,0 87,8 ± 2,4 75,3 ± 2,5 86,2 ± 3,2

Відразу промивають очі водою або фі-
зіо логічним розчином (так, щоб вода 
чи розчин затікали і під повіки, не зні-
маючи в цей час контактні лінзи, 
якщо вони наявні)

90,0 ± 10,0 85,0 ± 2,6 67,7 ± 2,9 83,7 ± 3,6

Тримають пошкоджену поверхню 
шкіри під струменем проточної води 
(поки кровотеча не припиниться), щоб 
дати крові вільно витікати з рани

71,4 ± 18,4 64,2 ± 3,6 47,9 ± 3,1 77,0 ± 4,5

Обробляють пошкоджене місце розчи-
ном перекису водню, дезінфікуючим 
гелем, розчином для миття рук

100,0 89,1 ± 2,3 84,7 ± 2,1 90,2 ± 2,8

Обробляють пошкоджене місце спир-
том, йодом, хлоргексидином

90,0 ± 10,0 98,0 ± 1,0 98,7 ± 0,6 97,7 ± 1,3

Накладають захисну герметичну (сти-
скаючу) пов’язку на місце пошкод-
ження

77,8 ± 14,7 89,4 ± 2,2 93,9 ± 1,4 95,4 ± 1,8

У разі необхідності продовження робо-
ти одягають чисті гумові рукавички

88,9 ± 11,1 96,6 ± 1,3 99,0 ± 0,6 98,5 ± 1,0

Таким чином, визначено, що в досліджених ЗОЗ більшість медичних пра-
цівників дотримується правил надання першої медичної допомоги в разі ви-
робничої аварії, спрямованої на запобігання професійному інфікуванню ВІЛ, 
однак внаслідок невідповідності рекомендацій ВООЗ, діючих в Україні інс-
трукцій, медичні працівники використовують дії, які можуть сприяти інфі-
куванню ВІЛ: стиснення або тертя пошкодженого місця, його обробку под-
разнюючими антисептиками (спиртом, йодом, хлоргексидином), накладання 
на нього герметичної пов’язки, відсмоктують кров з ранки.
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1.6.15. а за   зак а а   з ’   за  
к ак  ак к  - к а  

з к а  а  а

Встановлено, що серед обстежених медичних працівників 35,3–100,0 % 
скористалися аптечкою першої медичної допомоги при виробничій аварії, 
травмі, які становили загрозу професійного інфікування ВІЛ, у тому числі 
35,3–83,3 % зареєстрували свою аварію. 

Від 11,8 до 33,3 % працівників звернулися за допомогою до міського Цен-
тру профілактики та боротьби зі СНІДом, у тому числі частина пройшла тес-
тування на ВІЛ у перші п’ять діб після аварії та розпочали й закінчили курс 
ПКП із використання АРТ з наступним дослідженням на наявність антитіл 
до ВІЛ через три, шість та дванадцять місяців (рис. 1.14). 

Чіткої залежності щодо реалізації ПКП інфікування ВІЛ від статті, віку, 
стажу роботи та професійних груп не виявлено (табл. 1.41).

Рис. 1.14. Реалізація постконтактної профілактики із використанням антиретро-
вірусної терапії в працівників закладів охорони здоров’я в разі виробничої аварії:
1 – у працівників були виробничі аварії, які становили загрозу ВІЛ-інфікування; 2 – такі 
працівники скористалися аптечкою для проведення термінової профілактики; 3 – у та-
ких випадках відбулася офіційна реєстрація виробничих аварій; 4 – у таких працівників 
визначали антитіла до ВІЛ  впродовж 5 діб після виробничої аварії; 5 – такі працівники 
звернулися до Центру боротьби та профілактики СНІДу для проведення ПКП з вико-
ристанням АРТ; 6 – ті, що розпочали ПКП із використанням АРТ і завершили повний її 
курс; 7 – серед працівників, у яких були виробничі аварії, визначали антитіла до ВІЛ 

 через 3, 6, 12 місяців
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Таблиця 1.41. Реалізація постконтактної профілактики із використанням 
антиретровірусної терапії в медичних працівників у разі виробничої аварії, 
за професійними групами (М ± m

p
), %

Показник

Професійна група

науковці лікарі
медичний персонал

середній молодший

У працівників були виробничі аварії, 
які становили загрозу інфікування ВІЛ

9,1±8,7* 8,1±1,7 8,9±1,5 3,2±1,3

У тому числі

Скористалися аптечкою для проведен-
ня термінової профілактики

100,0 85,0 58,1 33,3

Відбулася офіційна реєстрація вироб-
ничих аварій

100,0 75,0 35,5 33,3

Визначали антитіла до ВІЛ упродовж 
5 діб після виробничої аварії

100,0 35,0 29,0 33,3

Звернулися до Центру боротьби та про-
філактики СНІДу для проведення пост-
контактної профілактики з вико-
ристанням антиретровірусної терапії

100,0 35,0 25,8 33,3

Розпочали постконтактну профілакти-
ку із використанням антиретровірусної 
терапії й завершили повний її курс

100,0 25,0 12,9 33,3

Визначали антитіла до ВІЛ через 3, 6, 
12 місяців

100,0 25,0 12,9 16,7

У медичних працівників хірургічного профілю були виробничі аварії, які 
становили загрозу ВІЛ-інфікування в 13,6–24,8 % випадків, фтизіатричного 
профілю – у 7,6–20,0 %, терапевтичного – у 4,4 % (табл. 1.42).

Таким чином існують суттєві недоліки в реалізації післяконтакної про-
філактики інфікування ВІЛ медичних працівників у досліджених ЗОЗ 
внаслідок низького рівня використання аптечки першої допомоги, низької 
реєстрації та цільового спрямування медичних працівників, які зазнали ви-
робничої травми з імовірним інфікуванням ВІЛ, до Центру профілактики та 
боротьби зі СНІДом, що збільшує ризик інфікування постраждалих медич-
них працівників. 
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Таблиця 1.42. Реалізація постконтактної профілактики із використанням 
антиретровірусної терапії в медичних працівників у разі виробничої аварії, 
за закладами (М ± m

p
), %

Показник

Профіль закладу охорони здоров’я

хірургічний фтизіатричний
терапев-
тичний

БЦМЛ №2 ЦМХО ОТД ОТЛ № 2 ІМП

У працівників були вироб-
ничі аварії, які становили 
загрозу ВІЛ-інфікування

24,8 ± 4,3 13,6 ± 3,1 20,0 ± 7,4 7,6±1,9 4,4 ± 1,6

У тому числі

Скористалися аптечкою для 
проведення термінової про-
філактики

56,0 35,3 100,0 100,0 0

Відбулася офіційна реєстра-
ція виробничих аварій

48,0 35,3 83,3 66,7 0

Визначали антитіла до ВІЛ 
упродовж 5 діб після вироб-
ничої аварії

20,0 5,9 50,0 64,3 0

Звернулися до Центру бо-
ротьби та профілактики 
СНІДу для проведення піс-
ляконтактної профілактики 
з використанням антирет-
ровірусної терапії

16,0 11,8 50,0 33,3 0

Розпочали післяконтактну 
профілактику із викори-
станням антиретровірусної 
терапії й завершили повний 
її курс

8,0 11,8 66,7 100,0 0

Визначали антитіла до ВІЛ 
через 3, 6, 12 місяців

28,0 11,8 16,7 100,0 0

1.7. У К  ТА З

Епідемія ВІЛ-інфекції/СНІДу усе ще набирає обертів на теренах України, 
тому потрібні нові стратегія й тактика ефективного впливу на її розвиток. 
Сфера праці є однією з найсприятливіших. Вона досі є мало задіяною у запро-
вадженні профілактичних заходів приборкання епідемії. Україна має достат-
нє правове підґрунтя, організаційні, людські ресурси для вирішення пробле-
ми ВІЛ-інфекції/СНІДу.
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Аналіз законодавчих та нормативно-правових документів свідчить, що 
основні складові стратегії профілактики ВІЛ-інфекції на робочих місцях 
можна визначити таким чином:

– визнання на законодавчому рівні ВІЛ-інфекції/СНІДу проблемою пра-
ці, а протидії їй – пріоритетним завданням роботодавців і працівників;

– прискорення роботи з доопрацювання, приведення у відповідність до 
міжнародних принципів і норм профілактики ВІЛ-інфекції/СНІДу законо-
давчих і нормативних документів України та набуття ними чинності, а також 
розробки документів щодо лікування й підтримки осіб, які живуть з ВІЛ-ін-
фекцією/СНІДом, у виробничому середовищі;

– ознайомлення з цими документами роботодавців, лідерів профспілок, фа-
хівців, що працюють у сфері профілактики ВІЛ-інфекції на робочих місцях;

– створення на базі Міністерства соціальної політики України міжгалу-
зевої Координаційної ради з питань профілактики ВІЛ-інфекції/СНІДу 
у виробничому середовищі, до складу якої входили б не тільки представники 
 різних міністерств, роботодавців, а також і Федерації профспілок України, 
Федерації роботодавців України, представники міжнародних організацій, 
ВІЛ-сервісних організацій та ЛЖВ, для координації роботи з упровадження 
основних стратегічних напрямів подолання епідемії ВІЛ-інфекції;

– ініціювання Міністерством соціальної політики України розробки та 
запровадження інструкцій і рекомендацій для підприємств, установ та ор-
ганізацій щодо політики профілактики ВІЛ-інфекції, лікування та підтрим-
ки ЛЖВ, а також недопущення дискримінації ВІЛ-позитивних осіб; 

– ініціювання Державною санітарно-епідеміологічною службою України 
розробки та запровадження розпоряджень і постанов щодо профілактики 
ВІЛ-інфекції та пропаганди здорового способу життя серед загального насе-
лення, у тому числі у сфері праці;

– навчання інспекторів, які впроваджують нагляд за додержанням зако-
нодавства про працю, інспекторів з охорони праці, представників  інших на-
глядових і судових органів, інспекторів кадрових служб, а  також профспіл-
кових лідерів підприємств політиці щодо ВІЛ-інфекції/СНІДу і програмам 
профілактики ВІЛ-інфекції, недопущення стигматизації та дискримінації 
ВІЛ-позитивних і хворих на СНІД працівників.

Загалом національна політика та законодавство України забезпечують 
 реа лізацію профілактики професійного інфікування ВІЛ у повному обсязі. 
Є недоліки, які сприяють розвитку епідемії ВІЛ-інфекції/СНІДу в Україні й 
потребують свого виправлення.

Проведеним дослідженням встановлено, що: 
– серед працівників досліджених ЗОЗ непрофесійні ризики інфікування 

ВІЛ формуються за рахунок статевого шляху інфікування та можливого інфі-
кування внаслідок проведення інвазивних медичних втручань в інших ЗОЗ, 
особливо в осіб у віці після 40 років. При цьому реалізація заходів щодо про-
філактики статевого інфікування ВІЛ, а також рівень добровільного та ано-
німного обстеження на ВІЛ працівників недостатній, особливо серед праців-
ників віком після 40 років і які не мають медичної освіти; 
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– більшість медичних працівників дотримується заходів профілактики 
професійного інфікування та запобігання передачі ВІЛ хворим, однак працівни-
кам притаманна досить ризикована поведінка під час виконання своїх профе-
сійних обов’язків. Одна третина медичних працівників недостатньо викорис-
товує засоби індивідуального захисту (рукавички, халати, фартухи, гумові 
рукавички, маски й захисні окуляри, екрани тощо), у тому числі небезпечно 
поводитьсяя з колючим інструментарієм (знімаючі голки з шприців, після їх 
використання, до дезінфекції; надягаючи на них ковпачок), що формує 
підвищений ризик їхнього професійного інфікування ВІЛ;

– на думку медичних працівників, реалізація комплексу заходів, спря-
мованих на запобігання інфікуванню ВІЛ, відбувається на високому рівні. 
Однак матеріально-технічне забезпечення комплексу таких профілактичних 
заходів (одноразові інструменти, засоби дезінфекції, контейнери для збере-
ження використаних голок, шприців, інструментарію та індивідуальних за-
собів захисту – рукавичок, халатів, фартухів, масок й окулярів тощо) недо-
статнє. Унаслідок цього близько 20,0 % медичних працівників надавали ме-
дичну допомогу чи доглядали за хворими в разі наявності в них пошкоджен-
ня чи захворювання шкіри рук, які не були захищені лейкопластиром чи 
іншими засобами захисту;

– у досліджених ЗОЗ більшість медичних працівників дотримується пра-
вил надання першої медичної допомоги в разі виробничої аварії, спрямованої 
на запобігання професійному інфікуванню ВІЛ. Однак внаслідок невідповід-
ності діючих інструкцій в Україні рекомендації ВООЗ, медичні працівники 
практикують дії, які можуть сприяти інфікуванню ВІЛ: стискання або тертя 
пошкодженого місця, його обробка подразнюючими антисептиками (спир-
том, йодом, хлоргексидином), накладання на нього герметичної пов’язки, 
відсмоктування крові з ранки. Натепер ці інструкції в Україні приведено у 
відповідність з вимогами ВООЗ і викладено в наказі Міністерства охорони 
здоров’я України від 5 листопада 2013 року № 955 «Про затвердження нор-
мативно-правових актів щодо захисту від зараження ВІЛ-інфекцією при ви-
конанні професійних обов’язків»;

– у ЗОЗ визначені суттєві недоліки в реалізації післяконтактної про-
філактики інфікування ВІЛ медичних працівників внаслідок недостатнього 
використання аптечки першої допомоги, неточної реєстрації та цільового 
спрямування медичних працівників, які зазнали виробничої травми з імо-
вірним інфікування ВІЛ, до Центру профілактики та боротьби зі СНІДом, що 
збільшує ризик розвитку інфекції в постраждалих медичних працівників. 

Для покращання ефективності профілактики професійного інфікування 
медичних працівників ВІЛ необхідна реалізація низки заходів, а саме:

І. На державному рівні:
– перегляд інструкції щодо надання першої медичної допомоги в разі ви-

робничої аварії з імовірним інфікуванням ВІЛ відповідно до сучасних реко-
мендацій ВООЗ та найновіших наукових надбань;

– розробка стандартних наборів аптечки першої допомоги в разі виробни-
чої травми з імовірним інфікуванням ВІЛ;
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– розробка інформаційних постерів, розміщення їх на видному місці на 
робочих місцях медичних працівників ЗОЗ, де ймовірно може трапи-
тись виробнича аварія;

– створення напряму профілактики ВІЛ-інфекції на робочому місці в за-
гальній системі моніторингу та оцінки заходів протидії епідемії ВІЛ-ін-
фекції (розробка ключових індикаторів за різними рівнями моніторин-
гу та оцінки: вклад – процес – результат – наслідок – вплив).

ІІ. На місцевому рівні:
– оптимізація матеріально-технічного забезпечення ЗОЗ засобами пер-

винної профілактики професійного інфікування ВІЛ: індивідуальними 
засобами захисту (рукавичками, халатами, фартухами, масками й оку-
лярами тощо), одноразовими інструментами, засобами дезінфекції, 
контейнерами для збереження використаних голок, шприців, інстру-
ментарію);

– забезпечення дієвої системи переадресації осіб, які мають показання 
для проведення медикаментозної ПКП до ЗОЗ, у яких здійснюють ме-
дичний нагляд за ВІЛ-позитивними особами;

– забезпечення ЗОЗ, у яких здійснюють медичний нагляд за ВІЛ-пози-
тивними особами, необхідними засобами для проведення медикамен-
тозної ПКП із використанням АРТ.
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з  2

ТУ КУ Ь З

Туберкульоз (ТБ) – соціально-небезпечна хронічна інфекційна хвороба люди-
ни, яка спричиняється патогенними мікобактеріями ТБ (M. tuberculosis). 

У світі ТБ є другою за значимістю причиною смерті від інфекційних за-
хворювань, поступаючись лише ВІЛ-інфекції/СНІДу. За оцінками ВООЗ, 
лише в 2012 році 8,6 млн осіб захворіли на ТБ і 1,43 млн померли від цієї хво-
роби (16,6 %). Понад 95 % випадків смерті від ТБ відбувається в країнах з 
низьким і середнім рівнем доходу, і ця хвороба є однією з трьох основних 
причин смерті жінок у віці від 15 до 44 років [1].

ТБ – проблема не лише для окремих громадян, а й для всього суспільства. 
ТБ призводить до колосального тягаря захворювань і смертей у глобальному 
масштабі, а також має значні економічні наслідки для конкретних осіб, сі-
мей, громад, роботодавців і країн. Тому ВООЗ і МОП об’єднали зусилля для 
забезпечення належного внеску системи охорони здоров’я в боротьбу із захво-
рюванням на ТБ.

Працівники, які хворіють на ТБ, часто втрачають значну кількість робо-
чого часу. Разом з тим, ефективне своєчасне лікування означає, що вони мо-
жуть швидко повернутися до продуктивної зайнятості. 

Щоб зробити дієві заходи щодо профілактики ТБ доступними для всіх, 
кому вони потрібні, необхідно працювати з усіма надавачами лікувально-про-
філактичних послуг і зацікавленими сторонами – у тому числі з державними 
лікувально-профілактичними закладами, неурядовими організаціями, при-
ватними практикуючими лікарями, релігійними організаціями, громадськи-
ми групами, роботодавцями.

За сучасних умов зростає визнання необхідності використання внеску ро-
ботодавців і потенційних вигід для підприємств. Підприємницький сектор 
має досвід і управлінські навички, необхідні для успішної реалізації та роз-
ширення боротьби з ТБ. Там, де існує конкретний професійний ризик захво-
рювання на ТБ, роботодавці несуть особливу відповідальність за впроваджен-
ня конкретних заходів з протидії захворюванню на ТБ на робочому місці. 
Боротьба із ТБ на робочому місці дає реальні вигоди як роботодавцю, так і 
громаді [2]. 

Зазначене визначає актуальність проблеми ТБ для медицини праці, про-
фесійної інфекційної патології та профілактичної медицини в цілому. 
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2.1. Т

Mycobacterium – рід бактерій типу Actinobacteria, єдиний рід родини 
Mycobacteriaceae. Рід містить кілька відомих патогенів, здатних спричинити 
важкі захворювання ссавців, включаючи ТБ і лепру.

Представники роду Mycobacterium – це аеробні, кислото- та спиртостійкі, 
нерухомі бактерії (за винятком Mycobacterium marinum, здатного рухатися 
всередині макрофагів). Ці бактерії не утворюють спор і капсул (однак припус-
кається, що в окремих умовах M. marinum, M. bovis можуть утворювати спо-
ри) та зазвичай розглядаються як грампозитивні, хоча вони і не забарвлю-
ються за Грамом, їх класифікують як кислотостійкі грампозитивні бактерії 
через відсутність у них зовнішньої мембрани.

Усі види цього роду характеризуються унікальною структурою товстої 
клітинної стінки, що містить багато ліпідів, восків, міколової кислоти та її 
солей. Серед восків на особливу увагу заслуговує кордфактор, тому що він 
має властивості гаптену й визначає ступінь вірулентності. Головні шари клі-
тинної стінки представлені гідрофобними міколатами та пептидогліканом, 
зв’язаним з молекулами арабіногалактану. Така клітинна стінка забезпечує 
високу резистентність мікобактерій до фізичних і хімічних факторів, зокре-
ма, ліків. Термінальні фрагменти ліпоарабіноманнану пригнічують актива-
цію Т-лімфоцитів і лейкоцитів периферичної крові, що призводить до пору-
шення імунної відповіді на мікобактерії. Унікальність і ключова роль міко-
лових кислот у структурній організації та фізіології мікобактерій роблять їх 
відмінною мішенню для етіотропної терапії.

У ході еволюції мікобактерії виробили різні механізми подолання або 
інак тивації несприятливих факторів зовнішнього середовища. По-перше, це 
особлива клітинна стінка. По-друге, великі метаболічні можливості із здат-
ністю інактивувати багато клітинних токсинів і речовин, що руйнують клі-
тинну оболонку (різні перекиси, альдегіди та ін.). По-третє, це морфологічна 
пластичність, що полягає в трансформації мікобактерій (утворення L-форм, 
дормантних клітин). За своєю стійкістю, після спороутворюючих бактерій, 
вони займають лідируюче місце в царстві прокаріотів. 

Клітини зберігають свою життєздатність у сухому стані до трьох років. Під 
час нагрівання деякі види мікобактерій можуть витримувати температуру 
суттєво вищу ніж 80 °С. Мікобактерії проявляють стійкість до впливу спиртів 
і ацетону. Відзначено, що засоби на основі четвертинного амонію не проявля-
ють антимікобактерійної активності. За певних умов концентрації радикалів 
хлору та кисню до 0,5 % також не чинять згубної дії на мікобактерії.

Мікобактерії туберкульозу (МБТ) стійкі до органічних і неорганічних 
кислот, лугів, багатьох окиснювачів, а також до ряду антисептичних і дегід-
ратуючих речовин, що мають згубну дію на інші патогенні мікроорганізми. 
МБТ нечутливі до розсіяного сонячного світла й можуть більше одного року 
існувати в довкіллі без втрати життєздатності. Короткохвильове ультрафіо-
летове  ви промінювання має універсальну бактерицидну дію на всі мікро-
організ ми.  Однак за реальних умов, коли МБТ перебувають у підвішеному 
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стані (у вигляді клітинних агломератів з пиловими частинками), їхня стій-
кість до ультрафіолетового випромінювання зростає.

Мікобактерії (МБ) легко адаптуються до росту на дуже простих підклад-
ках, з використанням аміаку або амінокислоти (як джерел азоту), гліцерину 
(як джерело вуглецю), у присутності мінеральних солей. Залежно від виду 
оптимальні температури росту варіюють у діапазоні від 25 °С до понад 50 °С. 
Деякі їхні види дуже важко культивувати. Для цього потрібно іноді до двох 
років. Крім того, деякі види мають надзвичайно довгі репродуктивні цикли 
(М. lepre – може зайняти понад 20 днів, щоб пройти через один цикл поділу). 
МБ розподіляють за швидкістю росту на живильних середовищах («повіль-
нозростаючі» – утворюють колонії, що добре видні неозброєним оком понад 
сім діб; «швидкозростаючі» – що утворюють колонії до семи діб), а також за 
утворенням пігменту (фотохромогенні, скотохромогенні, непігментні). 

За здатністю спричиняти захворювання людини МБ поділяють на три групи:
І група – безумовно патогенні (небезпечні) МБ для людини – M. tuber-

culosis complex (MTBC): М. tuberculosis (МБТ); M. africanum; 
M. bovis, M. bovis BCG, M. caprae; M. paratuberculosis; M. canetti; 
M. pinnipedii; M. microti; M. Leprae;

ІІ група – умовно (потенційно) патогенні МБ, що за певних умов (імуноде-
фіцитні стани, СНІД) можуть викликати захворювання людини: 
M. avium complex (MAC) – M. avium, M. avium silvaticum, 
M. avium «hominissuis», M. colombiense; M. chelonai; M. fortuitum; 
M. phlei; M. intracellulare; M. kanssasii; M. marinum; M. malmoense; 
M. scrofulaceum; M. ulcerans; M. xenopi; M. thamnopheos; 
M. nonchromogenicum; M. vaccae; M. Lepramurium;

ІІІ група – сапрофітні МБ, що знаходяться в довкіллі й безпечні для лю-
дини: M. lactіcola; M. stercosіs; M. smegmatis; М. terrae; 
M. gordonae (M. aqual); M. triviale, M. flavescens, M. gastri.

В Європейському регіоні ВООЗ найчастіше патогенні МБ, що спричиня-
ють у людини ТБ – це мікобактерія людського типу (M. tuberculosis), рідше – 
бичачого (M. bovis) та африканського (M. africanum) типів. Виділити M. bovis 
вдається переважно від мешканців сільської місцевості, де переважає алімен-
тарний шлях інфікування (зараження через вживання непастеризованого мо-
лока від корів, які хворі на туберкульозний мастит). Африканський тип МБ 
(M. africanum) викликає захворювання на ТБ переважно серед мешканців 
Екваторіальної та Західної Африки. Патогенна дія M. tuberculosis та 
M. bovis проявляється специфічним ураженням легень (до 90,0 % хворих) і 
позалегеневими ураженнями (плеври, перикарда, гортані, бронхів, лімфа-
тичних вузлів, шкіри, кісток та суглобів, головного мозку, нирок, статевих 
органів, очей, очеревини тощо) [3–6]. 

Проблема хіміорезистентності МТБ є однією з найактуальніших у сучас-
ній фтизіатрії. Виділяють наступні типи резистентності:

– монорезистеність – стійкість МБТ до одного із п’яти протитуберкульоз-
них препаратів (ПТП) І ряду – ізоніазиду, стрептоміцину, рифампіци-
ну, етамбутолу, піразинаміду;

2.1. 
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– полірезистентність – стійкість МБТ до двох і більше ПТП І ряду;
– мультирезистентність (підгрупа полірезистентності) – стійкість МБТ до 

ізоніазиду + рифампіцину та/чи інших ПТП І ряду. 
Так, за даними ВООЗ, частота первинної резистентності МБТ до одного 

лікарського засобу І ряду ПТП становить у середньому 10,4 %. Частота вто-
ринної резистентності МБТ до ПТП значно вища й складає в середньому 36 %, 
одночасно до чотирьох препаратів – 4,4 %, мультирезистентності – 13,0 %.

В Україні відзначається висока частота первинної резистентності МБТ 
до ПТП І ряду – 23–25 % (що вдвічі перевищує середній показник ВООЗ); 
час тота вторинної резистентності – 55–56 % (що перевищує показник ВООЗ 
у 1,5 разу). У країні також надзвичайно висока (45–46 %) частота вторинної 
мультирезистентності, яка в 3,6 разу перевищує середній показник ВООЗ.

В Україні (за даними різних регіонів, 2007 р.) серед хворих на вперше 
діагностований ТБ частота резистентності МБТ визначена в межах 18,9–
29,3 %, мультирезистентності – 4,9–17,1 %. 

Так, за результатами досліджень, проведеними в м. Києві (2001 р.), кіль-
кість хворих з монорезистентністю МБТ становила 13,7 %, мультирезистент-
ністю – 18,9 %, полірезистентністю – 23,3 %. Резистентність до одного пре-
парату склала 13,7 %, двох – 13,3 %, трьох – 15,7 %, чотирьох – 10,1 %, 
п’яти – 3,1 %.

Ефективність лікування хворих із розширеною резистентністю МБТ до 
ПТП на момент завершення основного курсу невисока: вилікування конста-
товано в 23,5 % пацієнтів, смерть від ТБ – у 23,5 %, невдачу лікування – 
у 11,8 %, перериви лікування – у 41,1 % хворих. У хворих на ТБ із розшире-
ною резистентністю МБТ до ПТП основною причиною низької ефективності 
лікування є погана прихильність до антимікобактерійної терапії – 23,5 % 
хворих переривають лікування після припинення бактеріовиділення.

Дослідження, проведені в Одеській області, свідчать, що між резистент-
ністю до ізоніазиду, рифампіцину, мультирезистентністю та належністю 
штаму мікобактерій до родини Beijing існують кореляційні зв’язки. А голов-
ними факторами ризику передачі медикаментозно резистентних штамів 
і штамів родини Beijing виявилися чоловіча стать та колишнє перебування 
в місцях позбавлення волі. Асоціації між місцем мешкання та наявністю 
ВІЛ-інфекції виявилися слабшими й потребують подальших поглиблених до-
сліджень [7–13]. 

2.2.  

2.2.1.    а Є ьк   З

На початку нового тисячоліття склалася вкрай загрозлива ситуація щодо 
захворюваності на туберкульоз. Так, за даними ВООЗ, щороку у світі вияв-
ляється від 7,0 до 10,0 млн хворих на цю хворобу, помирає 2,5–3,0 млн осіб. 
 Загальна кількість хворих сягає 50,0–60,0 млн. Смертність населення від ТБ 
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посідає друге місце за рейтингом серед інших інфекційних та паразитарних 
хвороб. ТБ уражає, головним чином, молодих людей (20–45 років) репродук-
тивного та працездатного віку. Лише в 2012 році на ТБ захворіло 8,60 млн 
осіб та померло від нього 1,43 млн осіб. 

Захворювання на ТБ призводить до скорочення тривалості життя люди-
ни, зростання рівня смертності, тимчасової та стійкої втрати працездатності, 
збільшення витрат на організацію медичних послуг, соціальної нерівності та 
дискримінації населення. Погіршення епідемічної ситуації щодо ТБ у світі 
наприкінці минулого тисячоліття змусило ВООЗ у 1993 році оголосити ТБ 
глобальною небезпекою. 

Більшість нових випадків ТБ було зареєстровано в Азії (55 %) і Африці 
(31 %), а найменше – у регіоні Східного Середземномор’я (6 %), Європі (5 %) 
і країнах Америки (3 %). П’ятьма першими країнами, за загальною кількіс-
тю нових випадків захворювання на ТБ, були: Індія (2,00 млн), Китай 
(1,30 млн), Індонезія (0,53 млн), Нігерія (0,46 млн) і Південна Африка 
(0,46 млн). 

Відповідно до оцінок ВООЗ, з 9,27 млн випадків захворювання на ТБ, 
1,37 млн були серед ВІЛ-позитивних осіб (15 %). Загальна кількість випадків 
захворювання на ТБ збільшується із зростанням чисельності населення, од-
нак показник захворюваності на душу населення – знижується. Темпи цього 
зниження є повільними (менше ніж 1 % у один рік). 

Надмірна швидкість зростання захворюваності на ТБ у цих регіонах світу 
зумовлена соціально-економічними та медичними факторами, зокрема, висо-
ким рівнем бідності, неповноцінним харчуванням, недостатньою кількістю 
медичних установ і кваліфікованих медичних кадрів, епідемією ВІЛ-інфек-
ції/СНІДу, поширенням стійких до антимікобактерійних препаратів форм 
МБТ.

Частота випадків захворювання на ТБ зменшується в п’ятьох із шести ре-
гіонів ВООЗ. Винятком є Європейський регіон, у якому показники захворю-
ваності є не високими, але практично стабільними (49,0 на 100 тис. осіб). Од-
нак за прогнозами ВООЗ, якщо систему боротьби з ТБ не буде удосконалено, 
то до 2020 року у світі може бути зареєстровано понад 2 млрд інфікованих 
МБТ, із яких близько 200 млн осіб занедужають, а 40 млн помруть від цього 
захворювання.

Показники поширеності й смертності від ТБ у світі знижуються в усіх 
шести регіонах ВООЗ. Однак в Африканському та Європейському регіонах ці-
льові завдання зниження цих показників до 2015 року досягти неможливо. 
У 2012 році нараховували приблизно 450 тис. випадків ТБ із множинною ме-
дикаментозною стійкістю. На 27 країн, із яких 15 – в Європейському регіоні, 
припадає 85 % таких випадків.

З кінця ХХ століття суттєво зросла захворюваність на ТБ в європейських 
країнах, де раніше було досягнуто значних успіхів у боротьбі з цією хворо-
бою. Високий рівень захворюваності на ТБ сьогодні в деяких країнах Європи 
пов’язують із соціально-економічною кризою, недоліками системи охорони 
здоров’я, збільшенням питомої ваги полірезистентних штамів МБТ, низькою 
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ефективністю заходів боротьби з ТБ серед уразливих груп населення, розвит-
ком епідемії ВІЛ-інфекції (у деяких країнах понад половина зареєстрованих 
хворих на ТБ водночас інфіковані ВІЛ) тощо. 

У деяких країнах Європи, у тому числі в Україні, інфікованість дорослого 
населення МБТ сягає 80–90 % (мається на увазі серологічне свідчення інфі-
кованості МБТ, а не обов’язково клінічно вираженої хвороби). Уважають, що 
один хворий, який виділяє МБТ, може інфікувати 10–15 осіб на 100 тис. на-
селення та значно більше в місцях скупчення.

Рівень поширення ТБ у східній частині Європейського регіону став подіб-
ним до такого в африканських країнах з високими рівнями захворюваності 
на ВІЛ-інфекцію/СНІД. Сьогодні понад 2/3 усіх випадків ТБ в Європейсько-
му регіоні припадають на країни СНД, де рівні поширеності цієї інфекції за 
10 років зросли вдвічі. Така ситуація пов’язана не лише з певними проблема-
ми у сфері охорони здоров’я, зокрема, з поширенням ВІЛ-інфекції/СНІДу, 
вона зумовлена погіршенням соціально-економічного стану в цих країнах і 
зниженням рівня життя населення. Україна теж віднесена до групи країн з 
високим рівнем захворюваності на ТБ. Дані Європейської бази ВООЗ «Здо-
ров’я для всіх» свідчать, що захворюваність на ТБ у країнах ЄС має тенден-
цію до зниження, у країнах СНД – до зростання, яке набуло характеру епі-
демії.

За критеріями ВООЗ, країни Європейського регіону за показниками за-
хворюваності на ТБ розподілені на три категорії:

– «країни з низьким рівнем», де показники захворюваності нижчі ніж 
10 випадків на 100 тис. населення (43,1 % усіх країн);

– «країни з помірним рівнем», де захворюваність становить від 10 до 
30 випадків на 100 тис. населення (23,5 % усіх країн);

– «країни з високим рівнем», де показники захворюваності вищі ніж 
30 випадків на 100 тис. населення: колишні республіки СРСР та інші 
країни (Румунія, Боснія і Герцеговина, Болгарія) – 33,4 % усіх країн 
[14–17]. 

2.2.2.   Ук а

За критеріями ВООЗ, епідемія ТБ в Україні розпочалася в 1995 році, що 
позначилося в збільшенні рівнів первинної захворюваності, поширеності цієї 
патології та зростанні показників смертності від неї. 

За оціночними даними Міністерства охорони здоров’я України, щогодини 
в країні реєструється чотири нові випадки захворювання на ТБ та один випа-
док смерті від цієї хвороби. Щороку виявляють 30,0–50,0 тис. хворих на ТБ, 
6,0–8,0 тис. із них стають інвалідами, 6,5–10,0 тис. осіб – помирають. Така 
ситуація зумовлена соціально-економічними та медичними факторами, зок-
рема, зниженням рівня життя населення та наявністю значної кількості хво-
рих, які перебувають у місцях позбавлення волі, недостатнім фінансуванням 
протитуберкульозних заходів, нестачею кваліфікованих медичних працівни-
ків, поширенням хіміорезистентного ТБ та ВІЛ-інфекції.
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Захворюваність на всі активні форми ТБ. Дані щодо захворюваності на 
ТБ в Україні в 1956–2013 роках надано на рисунку 2.1.

У післявоєнні роки (1956 р.) динаміка захворюваності на ТБ в УРСР мала 
високі показники (197,3 на 100 тис. населення), однак внаслідок активних і 
цілеспрямованих дій, які були вжиті, рівні захворюваності знизилися впро-
довж 30 років, досягши мінімальних значень у 1990 році (31,8 на 100 тис. на-
селення). 

Погіршення епідеміологічної ситуації щодо ТБ почалося в 1991 році, що 
було зумовлено соціально-політичними змінами, які відбувалися в суспільс-
тві й призвели до значних соціально-економічних проблем, а також міграції 
людей, збільшення числа хворих на алкоголізм, наркоманію та ВІЛ-інфек-
цію/СНІД, осіб, які ведуть асоціальний спосіб життя. 

Також призупинилася профілактична робота щодо масових медичних ог-
лядів населення, профілактичних флюорографічних обстежень тощо. Це при-
звело до того, що рівні захворюваності населення на ТБ збільшилися в 1990–
2013 роках у 2,5 разу, а рівень смертності від нього – у 2,8 разу. Найвищий 
показник захворюваності на ТБ спостерігали в 2005 році (84,1 на 100 тис. на-
селення). 

Однією з основних особливостей епідемії ТБ в Україні є значна кількість 
задавнених форм серед уперше виявлених хворих, розповсюдження поліка-
вернозних процесів, масивне бактеріовиділення, що веде до зниження якості 
лікування, підвищення рівня хіміорезистентності збудника захворювання, 
до зростання смертності від нього.

Рис. 2.1. Захворюваність населення України на всі активні форми туберульозу 
у 1956–2013 роках (на 100 тис. населення)

Джерело: МОЗ України
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Територіальні тенденції захворюваності. Сучасні показники захворюва-
ності на активні форми ТБ значно вищі за середні по Україні в Південному, 
Східному та Центральному регіонах країни – Херсонській, Миколаївській, 
Луганській, Кіровоградській, Дніпропетровській, Донецькій, Житомирській, 
Одеській областях, в АР Крим. Це пояснюється тим, що переважно в цих 
 областях функціонують потужні протитуберкульозні заклади (ПТЗ) пенітен-
ціарної системи, у яких знаходиться понад 10 тис. хворих на ТБ, а також 
 рівнем розвитку промисловості, яка в період економічних негараздів супрово-
джується значними рівнями безробіття й міграції населення.

Особливості епідемії ТБ в Україні. Останніми десятиріччями в Україні 
відбуваються деякі позитивні зрушення в перебігу епідемії ТБ: зменшення 
рівнів захворюваності контактних осіб; частіше закриття каверн у хворих на 
вперше виявлений деструктивний ТБ, припинення бактеріовиділення в упер-
ше виявлених бактеріовиділювачів; клінічне видужання хворих на активний 
легеневий ТБ; зменшення частки хворих, померлих від ТБ, до одного року 
спостереження; зменшення кількості та показників первинної інвалідності 
осіб працездатного віку, що вказує на певну активацію боротьби із ТБ на рів-
ні лікувально-діагностичних і реабілітаційних заходів, передусім за рахунок 
ранніх форм патології.

Однак спостерігаються й негативні тенденції в перебігу епідемії ТБ в Ук-
раїні: зменшується кількість осіб, які знаходяться на диспансерному обліку; 
збільшується захворюваність на деструктивний ТБ, його бактерійні форми, 
на позалегеневі форми; зростає показник рецидиву ТБ; збільшуються кіль-
кість померлих від ТБ та показники смертності й лікарняної летальності від 
нього, що вказує на існування значних недоліків первинної профілактики 
ТБ, діагностики ранніх стадій захворювання, погіршення довготривалого 
спостереження та лікування хворих на задавнені форми патології.

На існуючу негативну ситуацію щодо боротьби із ТБ впливають численні 
соціально-економічні та медичні фактори: зниження рівня життя населення; 
наявність значної кількості осіб, які перебувають у місцях позбавлення волі; 
недостатнє фінансування протитуберкульозних заходів; дефіцит кваліфіко-
ваних медичних кадрів і волонтерів; зростання хіміорезистентного ТБ у хво-
рих; поширення ВІЛ-інфекції та наявність значної кількості ВІЛ-позитивних 
осіб, які захворіли на ТБ. 

Основними напрямами стабілізації епідемічної ситуації щодо ТБ в Ук-
раїні визнано: покращання мікробіологічної діагностики ТБ; покращання до-
ступу до високоякісних послуг для уразливих груп щодо захворювання на ТБ 
(основний контингент хворих на ТБ – це соціально дезадаптовані верстви на-
селення); посилення заходів, спрямованих на подолання ВІЛ-асоційованого 
ТБ; удосконалення управління в сфері контролю за ТБ; моніторинг і оцінка 
заходів протидії захворюваності на ТБ; вирішення питань, пов’язаних із кад-
ровим забезпеченням ПТЗ; посилення заходів, спрямованих на подолання ТБ 
із резистентністю до антимікобактерійних препаратів; соціальна підтримка 
хворих на ТБ [18–20].
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Джерела та механізми передачі збудника інфекції. Основним джерелом 
збудника інфекції є хвора людина. Зрідка зараження відбувається від хворих 
тварин (великої рогатої худоби (ВРХ), кіз, овець). Зараження патогенними 
МБТ може здійснюватись декількома шляхами:

1) аерозольним (повітряно-крапельним та повітряно-пиловим): вдихання 
аерозолів, що містять M. tuberculosis, M. africanum та інші умовно-па-
тогенні МБ;

2) аліментарним: вживання їжі (сирого молока, м’яса) від хворих тварин, 
що містить M. bovis, M. paratuberculosis та інші умовно-патогенні МБ;

3) контактним: контакт слизових оболонок або пошкодженої шкіри з ура-
женими тканинами й органами; 

4) внутрішньоутробним інфікуванням.
Як уже згадувалося, в Європейському регіоні ВООЗ ТБ у людини най-

частіше викликають МБ людського типу (M. tuberculosis), рідше – бичачого 
(M. bovis) та африканського (M. africanum). 

M. tuberculosis переважно поширюється аерозольним (повітряно-крапель-
ним) шляхом унаслідок рознесення повітрям часток (розміром від 0,5 до 
5,0 мкм), що утворюються під час чихання, кашлю, розмови або співу люди-
ни, хворої на ТБ органів дихання. Під час одного чихання може утворитись 
до 40 тис. крапельок. Такі частки можуть утримуватись у повітрі тривалий 
час і поширюватись по всьому приміщенню або будинку. Кожна з них може 
передати збудника інфекції, тому що інфекційна доза для ТБ дуже низька, і 
потрапляння лише однієї бактерії може викликати патологічний процес. 
Бактерії проходять через порожнину рота або носові проходи, верхні дихаль-
ні шляхи та бронхи, досягаючи альвеол легень. Іноді в альвеолах бацили за-
хоплюються макрофагами та поширюються по всьому організму.

Сприйнятливість організму до збудника ТБ. Зазвичай, протягом 2–
10 тижнів після інфікування МБТ імунна система обмежує подальше їхнє 
розмноження та поширення. Однак деякі збудники залишаються в спочиваю-
чому стані й зберігають життєздатність протягом багатьох років. Цей стан 
називається латентним (прихованим) ТБ. Особи з латентною ТБ-інфекцією 
мають позитивну реакцію шкірних проб на туберкулін, але вони не виявля-
ють клінічних симптомів активного ТБ і не є заразними.

Небезпека розвитку активної форми ТБ у людини, яка інфікована МБТ, 
становить 10 %. Ця небезпека більш висока в перші два роки після інфіку-
вання. Можливість переходу латентного ТБ в активну форму вища серед осіб 
з імунним дефіцитом, зокрема на тлі ВІЛ-інфекції. Частота розвитку актив-
ної форми ТБ у людини з латентним перебігом ТБ за наявності ВІЛ-інфекції 
становить 8–10 % на один рік, а в разі СНІДу – ще більше.

Можливість того, що в першу чергу буде інфікована людина, яка перебу-
вала в контакті з M. tuberculosіs, залежить від концентрації інфекційних 
 крапельок у повітрі та тривалості контакту з хворим на ТБ. Імовірність інфі-
кування підвищують такі передумови:
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– наявність хвороби легень, гортані чи інших відділів дихальних шляхів; 
– наявність кашлю й інших респіраторних симптомів;
– наявність у мокротинні M. tuberculosіs;
– відсутність звички хворого закривати рот чи ніс під час кашлю та чи-

хання;
– неадекватна або коротка хіміотерапія ТБ;
– призначення процедур, що можуть провокувати кашель або викликати 

утворення аерозолів, які містять M. tuberculosіs (наприклад, індукуван-
ня відділення мокротиння).

Уважається, що людина з активним, не вилікуваним ТБ може заразити до 
10–15 осіб щорічно.

Зовнішні умови, що підвищують небезпеку передачі ТБ, включають:
– тривалий контакт у відносно малому, замкнутому просторі;
– неправильне місцеве й загальне провітрювання приміщень, що призво-

дить до недостатнього розведення і/або видалення інфекційних крапе-
льок;

– повторне використання (рециркуляція) повітря, що містить інфекційні 
крапельки.

Індивідуальні особливості осіб, які піддаються контактові, що здатні впли-
нути на ймовірність інфікування M. tuberculosіs, визначені не дуже добре. 
У цілому, особи, раніше заражені M. tuberculosіs, можуть бути менш сприй-
нятливими до повторного інфікування МБТ. Однак таке інфікування може 
відбуватися й серед раніш інфікованих осіб, особливо, якщо у них наявна ви-
ражена імунна депресія. 

Вакцинація бацилою Кальметта і Герена (M. bovis BCG, БЦЖ) ймовірно 
не впливає на можливість повторного інфікування, скоріш за все вона знижує 
прогресування латентної форми ТБ в активну. Відомо, що ВІЛ-інфекція 
підвищує ймовірність переходу латентної форми ТБ в активну, однак неві-
домо чи вона збільшує небезпеку повторного інфікування при контакті 
з M. tuberculosіs [21–35].

2.2.4. а ь  ак  

к  з к  за а  а ак  к ь з

До індивідуальних факторів ризику захворювання на ТБ відносять:
1) пневмоконіоз; робота за умов впливу пилу кварцу та цементу збільшує 

ризик у 30 разів;
2) захворюваність на хронічну ниркову недостатність, коли хворі знахо-

дяться на гемодіалізі – ризик збільшується в 10–25 разів; 
3) захворювання на цукровий діабет – ризик збільшується в 2–4 рази;
4) перенесені хірургічні втручання – гастректомія та кишковий анастомоз 

(із супутньою втратою маси тіла та синдромом мальабсорбції), транспланта-
ція нирки та серця (такі хворі отримують імунодепресанти);

5) захворювання на злоякісне новоутворення; 
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6) низький індекс маси тіла (ІМТ) (при ІМТ < 18,5 ризик збільшується 
в 2–3 рази);

7) уживання психоактивних препаратів (наркотиків);
8) тривала системна терапія кортикостероїдами та імунодепресантами;
9) ВІЛ-інфекція/СНІД (40–60 % хворих на СНІД хворіють на активні фор-

ми ТБ);
10) дефіцит вітаміну D3;
11) спадкова схильність до ТБ. Відповідно до бази даних «Gene» (станом 

на квітень 2012 р.), у розвитку патологічного процесу при ТБ в людини бе-
руть участь 339 генів, у тому числі 162 гени визначають схильність людини 
до ТБ. Переважно це гени, які кодують білкові молекули, що лежать в основі 
реалізації клітинного механізму захисту від МБТ;

12) низький рівень цитокінів (фактора некрозу пухлин альфа), унаслідок 
блокади його синтезу при використанні нестероїдних протизапальних препа-
ратів [36–47]. 

2.2.5. а ь   

к  з к  за а

Найчастіше на ТБ хворіють чоловіки у віці 25–54 років. 
У динаміці захворюваності на ТБ можна спостерігати, що до початку су-

часної епідемії переважно хворіли мешканці сільської місцевості. З початком 
епідемії відбулося вирівнювання рівнів захворюваності між міським і сільсь-
ким населенням країни, із незначною тенденцією переважання жителів міст. 

Основними соціальними чинниками ризику, дії яких зазнавали хворі на 
ТБ, є: низький рівень прибутків; безробіття; алкоголізм, наркоманія; перебу-
вання в установах виконання покарань у минулому; відсутність постійного 
місця проживання, міграція, інвалідність, навчання у вищих і середніх спе-
ціальних навчальних закладах, робота в галузі охорони здоров’я. 

Бездомні. Тривожною тенденцією нині є активне зростання чисельності 
бездомних громадян, які займаються бродяжництвом. Проблема бездомних 
громадян в Україні деформує соціальне середовище, руйнує фізичне, психіч-
не та духовне здоров’я людини, знижує життєву, громадську та творчу актив-
ність, погіршує моральний стан, створює соціальну напругу в суспільстві. 
Більшість громадян, схильних до бродяжництва, ведуть протиправний, 
здебільшого злочинний спосіб життя. Серед них: раніше засуджені, хворі на 
різні інфекційні захворювання (ВІЛ-інфекція/СНІД, ТБ, вірусний гепатит 
тощо), зловживають наркотичними засобами, хворі на алкоголізм.

Причинами зростання бродяжництва в Україні є різке зниження доходів і 
рівня життя населення внаслідок структурних змін у галузях економіки, 
збитковість багатьох підприємств виробничої сфери, недосконалість фінан-
сово-кредитних механізмів, різке збільшення наявного та прихованого 
 безробіття, неготовність навчальних і соціальних закладів, правоохоронних 
органів проводити роботу з такими категоріями населення за ринкових  умов. 

Крім того, свобода пересування, вільний вибір місця проживання, право 
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вільно залишити територію України не підкріплюються достатньою освіт-
ньою, правовою та інформаційною роботою серед громадян, яка б допомогла 
реалізувати правові норми, передбачені Конституцією України.

Бездомні займають перше місце в структурі захворюваності населення 
України на ТБ. Високий рівень міграції бездомних у великих містах. Вико-
ристання громадського транспорту, відвідування громадських місць у години 
«пік» робить їх основним джерелом поширення ТБ серед населення України.

Осіб, професійна діяльність яких пов’язана із наданням соціальної, ме-
дичної та правової допомоги бездомним, можна також віднести до групи над-
високого ризику виникнення професійного ТБ. 

Безробітні (непрацюючі працездатного віку). Безробіття відповідає ста-
ну незайнятості працездатного населення та має негативні економічні й со-
ціальні наслідки для всього населення регіону, де набуло особливого поши-
рення. Причинами безробіття є наступні фактори:

– циклічне (кон’юнктурне) безробіття – виникає внаслідок коливань еко-
номіки. У фазі рецесії підприємства звільняють робочих і наймають на 
роботу в разі економічного підйому. Уважається, що кон’юнктурне без-
робіття зникає через 2 –3 роки; 

– сезонне безробіття – результат природних коливань кліматичних умов 
протягом року або коливань попиту. Зникає протягом року; 

– панельне (природне) безробіття – відсоток безробіття, який неможливо 
усунути навіть за найкращого розвитку кон’юнктури. Цей вид безро-
біття виникає внаслідок фрикційного, добровільного та структурного 
безробіття. Це та група безробітних, які не можуть знайти роботу в 
зв’яз ку з кваліфікацією, віком, станом здоров’я, місцем проживання 
або недостатнім бажанням до праці. Отже, це особи, відрізані від ринку 
праці; 

– фрикційне безробіття виникає тоді, коли робочі тимчасово знаходяться 
без роботи в результаті зміни місця праці. Цей вид безробіття виникає 
в короткостроковому вимірі; 

– структурне безробіття – виникає в результаті зміни структури економі-
ки, наприклад, унаслідок технологічної революції. 

Безробітні у визначенні МОП – особи у віці 15–74 років (зареєстровані та 
незареєстровані в Державній службі зайнятості), які одночасно задовольня-
ють трьом умовам: не мали роботи (прибуткового заняття); активно шукали 
роботу або намагались організувати власну справу впродовж останніх чоти-
рьох тижнів, що передували опитуванню; готові приступити до роботи впро-
довж двох найближчих тижнів.

Непрацюючі працездатного віку займають друге місце в структурі захво-
рюваності на ТБ в Україні, що визначається тими самими медико-соціальни-
ми та економічними проблемами, які притаманні й для бездомних.

Особи, професійна діяльність яких пов’язана із наданням соціальної, ме-
дичної та правової допомоги безробітним, можна віднести до групи надвисо-
кого ризику виникнення професійного ТБ. 

Засуджені та особи, які повернулись з міст позбавлення волі. Проблема 
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ТБ в установах пенітенціарної системи має надзвичайно важливе медико-
 соціальне значення. Установи виконання покарань (УВП) є соціальним фільт-
ром, що сприяє концентрації ТБ-інфекції на обмежених територіях. У осіб, 
що знаходяться в УВП, у результаті психологічного стресу, пов’язаного з 
 арештом, судом, зміною життєвих стереотипів, на тлі значного резервуара  
ТБ-інфекції різко збільшуються прояви соціально-обумовленої патології.

Установлено, що найзначимішими соціальними факторами у розвитку 
епідемії ТБ є: відсутність постійного місця проживання (бездомні), алко-
голізм і наркоманія, відсутність родини, неповноцінне харчування, важка 
фізична праця та шкідливі виробничі фактори, погані санітарно-гігієнічні 
умови утримання під вартою, фактор «раптової ізоляції».

У зв’язку із соціальним розшаруванням суспільства й появою великої 
кількості асоціальних елементів, що страждають алкоголізмом, нарко- і ток-
сикоманіями, проживають в антисанітарних умовах, ведуть бродяжницький 
спосіб життя й мають різноманітну соматичну патологію, різко збільшилася 
чисельність криміногенного прошарку населення. Це й призвело, певною 
мірою, до росту захворюваності ТБ в УВП. До того ж вітчизняна пенітенціар-
на система має проблеми, до яких можна віднести недостатність фінансу-
вання медичного обслуговування та харчування засуджених, наявність мало-
ефективної системи виявлення й лікування хворих на ТБ унаслідок від-
сутності в штаті УВП фтизіатрів, незадовільні санітарно-побутові умови 
утримання засуджених. 

Засуджені особи та особи, які повернулися з місць позбавлення волі, зай-
мають третє та четверте місця в структурі захворюваності населення України 
на ТБ. За сучасних умов місця позбавлення волі стали основним акумулято-
ром джерел збудника цієї інфекції й мають зв’язок із групою високого ризи-
ку – бездомними та безробітними, що визначає основні вектори поширення в 
популяції ТБ.

Працівників, професійна діяльність яких пов’язана із охороною та робо-
тою із засудженими в УВП, наданням соціальної, медичної та правової до-
помоги засудженим, та особам, які звільнились із місць позбавлення волі, 
можна віднести до групи надвисокого ризику виникнення професійного ТБ 
[48–55]. 

2.2.6.  з к  за а  

До професійних груп із підвищеним ризиком інфікування МБТ відносять 
працівників лікувальних закладів, клінічних (бактеріологічних і патолого-
анатомічних) лабораторій, ритуальних служб, служби порятунку, право-
охоронних органів і виправних установ, соціальних служб, системи освіти, 
комунальних послуг, державного управління, пасажирського транспорту, 
сільського та лісового господарства, мисливців, працівників зоопарків і вете-
ринарної служби, видобувної галузі, робітників, експонованих кристалічним 
силіцієм діоксиду, оксидом заліза (Fe2O3), працівників-мігрантів, персонал 
сфери громадського харчування, військовослужбовців.
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Населення робітничих професій. Населенню, яке зайняте в робітничих 
професіях (особливо чоловічої статі), найчастіше притаманні низький рівень 
освіти, поширення зловживання алкогольними напоями та тютюнопаління, 
проживання в несприятливих санітарно-гігієнічних умовах, висока щіль-
ність у місцях проживання та праці, робота в шкідливих умовах (високі рівні 
запиленості виробничих приміщень), значні рівні захворюваності на хронічні 
хвороби органів дихання, високі ризики виникнення безробіття. Це створює 
сприятливі умови для підвищення індивідуальної схильності до інфікування 
МБТ та активізації ТБ-процесу. До того ж у цій професійній групі населення 
наявні надвисокі ризики виникнення професійного ТБ легень на фоні пнев-
моконіозу – коніотуберкульозу (силікотуберкульозу).

Працівники сільського та лісового господарства, мисливці, працівники 
зоопарків і ветеринарної служби. Зазначена професійна група населення має 
підвищені рівні захворюваності на ТБ, займаючи сьоме місце в структурі за-
хворюваності в соціальних групах України. 

Підвищені ризики захворюваності на ТБ серед осіб даної соціальної групи 
формуються аналогічно до тих, що й серед представників робітничих про-
фесій. Однак у ній наявні високі ризики інфікування не тільки M. tuberculosis 
від хворих на ТБ людей та тварин, але й інфікування M. bovis від хворої на ТБ 
ВРХ, серед якої в Україні триває епідемія на дану патологію, особливо за ра-
хунок атипових форм збудника (M. avium, M. smegmatis, M. fortuitum, 
M. phlei та M. vaccae).

Так, ще до 1973 року від ураженої ВРХ виділяли лише збудників ТБ би-
чачого, людського та пташиного видів, проте в 1974 році з біоматеріалу від 
худоби, яка реагувала на туберкулін, виділено 17 культур атипових мікобак-
терій, у 1990 році – 1569 культур, у 2003 році – 275 культур, які не зумовлю-
вали захворювання на ТБ у ВРХ, але спричиняли сенсибілізацію організму 
до туберкуліну для ссавців.

Працівники сільського господарства та зоопарків мають високі ризики 
професійного інфікування M. bovis (при розведенні ВРХ, свиней, коней, 
овець, кіз) та M. avium, M. balnei (при розведенні птахів). Шляхи інфікуван-
ня наступні:

– аерозольний і контактний – під час контакту з хворими тваринами;
– аліментарний – у разі вживання контамінованого молока та м’яса (си-

рого та яке пройшло недостатню термічну обробку) від хворих тварин.
Взаємне інфікування людини та тварин M. bovis і M. avium визнається ба-

гатьма дослідниками. Частота ТБ легенів, спричиненого M. bovis, серед меш-
канців сільської місцевості в 1960-х роках була значною (чоловіки – 76,9 %, 
жінки – 60,8 %). ТБ, обумовлений M. bovis, найчастіше має позалегеневу ло-
калізацію (шкіра – 29,2 %, лімфатичні вузли – 18,7 %, менінгіт, кістково-
суглобові ураження). Інфекційному процесу властивий малосимптомний по-
чаток і повільний розвиток, у клініці переважають продуктивні явища. 
Збудники мають високу резистентність до ПТП 1-ї групи.

Високі ризики професійного інфікування M. bovis можуть також зазнава-
ти працівники зоопарків під час догляду, дослідження та лікування хворих 
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на ТБ тварин (коней, биків, буйволів, бізонів, яків, слонів, верблюдів, північ-
них оленів, птахів, холоднокровних тварин). Також високі ризики інфіку-
вання МБТ від тварин зазнають працівники ветеринарної служби під час до-
слідження та лікування хворих тварин, дослідження від них біологічних 
матеріалів у лабораторіях. У деяких країнах визначено підвищення захворю-
ваності на ТБ і серед працівників на бійнях.

Сезонні сільськогосподарські працівники піддаються більшому ризикові 
розвитку ТБ, ніж інше населення. Дослідження показали, що позитивна 
шкірна реакція на туберкулін серед мігруючих сільськогосподарських пра-
цівників виявляється приблизно в 45 % осіб у віці від 15 до 34 років і майже 
в 70 % працівників старшого віку.

Працівники лісового господарства та мисливці можуть зазнавати ризику 
інфікування МБТ при використанні в роботі хворих на цю патологію тварин, 
а також при контакті з хворими на ТБ дикими тваринами (гірськими козла-
ми, оленями, борсуками, кроликами, рибами) чи при пораненні та контакті 
шкіри й слизових оболонок з контамінованим біоматеріалом від хворих тва-
рин. 

Під час полювання на хворих тварин та вживання їхнього м’яса також 
можливе інфікування атиповими формами МБ (Mycobacterium spp.), це саме 
може статись при вживанні забрудненої дикими тваринами води та вдиханні 
пилу з контамінованого ґрунту.

Критеріями професійного ТБ серед працівників сільського господарства є 
виділення у хворих M. bovis і M. avіs на фоні несприятливої епізоотичної си-
туації в господарстві (як умова виключення побутового інфікування від до-
машніх тварин); а також виділення хворими M. tuberculosis за відсутності до-
веденого контакту із хворими на ТБ.

Працівники соціальних служб, системи освіти, комунальних послуг, дер-
жавного управління, громадського харчування. Високі ризики професійного 
інфікування МБТ аерогенним шляхом можуть спостерігатись серед праців-
ників соціальних служб і системи освіти, особливо про роботі з особами, які 
хворі на активні форми ТБ – у навчальних закладах дитячих ПТЗ (лікарнях 
та санаторно-курортних закладах), спеціалізованих будинках осіб похилого 
віку, які хворі на ТБ, при роботі із соціальними групами населення, які ма-
ють найбільші рівні захворювання на ТБ і одночасно потребують соціальної 
підтримки.

Серед працівників комунальних послуг і державного управління ризики 
повітряно-крапельного інфікування МБТ визначаються необхідністю прямо-
го та частого спілкування їх з великою кількістю осіб, які можуть бути 
ймовірно хворими на активні форми ТБ.

Працівники ритуальних служб. Інфікування МБТ працівників ритуаль-
ної служби відбувається через органи дихання. Для таких працівників основ-
ними шляхами потрапляння в повітря МБТ є: процедура ексгумації (розтину 
трупа) і розпилення збудника при витисненні повітря з легень трупа, при 
його переміщенні чи/або транспортуванні. 

Дослідження, проведене в Johns Hopkіns School of Publіc Health (Балтімор, 
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штат Меріленд, США), показало, що 18,8 % працівників, які проводять баль-
замування трупів, мають позитивні результати шкірних тестів на туберкулін. 
Те саме встановлено лише в 6,8 % осіб, які зайняті в похоронному бізнесі, але 
не беруть участі в процесі бальзамування.

Працівники пасажирського транспорту. Працівники транспорту (водно-
го, повітряного, залізничного, авіаційного) зазнають високих ризиків аеро-
генного інфікування M. tuberculosіs, що визначається перевезенням пасажи-
рів, які можуть мати активні форми ТБ, тривалий час у приміщеннях з 
обмеженими простором і вентиляцією та високою вологістю. 

При використанні рентгенологічного скринінгу працюючого населення 
Національної залізничної компанії Японії (NAKAOKA) було встановлено рі-
вень захворювання на ТБ легень, вищий за рівні в популяції (330 на 100 тис. 
дорослого населення).

Працівники служби порятунку. Працівники служби порятунку можуть 
піддаватись ризику інфікування M. tuberculosіs під час порятунку та стабілі-
зації стану осіб, які хворі на ТБ. Інфікування відбувається через мокротиння 
та кашель. Ризик інфікування особливо великий при порятунку хворих на 
відкритий кавернозний ТБ, особливо в економічно відсталих районах міст, 
де проживають особи із соціальних груп високого ризику до цього захворю-
вання.

Працівники правоохоронних органів та виправних установ. Співробітни-
ки правоохоронних органів мають підвищений ризик інфікування МБТ, 
пов’язаний із наявністю великої кількості прямих контактів з населенням 
різних соціальних верств (особливо соціальних груп із високим ризиком за-
хворювання на ТБ, для яких властивий протиправний спосіб життя – особи 
без постійного місця мешкання, безпритульні, безробітні, особи, які звільни-
лися з місць позбавлення волі тощо), а також при роботі у виправних устано-
вах та місцях тимчасового утримання, де кількість хворих на активні форми 
ТБ є значною. Надзвичайно високий ризик професійного інфікування МБТ 
може спостерігатись у спеціалізованих закладах для утримання засуджених, 
що часто хворіють на ТБ.

Працівники-мігранти. Мігруючі люди часто працюють надмірно, поз-
бавляються можливості застосовувати необхідні знаряддя праці й устатку-
вання, крім того, їхнє здоров’я піддається ризикові, тому що на них не поши-
рюються правила техніки безпеки. Перенаселене та малопридатне житло 
(часто позбав лене питної води й основних санітарних зручностей), недоїдання 
й відсутність доступу до медичного обслуговування сприяють поширенню се-
ред них ТБ.

Інші групи працівників. Дослідженнями показано збільшення рівнів за-
хворюваності на ТБ серед працівників будівництв, які були бездомними та 
проживали в нічліжках, військовослужбовців, працівників торгівлі та гро-
мадського харчування, швейцарів, вантажників тощо. У таблиці 2.1 наведе-
но групи працівників, які зазнають підвищеного ризику інфікування окре-
мими видами МБТ [56–80].
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Т а б л и ц я  2 . 1 .  Імовірні ризики зараження працівників мікобактеріями 
на робочому місці 
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Медичні працівники +++ + – – – –

Працівники клінічних лабораторій +++ + – – – –

Працівники ритуальних служб + + – – – –

Працівники служби порятунку + + – – + +

Працівники правоохоронних органів 
і виправних установ

++ + – – – –

Працівники соціальних служб, 
системи освіти, комунальних 
послуг, державного управління

++ + – – – –

Працівники сільського та лісового 
господарств, мисливці, працівники 
зоопарків та ветеринарної служби

+ +++ ++ + + +

Працівники видобувної галузі 
(шахтарі)

++ + – – + +

Працівники, експоновані 
кристалічним діоксидом силіцію

+ + – – + +

Працівники-мігранти +++ + + + + +

Працівники сфери громадського 
харчування (кухарі)

+ + – – – –

Військовослужбовці + + – – – –
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2.2.7.  з к  а к  а з   з ’

Передача МБТ є визнаною небезпекою в медико-санітарних установах. 
Величина небезпеки для медичних працівників суттєво коливається залежно 
від:

– типу та відділення (підрозділу) установи охорони здоров’я, у якому 
працює медичний працівник;

– поширеності ТБ у населеному пункті та серед груп населення, що обслу-
говується медичними працівниками;

– ефективності заходів боротьби та профілактики інфікування ТБ.
Небезпека може бути вищою на ділянках, де пацієнти з ТБ одержують до-

помогу до постановки діагнозу та до початку лікування, а також до введення 
карантинних заходів (наприклад, у залах очікування лікарень і у відділен-
нях швидкої допомоги тощо). Інфікування M. tuberculosіs у лікарні визна-
чається тісним контактом з особами, які мають відкриту форму ТБ. Ризик 
 інфікування значно збільшується при проведенні деяких лікувально-діагнос-
тичних маніпуляцій – бронхоскопії, ендотрахеальної інтубації, відсмокту-
вання, дренування абсцесу, інгаляції, аутопсії, індукції відділення мокро-
тиння й інших втручань, що спричиняють кашель тощо.

У деяких країнах (Естонії, Румунії, Латвії, Аргентині) у 1997–1999 роках 
розповсюдженість ТБ у медичних працівників перевищувала загальну за-
хворюваність у 1,5–3,0 разу, резистентні штами МБТ виявлялися в 38 %  
хворих. У лікарнях захворюваність медичних працівників на ТБ була  вищою, 
ніж у популяції. У медичних працівників спостерігали конверсію туберку-
лінової проби, високий відсоток її позитивності, вплив стажу на ці показ-
ники.

У США в 50-х роках ХХ сторіччя було встановлено, що працівники охоро-
ни здоров’я в розвинутих країнах піддаються більшому ризикові захворіти 
на ТБ, викликаний M. tuberculosіs або M. bovis, ніж інше населення. У 1970-х 
і на початку 1980-х років дослідники припустили, що ризик захворювання на 
ТБ серед медпрацівників незначно зростає. Наприкінці 1980-х років вираже-
не збільшення числа випадків ТБ у популяції призвело до непередбаченого 
поширення M. tuberculosіs серед медичного персоналу в американських лі-
карнях. У 1993 році в США вже 3,2 % медичних працівників захворіли на 
ТБ. Упродовж 1994–1997 років захворюваність медичних працівників у США 
становила 5,1 на 100 тис. населення, а в середньому в популяції – 5,0.

Окремі спалахи ТБ серед медичних працівників установ охорони здоров’я 
в США супроводжувалися передачею як пацієнтам, так і медичним працівни-
кам штаму M. tuberculosіs, стійкого до багатьох медикаментів. Багато пацієн-
тів і деякі медичні працівники були інфіковані ВІЛ, і їхнє нове інфікування 
швидко прогресувало в активне захворювання. Смертність, пов’язана з цими 
спалахами, була дуже високою (43–93 %). До того ж інтервал між встанов-
ленням діагнозу ТБ і смертю був коротким (у середньому від 4 до 6 тижнів). 

Факторами, що визначали ці спалахи, були: несвоєчасне встановлення діаг-
нозу ТБ; запізніле виявлення стійкості до медикаментів; затримка початку 
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ефективного специфічного лікування; затримка початку та неадекватне виз-
начення терміну ізоляції інфікованих ТБ; помилки у способах ізоляції хво-
рих на ТБ; відсутність відповідної примусової вентиляції в приміщеннях-ізо-
ляторах; невідповідність прийнятих застережень при проведенні процедур, 
що провокують кашель; відсутність відповідного респіраторного захисту. Ці 
фактори призвели до тривалого періоду поширення інфекції серед медичних 
працівників і пацієнтів клінік. 

У дослідженні показано, що 18 % осіб, які працювали в осередках ТБ у 
Нью-Йорку (епідеміологи, медичні працівники, соціальні працівники), були 
заражені МБТ під час виконання професійних обов’язків. Найбільшу небез-
пеку для них становили хворі з тривалим кашлем (понад 13 тижнів) та кавер-
нозним ТБ.

Канадські дослідження, проведені впродовж 70-х років ХХ сторіччя, вия-
вили, що захворюваність на ТБ у медичних сестер є більшою в 2,5 разу (26,0 
на 100 тис.), ніж серед жінок інших професій.

У Німеччині в 1973 році захворюваність медичних працівників на ТБ ста-
новила 46,0 на 100 тис. населення (у популяції – 50,0), у 1996 році – 1,6 
(15,0). Проведені дослідження показали, що інфікування медичних праців-
ників МБТ у 1990-х роках було в 1,4 разу вище (26 на 100 тис.), ніж серед пе-
ресічного населення (18,0 на 100 тис.). У всіх медичних працівників зі ста-
жем понад 20 років виявлено позитивну пробу Манту. 

Результати дослідження медичних працівників пульмонологічного відді-
лення в Гамбурзі (Німеччина) засвідчили низькі рівні латентного ТБ (у 7,2 % 
досліджених), які мали тенденцію до збільшення залежно від віку (при віці 
до 30 років – 3,5 %, після 50 років – 22,0 %). Факторами ризику латентного 
інфікування ТБ були визначені: вік після 50 років (OR = 9,3; 95 % CI 2,5–
33,7), професія лікаря та медичної сестри (OR = 3,0; 95 % CI 1,2–10,4).

За даними молекулярно-епідеміологічного дослідження (Hamburg Finger-
print Study), у Німеччині 80 %, а у Нідерландах 43,0 % випадків ТБ серед ме-
дичних працівників були пов’язані з виконанням професійних обо в’язків. 
Найбільші ризики його виникнення були виявлені при наданні медичної до-
помоги особам похилого віку, бездомним, наркозалежним, мігрантам із країн 
з високим рівнем захворюваності на ТБ, серед персоналу швидкої допомоги 
та в лабораторіях. Вказується на необхідність визнання професійного харак-
теру ТБ серед медичних працівників без необхідності ідентифікації джерела 
інфікування.

У Кореї захворюваність медичних працівників на ТБ посідає перше місце 
(71,3 %) у структурі інфекційної захворюваності (гепатит А/В/С – 13,7 %, 
вітряна віспа – 3,6 %, СНІД – 2,6 %, короста – 2,3 %, кір – 1,6 %, пневмо-
нія – 1,3 %, інші – 3,6 %). На ТБ хворіли (за професійними групами) медичні 
сестри (76,7 %), лікарі (6,8 %), сестри по догляду (5,0 %), патологоана томи 
(5,0 %), адміністратори (2,3 %), інженери (1,4 %), інші (2,8 %). У медичних 
працівників ТБ найчастіше вражав легені (73,5 %), рідше – плевру (14,6 %), 
лімфатичні вузли (6,4 %), бронхи (1,7 %), очеревину (1,8 %), мозкові оболон-
ки (0,4 %), нирки (0,4 %), хребет (0,4 %).



158

з  2 .  ТУ КУ Ь З

Методом «випадок-контроль» у Таїланді було вивчено зв’язок між наяв-
ністю латентного інфікування МТБ (за даними шкірного тесту з туберкулі-
ном) і робочим місцем працівників. Проводили дворічний динамічний конт-
роль з моменту початку роботи в медичній установі (тривалість праці – 40 год 
на один тиждень). Встановлено, що 26,1 % хворих мали латентний ТБ, їхній 
середній вік – 36,0 років, співвідношення чоловіки/жінки – 1/4. Частка ін-
фікованих працівників і відносні ризики виникнення ТБ були найбільшими 
серед працівників амбулаторних установ, які мали контакт із хворими на ТБ 
(32,1 %, RR = 2,26; 95% CI 1,47–4,96), які працювали в амбулаторних умо-
вах (30,7 %, RR = 1,99; 95 % CI 1,25–3,17) та з амбулаторними хворими 
 вдома (17,2 %, RR = 1,91; 95 % CI 1,10–3,17).

В Естонії загальна захворюваність серед населення в 1994–1998 роках 
збільшилася з 25,8 до 56,4 на 100 тис. населення, а серед медичних працівни-
ків – з 60,0 до 100,0 на 100 тис. населення.

У сучасній структурі профзахворювань медичних працівників у Росій-
ській Федерації переважає ТБ органів дихання. Причинами цієї профзахво-
рюваності насамперед є: несприятливі умови праці, недостатнє забезпечення 
засобами індивідуального захисту та слабкий контроль з боку адміністрації 
за дотриманням вимог охорони праці й санітарно-протиепідемічного режиму.
Захворюваність на ТБ медичних працівників у м. Москві перевищує захворю-
ваність населення в 4,0 разу. У Республіці Бурятії в структурі професійних 
захворювань від впливу біологічних факторів превалює ТБ органів дихання, 
сумарна частка якого складає 40 %. У Приморському краї в 2006 році доля 
ТБ у професійній захворюваності становила 37 %, а її приріст – 15 % на 1 рік. 

Також проведеними дослідженнями в Російській Федерації встановлено 
надвисокий ризик інфікування ТБ співробітників бюро судово-медичної екс-
пертизи. Встановлено, що шанс виявлення M. tuberculosіs у відділенні судо-
во-медичної експертизи трупів у 122 рази є вищим (від 15,4 до 975,3), ніж у 
лабораторних підрозділах. Частота виявлення ДНК мікобактерій у секційних 
залах зі спецодягу склала 33,35 %, а з об’єктів виробничого середовища – 
65,2 %. Під час розтину трупів рівень контамінації одягу і персоналу склав 
88,9 %, а об’єктів виробничого середовища – 92,3 %. Після закінчення робо-
ти й здійснення заключної дезінфекції рівень контамінації склав 100 %.

Дослідники вважають, що передача МБТ у більшості країн є серйозною 
проблемою. Основними факторами, які сприяють передачі збудника й збіль-
шенню рівня захворюваності медичних працівників, є пізня діагностика; 
 невиявлення резистентних штамів МБТ; неадекватне лікування; високий 
 рівень рециркуляції повітря, неадекватна вентиляція; неадекватне викори-
стання масок та ультрафіолетового опромінювання; недотримання техніки 
безпеки при проведенні таких процедур, як перев’язка, бронхоскопія, аутоп-
сія; недотримання протитуберкульозних заходів у лабораторіях, моргах, лі-
карнях, палатах тощо; помилки у виконанні стандартів у госпіталізації хво-
рих на ТБ.

Проте ефективність й доцільність деяких засобів діагностики та профілак-
тики ряд дослідників вважає суперечливими (скринінгова флюорографія, 
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 туберкулінодіагностика, вакцинація БЦЖ). Крім того, висока вартість де-
яких засобів профілактики потребує оцінки їхньої доцільності в різних за-
кладах охорони здоров’я.

Науковці ДУ «Національний інститут фтизіатрії та пульмонології імені 
Ф. Г. Яновського НАМН України» у 2002 році вважали, що необхідно розро-
бити Концепцію контролю за захворюваністю на ТБ серед медичних праців-
ників, яка дозволить:

1) оцінити реально стан, динаміку й прогноз епідеміологічної ситуації 
щодо захворювання на ТБ медичних працівників;

2) застосовувати найраціональніші та найефективніші протитуберкульоз-
ні заходи; 

3) виявити динамічні внутрішні зв’язки між різними факторами, які за-
безпечують розповсюдження ТБ серед медичних працівників і технічного 
персоналу лікувальних закладів, та сприяють невпинному погіршенню епі-
деміологічної ситуації;

4) виділити найважливіші питання, що потребуватимуть подальшого ви-
рішення;

5) лікарі-фтизіатри матимуть концепцію контролювання й поліпшення 
ситуації з ТБ серед медичних працівників в Україні.

Основні групи ризику серед медичних працівників:
А. Медичні працівники ПТЗ. Медичні працівники ПТЗ займають п’яте 

місце за рівнями захворюваності на ТБ в Україні. До цієї групи відносять – 
лікарів-фтизіатрів та інші спеціальності, медичних сестер та молодших ме-
дичних сестер по догляду за хворими, соціальних працівників тощо, які пра-
цюють у ПТЗ (диспансерах, туберкульозних лікарнях, санаторно-курортних 
закладах для хворих на ТБ – перш за все, на його активні форми). Ця група 
населення може бути віднесена до групи надвисокого ризику виникнення 
професійного ТБ.

Особливу небезпеку для цієї професійної групи становить можливість ін-
фікування хіміорезистентними формами МБТ від хворих, які проходять ліку-
вання в ПТЗ. Так, в Україні частота первинної хіміорезистентності становить 
20–30 % у різних регіонах, а вторинна резистентність сягає 65–75 %. Це зу-
мовлено тим, що до 2000 року централізовано не закуповували ПТП і хворих 
лікували хаотично: 1–2 хіміопрепаратами, замість 4–5. Усе це призвело до 
значного почастішання стійкості збудників ТБ до ПТП.

Дослідженнями Д. В. Варивончика та В. Л. Штанько визначено, що основ-
ни ми факторами, які підвищують ризик захворювання персоналу ПТЗ на ТБ, є: 

– незадовільні санітарно-протиепідемічні умови облаштування та екс-
плуатації ПТЗ, недотримання вимог інфекційного контролю в них;

– невідповідність умов праці існуючим гігієнічним нормативам;
– недостатність індивідуальних і колективних засобів запобігання інфі-

куванню МБТ;
– невідповідні санітарно-побутові умови для персоналу;
– недоліки з підготовки й атестації працівників з режиму роботи з хвори-

ми на ТБ.
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Вищеназване формує високий ступінь виробничої небезпеки для здоров’я 
персоналу ПТЗ, головним із цих факторів є високий ризик професійного інфі-
кування особливо небезпечними, високопатогенними, мультирезистентними 
до хіміотерапії ПТП штамами МБТ. 

Реалізація в ПТЗ доступних агресивних заходів дезінфекції, виконання 
програми лікування хворих на ТБ, на фоні існуючих недоліків в умовах праці 
працівників, дозволяють визначити загальні умови праці як «небезпечні» 
(4 клас, за ГН 3.3.5-3.3.8; 6.6.1-083-2011). Основними шкідливими фактора-
ми при цьому є:

– біологічний фактор (клас умов праці – 4) – контакт із МБТ та ВІЛ; 
– хімічний фактор (клас умов праці – 3.1) – перевищення в повітрі робо-

чої зони ГДК для хлору, аміаку, синтетичних миючих засобів, озону, 
лікарських засобів (антибіотиків широкого спектра дії та протитубер-
кульозних хіміопрепаратів І та ІІ ряду, вітамінів), хімічних реактивів, 
компонентів живильних середовищ для культивування мікроорганіз-
мів;

– фізичний фактор (клас умов праці – 3.1) – рівень бактерицидного УФ-
випромінювання та мікрокліматичні умови;

– важкість і напруженість трудового процесу (клас умов праці – 3.1).
Рівні захворювання працівників ПТЗ в Україні на ТБ детерміновано на-

ступними групами виробничих факторів: І місце – рівнем забезпечення сані-
тарно-протиепідемічного режиму та інфекційного контролю в діяльності ПТЗ 
(41,0 %); ІІ – станом гігієнічних умов праці (30,0 %); ІІІ – реалізацією про-
філактичних заходів та охороною праці (28,5 %). Зазначене формує та під-
тримує постійну циркуляцію МБТ у приміщеннях ПТЗ, а в ряді випадків 
створює шляхи потрапляння МБТ у навколишнє середовище, що й визначає 
умови праці в ПТЗ як фактор ризику захворювання працівників. 

Встановлено, що частота професійного генезу ТБ серед працівників систе-
ми охорони здоров’я становить 40–80 % від усіх випадків, а для працівників 
фтизіатричної служби й бактеріологічних лабораторій, у яких відбувається 
культивування МБТ, – до 100 %. Рівень неповного виявлення професійного 
ТБ серед працівників закладів охорони здоров’я України сьогодні визначено 
на рівні 76,0–88,0 % на один рік.

Б. Медичні працівники Центрів боротьби з ВІЛ-інфекцією/СНІДом. 
 Також до групи надвисокого ризику виникнення професійного ТБ можна 
 віднести й працівників Центрів профілактики та боротьби з ВІЛ-інфекцією/
СНІДом, хоча статистичний облік випадків їхнього захворювання в Україні 
сьогодні не ведеться. Для цієї професійної групи медичних працівників не-
безпеку становлять не тільки хворі на активні форми ТБ, а також і хворі на 
позалегеневі та атипові форми захворювання, особливо – у безсимптомні його 
періоди.

Однак останніми роками в Україні одночасно розвиваються епідемії двох 
соціально-небезпечних хвороб – ТБ і ВІЛ-інфекції/СНІДу, що часто вражають 
одні й ті самі групи населення. ВІЛ-інфекція/СНІД значно впливає на зрос-
тання захворюваності на ТБ і є найсерйознішим фактором ризику розвитку 
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захворювання в осіб, інфікованих МБТ. Загроза поєднання ТБ і ВІЛ-інфек-
ції зумовлена тим, що майже кожна третя людина на Землі інфікована МБТ 
(у деяких слаборозвинених країнах інфіковано 80–90 % дорослого насе-
лення).

Особи, одночасно інфіковані ВІЛ і МБТ, становлять особливу групу ризи-
ку. У хворих, інфікованих МБТ, ВІЛ-інфекція є причиною прогресування 
безсимптомної ТБ-інфекції. Ризик захворіти на ТБ у ВІЛ-позитивних у 20–30 
разів вищий, ніж у ВІЛ-серонегативних осіб. У ВІЛ-позитивного пацієнта на-
явність інфікування МБТ може сприяти прискоренню реплікації ВІЛ, що, у 
свою чергу, може призвести до швидкого прогресування, коли безсимптомна 
ВІЛ-інфекція переходить у захворювання на СНІД. У разі прогресування 
ВІЛ-інфекції імунна система втрачає здатність затримувати ріст і розповсюд-
ження МБТ. Частіше розвиваються дисеміновані та позалегеневі форми ТБ. 

В. Працівники клінічних лабораторій. Співробітники клінічних лабора-
торій піддаються підвищеному ризику інфікування ТБ на робочому місці 
 аерогенним шляхом. Частіше інфікування M. tuberculosіs відбувається під 
час первинної обробки клінічних зразків від пацієнтів з невстановленим за-
хворюванням на ТБ. 

В Іспанії (26 лікарень) показано, що дотримання в мікробіологічних лабо-
раторіях заходів захисту від інфікування МТБ є незадовільним. Більше 50 % 
співробітників не отримують необхідної інформації щодо захисту від інфіку-
вання МТБ, понад 30 % лабораторій не мають ефективної системи вентиляції 
та фільтрації, більше 50 % співробітників вказали на відсутність підтримки 
системами вентиляції негативного тиску на місці роботи з біологічними ма-
теріалом та бактерійними культурами.

Г. Медичні працівники загально-лікарняної мережі. Усі медичні працівни-
ки зазнають професійного ризику інфікування МТБ. Ураховуючи поширення 
ТБ серед населення та особливості його клінічного перебігу, перш за все ризи-
ку професійного інфікування МТБ зазнають: 

1) лікарі загальної практики/сімейної медицини, дільничні терапевти, лі-
карі швидкої допомоги та медичні сестри, які знаходяться на першій 
лінії контакту із хворими на початковій стадії ТБ-процесу, ще до 
діагностики ТБ;

2) лікарі та медичні сестри стаціонарних відділень, де можуть знаходи-
тись тривалий час хворі на невстановлений ТБ (під час проведення ди-
ференційного діагнозу вогнищевих змін у легенях), у разі захворюван-
ня на ТБ позалегеневої локалізації (шкіри, нирок, головного мозку, 
очей, кісток і суглобів, лімфатичних вузлів тощо);

3) лікарі бюро судово-медичної експертизи та патологоанатомічних відді-
лень під час проведення розтину трупів осіб із раніш невстановленим 
захворюванням на ТБ, передусім – бездомних, безробітних, звільнених 
із місць позбавлення волі тощо. 

Частота ймовірного контакту із збудником ТБ серед представників вказа-
них професійних груп хоч і є меншою, ніж серед працівників ПТЗ та Центрів 
боротьби зі СНІДом, але вона є суттєвою порівняно з пересічним населенням 
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країни. Це визначає підвищені рівні захворюваності представників даної со-
ціальної групи (59,64 на 100 тис. відповідного населення) у структурі захво-
рюваності осіб на ТБ в Україні [81–129].

2.3. К КА З ТА  АТ ЗУ ТА А Т КА 

2.3.1. К а к а ка

І. Тип ТБ процесу

1. Вперше дiагностований ТБ – ВДТБ (дата діагностування).
2. Рецидив ТБ – РТБ (дата діагностування).
3. Хронічний ТБ – ХТБ (дата діагностування).

ІІ. Клінічні форми ТБ (шифри МКХ-10)

1. А15.-А16.- – ТБ легень (ТБЛ) (із факультативним зазначенням форми ура-
ження):

– Первинний ТБ комплекс (А15.-, А16.-)
– Дисемінований ТБ легень (А19.-)
– Вогнищевий ТБ легень (А15.-, А16.-) 
– Інфільтративний ТБ легень (А15.-, А16.-) 
– Казеозна пневмонія (А15.-, А16.-)
– Туберкульома легень (А15.-, А16-)
– Фіброзно-кавернозний ТБ легень (А15.-, А16.-)
– Циротичний ТБ легень (А15.-, А16.-)

2. ТБ легень, поєднаний з професійними пиловими захворюваннями легень 
(коніотуберкульоз) (А15.-, А16.- / J65)

3. Позалегеневий ТБ (ПТБ) (А15.-А18.-) (із зазначенням локалізації):

– ТБ бронхів, трахеї, гортані та інших верхніх дихальних шляхів (А15.-
А16.-)

– ТБ внутрішньогрудних лімфатичних вузлів (А15.-А16.-)
– ТБ плеврит (у тому числі емпієма) (А15.-А16.-)
– ТБ нервової системи та мозкових оболонок (А17)
– ТБ кісток і суглобів (А18.0)
– ТБ сечово-статевої системи (А18.1)
– ТБ периферичних лімфатичних вузлів (А18.2)
– ТБ кишок, очеревини та брижових лімфатичних вузлів (А18.3)
– ТБ шкіри та підшкірної клітковини (А18.4)
– ТБ ока (А18.5)
– ТБ вуха (А18.6)
– ТБ надниркових залоз (А18.7)
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– ТБ інших уточнених органів і систем (А18.8)
– Міліарний ТБ (А19)
– ТБ невстановленої локалізації (А18)
До ТБ органів дихання (ТОД), або ТБ дихальної чи респіраторної системи, 

відносять ТБ носа, приносових пазух, гортані, трахеї, бронхів, легень, груд-
ної порожнини (плеври, внутрішньогрудних лімфатичних вузлів).

ІІІ. Характеристика ТБ процесу

1. Локалізація ураження. Локалізацію ураження в легенях наводять за номе-
ром (назвою) сегментів, назвою часток легені; а в інших органах і системах – 
за анатомічною назвою місця ураження.

2. Наявність деструкції: 
– (Дестр+) – наявна деструкція; 
– (Дестр–) – немає деструкції. 

3. Фаза ТБ процесу (факультативно зазначити):

– інфільтрація, розпад (відповідає Дестр+), обсіменіння;
– розсмоктування, ущільнення, рубцювання, звапнення (кальцинація).

4. Етіологічне та гістологічне підтвердження діагнозу ТБ:

– (МБТ+) – підтверджений за результатами бактеріологічного досліджен-
ня (шифр А15), у такому випадку уточнити:

(М+) – позитивний результат дослідження мазка на кислотостійкі бак-
терії (КСБ);

(К0) – культуральне дослідження не проводили;
(К–) – негативний результат культурального дослідження;
(К+) – позитивний результат культурального дослідження; у такому 

випадку уточнити:

# (Резист0) – резистентність МБТ до препаратів І ряду не до-
сліджували;

# (Резист–) – резистентності МБТ до препаратів І ряду не вста-
новили;

# (Резист+) – (абревіатура ПТП І ряду) встановили резистент-
ність МБТ до препаратів І ряду (в дужках навести 
перелік усіх препаратів І ряду, до яких встанови-
ли резистентність).

# (РезистІІ0) – резистентності МБТ до препаратів ІI ряду не до-
сліджували;

# (РезистІІ–) – резистентності МБТ до препаратів ІI ряду не вста-
новили;

# (РезистІІ+) – встановили резистентність МБТ до препаратів 
II ряду (у дужках навести перелік усіх препаратів 
II ряду, до яких встановили резистентність).
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У разі наявності ТБ невстановленої локалізації і МБТ+ слід наводити вид 
біологічного матеріалу, котрий досліджували, наприклад, харкотиння 
(МБТ+), сеча (МБТ+).

– (МБТ–) – не підтверджений за результатами бактеріологічного дослід-
ження (шифр А16), у такому випадку уточнити:

(М0) – мазок не досліджували;
(М–) – негативний результат дослідження мазка на кислотостійкі 

палички (КСП);
(К0) – культуральне дослідження не проводили;
(К–) – негативний результат культурального дослідження.

– (ГІСТ0) – гістологічне дослідження не проводили;

– (ГІСТ–) – не підтверджений за результатами гістологічного досліджен-
ня (шифр А16);

– (ГІСТ+) – підтверджений за результатами гістологічного дослідження 
(шифр А15).

5. Ускладнення ТБ:

– Ускладнення ТБ легень: кровохаркання, легенева кровотеча, спонтан-
ний пневмоторакс, легенева недостатність, хронічне легеневе серце, ателек-
таз, амілоїдоз тощо.

– Ускладнення позалегеневого ТБ (ПТБ): стеноз бронха, емпієма плев-
ри, нориця (бронхіальна, торакальна), ниркова (наднирникова) недостат-
ність, безпліддя, спайка, анкілоз, амілоїдоз тощо.

IV. Клінічна та диспансерна категорія обліку хворого

1. Визначення випадку ТБ:

– Новий випадок (уперше виявлений) – хворий на вперше діагностова-
ний ТБ, який ніколи не лікувався ПТП або лікувався менше ніж один місяць.

– Рецидив може бути зареєстрований у хворого, який успішно закінчив 
повний курс антимікобактерійної терапії та вважався вилікуваним, або за-
кінчив основний курс лікування з результатом «лікування завершено» і в 
нього повторно виявляється активний ТБ процес. Рецидив ТБ може бути з 
МБТ+ і з МБТ–, з ГІСТ+ і з ГІСТ–, у тому числі: післястандартного лікування 
(ПСЛ). 

– Лікування після перерви вважається в пацієнта, який почав знову ліку-
вання після перерви більшої ніж два місяці, незалежно від того, чи залишив-
ся мазок позитивним, чи дослідження мокротиння дало негативний резуль-
тат.

– Невдача лікування реєструється у хворого, у якого зберігається або 
з’являється бактеріовиділення (за мазком або за посівом) на п’ятому місяці 
або в пізніші терміни лікування.

– Переведений – це хворий, який переведений з іншої адміністративної те-
риторії або з іншого відомства та зареєстрований для продовження лікування.
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– Інший (указати) – це хворий на ТБ, який почав антимікобактерійну 
терапію, але не відповідає критеріям для інших типів пацієнтів. Наприклад, 
тяжко хворому (наприклад, з кровохарканням), без бактеріоскопічних до-
сліджень чи рентгенографії грудної порожнини лікар призначає специфічну 
антимікобактерійну терапію «ex juvantibus», оскільки не виключена наяв-
ність активного ТБ. 

– Хронічні випадки – це хворі, які є позитивними за мазком або культу-
ральним дослідженням у кінці курсу повторного лікування, приблизно через 
два роки неефективного лікування. 

2. Клінічна та диспансерна категорії обліку хворого:

До 1 категорії відносять нові випадки: хворі на вперше діагностований ТБ 
різних локалізацій з бактеріовиділенням (ВДТБ МБТ+), а також хворі з ін-
шими (тяжкими та розповсюдженими) формами захворювання різних ло-
калізацій без бактеріовиділення (ВДТБ МБТ–): міліарним, дисемінованим 
ТБ, менінгітом, казеозною пневмонією, плевритом (з тяжким перебігом), ТБ 
перикардитом, перитонітом, ТБ кишок, ТБ хребта з неврологічними усклад-
неннями, урогенітальним ТБ.

Під розповсюдженою формою слід розуміти поширення процесу на два й 
більше сегменти легень чи два й більше органи. 

До тяжких процесів ТБ (у разі відсутності бактеріовиділення) слід віднес-
ти такий перебіг, коли є виражена ТБ інтоксикація, яка супроводжується 
фебрильною температурою тіла, визначаються деструкції в легенях, є загроза 
життю хворого. 

До 2 категорії відносять будь-які випадки легеневого і позалегеневого ТБ, 
що реєструють для повторного лікування (хворих лікували раніше більше 
ніж 1 місяць): рецидив ТБ різної локалізації з бактеріовиділенням (РТБ 
МБТ+) та без бактеріовиділення (РТБ МБТ–); лікування після перерви з бак-
теріовиділенням (ВДТБ ЛПП МБТ+) та без бактеріовиділення (ВДТБ ЛПП 
МБТ–), невдача лікування, інший. 

До 3 категорії відносять хворих з новими випадками (уперше діагносто-
ваним ТБ) без бактеріовиділення (ВДТБ МБТ–), з обмеженим процесом у ле-
генях (з ураженням не більше ніж 2 сегмента) та позалегеневим ТБ, який не 
віднесено до 1 категорії; а також дітей з ТБ інтоксикацією (ТІ) та ТБ внут-
рішньогрудних лімфатичних вузлів або первинним ТБ комплексом у фазі 
кальцинації в разі збереженої активності процесу. При статистичному обліку 
дані щодо дітей з ТБ інтоксикацією заносять до рубрики «ТБ невстановленої 
локалізації». 

До 4 категорії відносять хворих з хронічним ТБ різної локалізації з бак-
теріовиділенням та без бактеріовиділення. 

До 5 категорії відносять осіб із залишковими змінами після вилікування 
від ТБ, а також віднесених до групи ризику захворювання на ТБ або його ре-
цидив.

Група 5.1. Особи із залишковими змінами після вилікування ТБ (ЗЗТБ) 
різної локалізації. 
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Група 5.2. Особи, які контактні з хворими на ТБ, що виділяють МБТ, а 
також із хворими на ТБ тваринами; з латентною ТБ інфекцією (віраж тубер-
кулінової проби Манту з 2 ТО, гіперергічні реакції на туберкулін), що вста-
новлена в медичних та соціальних групах ризику; діти молодшого віку, які 
контактують із хворими на активний ТБ, що не виділяють МБТ; діти, батьки 
яких контактують із тваринами, інфікованими ТБ.

Група 5.3. Дорослі особи з ТБ змінами в легенях та інших органах із не-
визначеною активністю процесу. 

Група 5.4. Діти та підлітки, які інфіковані ТБ, а також із груп ризику 
(віраж туберкулінових проб, гіперергічна реакція на ТБ, наростання тубер-
кулінової чутливості на 6 мм за один рік, а також діти із хронічними сома-
тичними захворюваннями); діти, що не були щеплені БЦЖ у період новона-
родженості; діти з післявакцинальними ускладненнями БЦЖ. 

Група 5.5. Діти та підлітки, у яких необхідно уточнити етіологію чутли-
вості до туберкуліну (післявакцинальна або інфекційна алергія) або харак-
тер змін у легенях та інших органах з метою диференціальної діагностики; 
діти і підлітки з ТБ змінами в органах дихання невизначеної активності.

V. Наслідки ТБ (В90):

– Залишкові зміни після вилікуваного ТБ легень: фіброзні, фіброзно-вог-
нищеві, бульозно-дистрофічні, кальцинати в легенях і лімфатичних вузлах, 
плевропневмосклероз, цироз, наслідки хірургічного втручання (із зазначен-
ням виду та дати операції) тощо.

– Залишкові зміни після вилікуваного ТБ позалегеневої локалізації: руб-
цеві зміни в різних органах та їх наслідки, звапнення, наслідки хірургічного 
втручання (із зазначенням виду та дати операції) [130–133].

2.3.2. К  з ак  а а ка

Мета діагностики ТБ спрямована на переривання передачі збудника за-
хворювання та ліквідацію епідемічних осередків інфекції шляхом виявлення 
епідеміологічно найнебезпечніших хворих, тобто таких, що виділяють з хар-
котинням МБТ.

Виявлення хворих на ТБ проводиться в лікувальних установах загальної 
медичної мережі персоналом цих установ. Діагноз ТБ має бути підтвердже-
ний у спеціалізованому ПТЗ. При цьому метою всіх заходів є максимально 
можливе виявлення підозрілих щодо ТБ осіб з клінічними чи рентгенологіч-
ними симптомами, які мають бути обстежені для підтвердження або виклю-
чення діагнозу ТБ. 

Ознаки ТБ та критерії його діагностики. Оскільки ТБ є інфекційним за-
хворюванням, яке характеризується утворенням в органах і тканинах спе-
цифічних гранульом, для верифікації діагнозу, крім характерних для захво-
рювання ознак, необхідне виділення збудника ТБ – МБТ з патологічно 
уражених органів і тканин або гістологічне підтвердження діагнозу. МБТ 
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виділяються при руйнації уражених тканин внаслідок казеозного некрозу, 
зумовленого продуктами життєдіяльності МБТ. 

Казеозний некроз – остання стадія розвитку туберкульозної гранульоми. 
До розпаду тканин виділення МБТ – малоймовірне. У такому разі верифіка-
цію діагнозу проводять гістологічно при біопсії ураженого органа або за ком-
плексом показників, які з найбільшою ймовірністю підтверджують діаг ноз 
ТБ. До таких показників належать: 

– ознаки ТБ, які визначаються за симптомами, притаманними для ор-
ганів, що залучені в патологічний процес, і патологічними змінами цих ор-
ганів й тканин. Ознаки ТБ різних локалізацій та критерії його діагностики 
наведено в таблицях 2.2, 2.3;

– перебіг захворювання;
– виключення інших захворювань після диференційної діагностики та 

позитивний результат від протитуберкульозної терапії, який прояв-
ляється регресією патологічних змін в органах і тканинах. 

Виявлення ТБ серед груп ризику в дорослих шляхом скринінгової флюоро-
графії або/та мікроскопії мазка. Це обстеження проводиться в поліклінічних 
відділеннях будь-якого профілю. Виявлення хворих на ТБ органів дихання 
проводиться при обстеженні пацієнтів, що звернулися за первинною медич-
ною допомогою зі скаргами і/чи симптомами, підозрілими на ТБ (табл. 2.4). 

Рентгенологічне відділення (кабінет) веде картотечний або комп’ютерний 
облік населення району з груп ризику, яке підлягає флюорографічному обсте-
женню, та організовує його обстеження. Виявлення ТБ шляхом скринінгової 
флюорографії проводиться тільки в медичних і соціальних групах ризику 
(табл. 2.5).

У разі виявлення змін на рентгенфлюорограмі пацієнта спрямовують на 
триразове дослідження мокротиння на КСБ.

Т а б л и ц я  2 . 2 .  Клінічні ознаки туберкульозу різної локалізації

Локалізація туберкульозу Ознака

Будь-яка

Інтоксикаційний синдром (фебрильна або субфебрильна 
температура, втрата маси тіла, блідість, слабкість тощо), 
симптоми, притаманні для органів, які залучені в пато-
логічний процес

Легені

Інтоксикаційний синдром, кашель, виділення харкотин-
ня, кровохаркання, біль у грудній клітині, патологічні 
зміни в легенях на рентгенограмі органів грудної порож-
нини

Бронхи, трахея 
та верхні дихальні 
шляхи

Інтоксикаційний синдром, кашель, виділення харкотин-
ня, виділення з носа, локальні патологічні зміни слизо-
вої оболонки цих органів при бронхоскопії чи ЛОР огляді

Гортань
Інтоксикаційний синдром, кашель, виділення харкотин-
ня, захриплість голосу, локальні патологічні зміни сли-
зової оболонки гортані при бронхоскопії чи ЛОР огляді
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Локалізація туберкульозу Ознака

Внутрішньогрудні 
лімфатичні вузли

Інтоксикаційний синдром (від різко вираженого до по-
мірно вираженого), кашель, виділення харкотиння, роз-
ширення тіні коренів легень на рентгенограмі органів 
грудної порожнини, ураження бронхів при бронхоскопії

Плевра
Інтоксикаційний синдром (від різко вираженого до по-
мірно вираженого), біль у грудній клітині, задишка, су-
хий кашель, наявність випоту в плевральній порожнині

Нервова система 
та мозкові оболонки

Інтоксикаційний синдром (від різко вираженого до по-
мірно вираженого), менінгеальний синдром (від різко ви-
раженого до помірно вираженого), патологічні зміни в 
лікворі, вогнищеві симптоми ураження мозку

Кістки та суглоби

Інтоксикаційний синдром, локальний біль у кістках і 
суглобах, холодні абсцеси в м’яких тканинах, патологіч-
ні зміни в кістках і суглобах при рентгенологічному до-
слідженні

Сечостатева система

Інтоксикаційний синдром, дизуричний синдром, патоло-
гічні зміни в аналізі сечі, патологічні зміни при рентге-
нологічному обстеженні органів сечової системи, локаль-
ні патологічні зміни слизової оболонки сечового міхура 
при цистоскопії

Периферичні 
лімфатичні вузли

Інтоксикаційний синдром, збільшення периферичних 
лімфовузлів, нориці над збільшеними периферичними 
лімфовузлами

Кишки, очеревина

Інтоксикаційний синдром (від різко вираженого до по-
мірно вираженого), діарейний синдром, збільшення бри-
жових лімфовузлів при УЗД, синдром кишкової непро-
хідності

Шкіра
Інтоксикаційний синдром (від різко вираженого до по-
мірного), скрофулодерма, вовчак

Око
Інтоксикаційний синдром (від різко вираженого до по-
мірно вираженого), передній увеїт, периферичний увеїт, 
хореоретиніт

Вухо
Інтоксикаційний синдром, виділення з вуха, зниження 
слуху, локальні патологічні зміни при ЛОР-огляді

Надниркові залози

Інтоксикаційний синдром (від різко вираженого до по-
мірно вираженого), синдром Адисона, патологічні зміни 
надниркових залоз при рентгенологічному дослідженні 
та УЗД

П р о д о в ж е н н я  т а б л .  2 . 2
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Т а б л и ц я  2 . 3 .  Основні критерії діагностики туберкульозу

Діагноз туберкульозу 
різної локалізації

Діагностичні дані

Туберкульоз (МБТ+)
Ознаки туберкульозу органів або тканин, виявлення міко-
бактерій туберкульозу методом мікроскопії або посіву в ма-
теріалі, отриманому з уражених органів і тканин

Туберкульоз (ГІСТ+)
Ознаки туберкульозу органів або тканин, гістологічна 
 верифікація туберкульозу при біопсії уражених органів і 
тканин

Туберкульоз (МБТ–)
Ознаки туберкульозу органів або тканин, позитивний 
 результат від застосування протитуберкульозної терапії 
(ре гресія патологічних змін в уражених органах і тканинах) 

Т а б л и ц я  2 . 4 .  Симптомокомплекси, що вимагають обов’язкового обстеження 
на туберкульоз

Бронхолегеневий симптом
Симптом інтоксикації, 

який триває понад два тижні

–  Кашель сухий або з виділенням хар-
котиння понад 2 тижні

–  Біль у грудній клітині, що пов’я за ний 
з диханням

–  Кровохаркання, легенева кровотеча

–  Фебрильна, субфебрильна темпера-
тура

–  Схуднення, втрата апетиту, підвищена 
пітливість

–  Слабкість

Т а б л и ц я  2 . 5 .  Категорії населення з підвищеним ризиком захворювання 
на туберкульоз

Контакти з хворими 
на туберкульоз

Соціальна група ризику Медична група ризику

– Сімейні та побутові 

– Професійні (медичні 
працівники, праців-
ники соціальної допо-
моги, сільського гос-
подарства тощо)

– Нозокоміальні 

– Пенітенціарні, СІЗО

– Особи без визначеного 
місця проживання

– Мігранти, біженці, пе-
реселенці

– Алкоголіки, наркома-
ни, безробітні

– Особи, які перебувають 
або звільнилися з пені-
тенціарних установ

– Пацієнти з професійними 
захворюваннями легень 
(пневмоконіоз)

– Хворі на цукровий діабет

– Хворі, які постійно при-
ймають системні глюко-
кортикоїди, цитостатики

– ВІЛ-позитивні

Скарги. За наявності скарг, підозрілих на ТБ (кашель протягом трьох 
тижнів і більше, з виділенням мокротиння, який супроводжується втратою 
маси тіла, втомлюваністю, гарячкою, потінням вночі,болем у грудній клітці, 
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втратою апетиту, кровохарканням) пацієнт спрямовується на рентгенфлюо-
рографічне обстеження в двох проекціях (прямій та боковій). Якщо на рент-
генфлюорограмі виявлені будь-які зміни, пацієнта відправляють на триразо-
ве дослідження мокротиння на КСБ. Якщо за яких-небудь умов рентгенфлюо-
рографічне обстеження не доступне – пацієнта із симптомами, підозрілими 
на ТБ, спрямовують на триразове дослідження мокротиння на КСБ.

Анамнез. Ретельний анамнез захворювання має велике значення, тому що 
для ТБ притаманний поступовий початок. Навіть за гострої маніфестації за-
хворювання (фебрильна температура, кровохаркання і легенева кровотеча) 
можна встановити, що за кілька тижнів (місяців) до цієї маніфестації пацієнт 
відчував слабкість, пітливість, зниження апетиту, втрачав масу тіла.

Важливо установити наявність соматичних захворювань, які є факторами 
ризику ТБ: цукровий діабет, ВІЛ-інфікованість, захворювання, що вимага-
ють постійного прийому глюкокортикостероїдів або цитостатиків.

Епідеміологічний анамнез. Необхідно встановити наявність ТБ в анамнезі 
пацієнта або членів його сім’ї та контакти з хворими на ТБ (людиною чи тва-
ринами). Слід вияснитити соціальний статус хворого для визначення групи 
ризику (табл. 2.5).

Фізикальне обстеження. Для ТБ не існує специфічних клінічних і фізи-
кальних ознак – характерні блідість, знижене харчування, обмеження рух-
ливості однієї половини грудної клітки. У багатьох хворих на ТБ фізичний 
статус не відрізняється від норми. При аускультації може визначатися вези-
кулярне, слабке, посилене (бронхіальне, амфоричне) дихання, відсутність 
дихальних шумів (плеврит, казеозна пневмонія), крупнопухирчасті вологі 
хрипи, сухі хрипи, що є дуже неспецифічним. Перкуторно – ясний легеневий 
тон, притуплення легеневого тону, тимпаніт (велика каверна), тупість (ексу-
дативний плеврит). 

Клінічний аналіз крові. Зміни гемограми звичайно відображають наяв-
ність активного запального процесу (лейкоцитоз, паличкоядерний зсув, лім-
фопенія, моноцитоз, збільшення ШОЕ). Вони також дуже варіабельні й їх 
може не бути в пацієнтів з обмеженим легеневим процесом. 

Рентгенологічне дослідження органів грудної порожнини (рентгенографія 
органів грудної порожнини, рентгентомографія, комп’ютерна томографія 
уражених ділянок легень). Для ТБ не існує специфічної рентгенологічної кар-
тини ні за характером рентгенологічних змін, ні за локалізацією. Нині, крім 
верхньодольової локалізації, є поширеною нижньодольова. За наявності вог-
нищевих, інфільтративних, деструктивних змін, округлих утворень, неза-
лежно від локалізації, плеврального випоту, асиметричного збільшення ко-
ренів легень варто підозрювати ТБ.

При тривалому перебігу ТБ рентгенологічна картина може також допов-
нюватися ознаками пневмофіброзу, емфіземи, бронхоектазів. Важливим для 
діагностики є наявність залишкових змін перенесеного ТБ: кальцинованих 
вогнищ у легенях чи внутрішньогрудних лімфатичних вузлах. Велику допо-
могу в правильному трактуванні захворювання може надати аналіз рентгено-
флюорографічного архіву. 
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Мікроскопія мазка за Цілем-Нільсеном. Кислотостійкі бактерії, абсолют-
ну більшість яких складають МБТ, є збудником захворювання на ТБ. Мазок 
фарбують карболфуксином Ціля не менше ніж 10 хв і досліджують під 
мікроскопом із застосуванням імерсійної системи (300 полів). Якщо в пофар-
бованому мазку міститься не менше ніж 5 КСБ в одному полі зору, та імовір-
ність висіву МБТ дуже висока. Щоб виявити МБТ (тобто КСБ) методом 
мікроскопії, їхня кількість в 1 мл досліджуваного матеріалу має бути 105 мік-
роорганізмів і більше.

Культуральне дослідження харкотиння. Золотим стандартом мікробіоло-
гічної діагностики ТБ залишається посів харкотиння на селективні середови-
ща Левенштейна-Йєнсена. Виявлення МБТ у посіві на середовище Левенш-
тейна-Йенсена можливо за наявності в 1 мл досліджуваного матеріалу 20–100 
особин. Ріст мікобактерій відзначають через 4–8 тижнів. Найшвидшим куль-
туральним методом є «BACTEC» – рідинно-культуральна система, яка дозво-
ляє одержати ріст МБТ через 10–18 днів. Вона заснована на виявленні МБТ, 
ріст яких ще невидимий оком, після забарвлення або флюоресценції внаслі-
док утворення СО2 або споживання О2 у процесі життєдіяльності мікобак-
терій – Micobacteria Growth Indicator Tube (MGIT). Цей метод культивуван-
ня МБТ менш чутливий, ніж на твердих живильних середовищах, тому він 
використовується паралельно з посівом харкотиння на тверде середовище Ле-
вештейна-Йєнсена для досягнення оптимальної чутливості. 

Туберкулінодіагностика (проба Манту). Результати проби Манту з 2 ТО 
оцінюють через 48–72 год після внутрішньошкірного введення туберкуліну. 
Вони, у першу чергу, несуть інформацію щодо інфікованості та стану проти-
туберкульозного імунітету. Негативний і сумнівний результати проби (при 
розмірі папули менше 5 мм) можуть свідчити про відсутність зараження МБТ 
або тяжке пригнічення імунітету хворого з наявністю або відсутністю ТБ. Ту-
беркулінова гіперергія (при розмірі папули 21 мм і більше в дорослих, 17 мм 
і більше в дітей, наявності везикули, некрозу, регіонарного лімфангіту), а та-
кож виражена позитивна реакція (при розмірі папули більше 14 мм) харак-
терні для хворих на активний ТБ. Туберкулінодіагностика як метод діагнос-
тики ТБ важлива у ВІЛ-позитивних осіб, які частіше хворіють на позалеге-
неві форми ТБ. Однак негативний результат проби Манту при значному 
пригніченні імунітету (СD4 < 200 клітин в 1 мм3) не виключає наявність ТБ.

Серологічні тести було вперше описано в 1898 році. Понад 100-річний 
досвід застосування тестів свідчить про те, що сьогодні не існує серологічних 
тестів для встановлення діагнозу активного ТБ. Позитивні серологічні проби 
однаково свідчать про інфікованість, неактивний, активний ТБ.

Тести ампліфікації нуклеїнових кислот. Тести ампліфікації нуклеїнових 
кислот дозволяють знайти невелику кількість мікроорганізмів. Метод дозво-
ляє виявляти збудника ТБ навіть при вмісті десятків чи сотень мікроорганіз-
мів у 1 мл досліджуваного матеріалу. Ампліфікується генетичний локус 
мікобактерії ТБ. Порівняно з культуральними методами виявлення МБТ, які 
є повільними, дорогими і вимагають спеціальних навичок та умов проведення, 
пов’язаних з їхньою біологічною небезпекою, тести ампліфікації є ідеальними 
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для виявлення збудника ТБ. Вони є швидкими, відносно дешевими й безпеч-
ними, але вимагають спеціального навчання, тому що широко використову-
ються для ідентифікації інших мікроорганізмів. Першим тестом, що знайшов 
клінічне застосування, була полімеразна ланцюгова реакція (ПЛР).

Для молекулярно-генетичних методів є характерною висока чутливість, 
але можуть бути отримані неспецифічні результати внаслідок лабораторних 
помилок. Нині існують методи експрес-діагностики. Швідкі тести – скрінін-
гові, є серед них і такі, що діагностують активний ТБ.

Однак молекулярно-генетичні тести не можуть у повному обсязі замінити 
культуральні методи виявлення МБТ. Висока чутливість у ряді випадків 
може призводити до хибнопозитивних результатів, що обмежує точність до-
слідження. Крім того, культуральні методи необхідні для визначення чутли-
вості МБТ до ПТП, їхньої ідентифікації та одержання мікроорганізмів для 
наукових досліджень. Вони мають високу діагностичну цінність у разі під-
твердження ТБ етіології менінгоенцефаліту, плевриту, перикардиту, ТБ жі-
ночих статевих органів та ін. При виявленні ДНК – МБТ у лікворі, ексудаті, 
синовіальній рідині, виділеннях та менструальній крові.

Перелік обов’язкових та додаткових обстежень, які використовують для 
діагностики ТБ легень, наведено в таблиці 2.6. Додаткові методи залучають 
тільки в разі складних диференційно-діагностичних випадків у ПТЗ ІІІ рівня 
або в Інституті фтизіатрії і пульмонології імені Ф. Г. Яновського НАМН 
 України.

Т а б л и ц я  2 . 6 .  Перелік обстежень, які застосовують 
для діагностики туберкульозу легень

Обов’язкове обстеження
Додаткове обстеження 

(у протитуберкульозному закладі ІІІ рівня)

– Збір скарг і анамнезу
– 3-разовий аналіз харкотиння 

методом мікроскопії за Цілем-
Нільсенем

– 3-разовий аналіз харкотиння 
методом посіву на середовищі 
Левенштейна-Йенсена 

– Тест на чутливість до протиту-
беркульозних препаратів I ряду

– Тест на чутливість до протиту-
беркульозних препаратів II ряду 
(виконують тільки в разі вияв-
лення резистентності до проти-
туберкульозних препаратів I 
ряду)

– Оглядова та бокова рентгеногра-
фія органів грудної порожнини

– Томографія уражених частин 
легень

– Комп’ютерна томографія органів грудної 
порожнини

– Фібробронхоскопія з забором промивних 
вод для мікроскопічного та культурального 
дослідження

– Трансторакальна, трансбронхіальна або 
відкрита пункційна біопсія легень, біопсія 
збільшених лімфовузлів

– Торакоскопія з біопсією плеври та забором 
ексудату для мікроскопічного та культу-
рального дослідження

– Прискорені культуральні методи виявлен-
ня мікобактерій туберкульозу: «BACTEK»

– Генетичні лабораторні методи: тести амп-
ліфікації нуклеїнових кислот (ПЛР)

– Спробна протитуберкульозна хіміотерапія
– Туберкулінодіагностика (проба Манту)
– Серологічні проби на маркери туберку-

льозу
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Диференційна діагностика. 
Необхідність диференційної 
діагностики виникає, коли:

– не виявлені МБТ жодним із 
доступних методів і немає 
гістологічного чи морфоло-
гічного підтвердження ТБ 
(особливо при деструктив-
них процесах у легенях);

– мають місце атипові прояви 
захворювання;

– відсутня адекватна від-
повідь на лікування.
Диференційна діагностика 

виконується для одержання до-
даткової інформації, що вико-
ристовується не тільки для під-
твердження або виключення ТБ 
етіології патологічного проце-
су, але й для діагностики аль-
тернативного захворювання. 

Проведення всіх додатко-
вих досліджень необхідно суво-
ро обґрунтовувати, при цьому 
не слід відкладати будь-які ін-
вазивні дослідження аж до від-
критої біопсії легень, якщо 
їхня очікувана діагностична 
цінність велика. Поряд з оцін-
кою бронхолегеневої симпто-
матики й змін у легенях необ-
хідно звертати увагу на 
позалегеневі прояви захворю-
вання, які можуть відігравати 
ключову роль у встановленні 
діагнозу. 

Перелік захворювань, із 
якими доводиться диференцію-
вати ТБ органів дихання, вели-
кий. При формуванні диферен-
ційно-діагностичного ряду в 
конкретному випадку доцільно 
враховувати характер змін у 
легенях, що виявляються рент-
генологічно (табл. 2.7). Т
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2.3.3. К к -    к ь з  

 а к  а з   з ’  Ук а

Проведеними поглибленими клініко-епідеміологічними дослідженнями в 
ДУ «Інститут медицини праці НАМН України» історій хвороб 201 пацієнта із 
встановленим діагнозом «Професійний туберкульоз» (профТБ), які працюва-
ли в галузі охорони здоров’я, було визначено, що переважно на цю патологію 
хворіють особи у віці: чоловіки – 25–74 років (94,4 %), із максимумом у 
віці – 25–34 років; жінки – 18–64 років (95,4 %), із максимумом у віці – 25–
34 років. Наявна достовірна різниця між статевими групами пацієнтів вказує 
на те, що частота захворювання жінок є вищою в молодшому віці (18–34 
років), а в чоловіків – у старшому (55–74 років) (р < 0,05).

Результати порівняння розподілу частоти захворювання на профТБ та ТБ 
у популяції свідчать, що в цілому рівні захворювання між ними співпадають. 
Однак захворюваність чоловіків на профТБ у вікових групах 25–34 років 
(у 1,2 разу, p < 0,05), 55 та більше років (у 2,0 разу, p < 0,05) перевищує попу-
ляційні рівні захворювання на ТБ; а в жінок – у віковій групі 25–34 років 
(у 1,8 разу, p < 0,05). 

Тобто, для всіх хворих на професійний ТБ характерним є підвищення ри-
зику захворювання на ТБ у молодому віці (25–34 років), а у чоловіків – також 
у передпенсійному та пенсійному віці (55 та більше років). 

Також визначено, що найчастішим є захворювання працівників системи 
охорони здоров’я на профТБ при стажі роботи в цих закладах від 1 до 14 років 
(74,6 %), із максимумом 5–9 років. Це співпадає з віковим максимумом за-
хворювання на профТБ (у віці – 25–34 років). Так, у разі початку праці в сис-
темі охорони здоров’я в 18 років (характерно для середнього медичного пер-
соналу) максимально очікуване захворювання на профТБ припадає на вік 
23–27 років; у разі початку праці у віці 23 років (характерно для лікарського 
персоналу) – 28–32 років.

Таким чином, можна вважати, що перша вікова хвиля захворювання на 
профТБ пов’язана із незначним (до 10 років) стажем роботи в середовищі хво-
рих на ТБ. На нашу думку, це може бути обумовлено наступними факторами:

1) інфікуванням на робочому місці високопатогенними штамами МБТ 
внаслідок недостатнього професійного досвіду та відсутності психологічної 
підготовки з дотримання особистої безпеки при роботі із хворими;

2) швидким виснаженням фізіологічних механізмів імунного захисту, які 
забезпечують хронічну персистенцію МБТ в організмі, що може бути 
пов’язано з віковими особливостями осіб молодого віку (за типом імунної гі-
перреактивності), найчастіше серед осіб, які мають генетичну схильність до 
захворювання на ТБ;

3) більшою активністю та незалежністю від адміністративного чи психо-
логічного тиску молодих людей у захисті власних прав у випадку захворю-
вання на ТБ і визнанні захворювання професійним.

Зростання частоти захворювання на ТБ серед осіб чоловічої статі у віці, 
більшому ніж 55 років, може бути обумовлено виникненням і декомпенсацією 
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й важчим перебігом супутніх патологічних станів (цукрового діабету), які 
збільшують ризик ТБ, а також більш вираженим впливом нездорового спосо-
бу життя (тютюнокурінням, зловживанням алкогольними напоями), яке 
більш притаманне для чоловіків, ніж для жінок.

На нашу думку, менша частота захворювання на ТБ при збільшенні про-
фесійного стажу роботи у середовищі хворих на ТБ може бути пов’язана із: 

1) зростанням рівнів соціально-психологічної залежності (страх втратити 
роботу у випадку захворювання на ТБ на фоні зниження соціальної мобіль-
ності та здатності працівників до перенавчання);

2) формуванням стійкого специфічного імунітету до МБТ у осіб, які мають 
відповідні генетичні характеристики стійкості до збудника.

Найчастіше на профТБ хворіють працівники фтизіатричної служби 
(67,4 %), а також працівники інших служб, напрям яких пов’язаний з надан-
ням лікувально-діагностичної допомоги хворим на ТБ – лабораторної діагнос-
тики ПТЗ (10,4 %) та фтизіо-, торакально-хірургічного профілю (9,0 %). Не-
значна кількість випадків захворювання на профТБ спостерігається серед 
працівників патолого-анатомічної та судово-медичної служб (5,0 %), які за 
професійними обов’язками проводять розтин померлих хворих на ТБ.

Відповідно, переважна кількість хворих на профТБ працювала в протиту-
беркульозному диспансері (ПТБД) (65,7 %); туберкульозній лікарні (ТЛ) та 
НДІ фтизіатричного профілю (9,5 %), центральній районній, міській, облас-
ній лікарнях (ЦЛ/ОЛ) (у відділеннях пульмонології та торакальної хірургії, 
інфекційному відділенні) (12,9 %). Незначна кількість хворих на профТБ 
працювала в психіатричній лікарні, психоневрологічному інтернаті (відді-
ленні для лікування хворих на ТБ) (ПНЛ) (5,0 %), обласному (міському) бюро 
судово-медичної експертизи та патолого-анатомічному відділенні ЗОЗ (СМБ) 
(5,0 %), медико-соціальній експертній комісії (фтизіопульмонологічного про-
філю) (МСЕК) (0,5 %), Центрі профілактики та боротьби зі СНІДом (ЦПБ-
СНІД) (0,5 %).

Серед хворих на профТБ переважали наступні працівники ЗОЗ: середній 
медичний персонал (медична сестра, лаборант – 42,8 %), молодший медич-
ний персонал (санітарка – 27,9 %), лікарський персонал (лікар – 23,4 %). По-
одинокі випадки захворювання на профТБ спостерігали серед інженерно-тех-
нічного персоналу ЗОЗ (слюсарів, охоронців, майстрів, кухонних працівни-
ків, електриків, економістів, водіїв, бухгалтерів, праль тощо – 6,0 %).

Відповідно до своїх посадових функцій хворі на профТБ мали контакт із 
хворими на ТБ, що виділяли в навколишнє середовище МБТ. 

Найчастіше на профТБ хворіє персонал: 
– лікарський: фтизіатри (38,3 % хворих цієї групи), судово-медичні екс-

перти, патологоанатоми (14,9 %), торакальні хірурги (10,6 %), бак-
теріологи (10,6 %);

– середній: палатні медсестри (83,1 %), фельдшери-лаборанти (12,8 %), 
процедурні медсестри (9,3 %); 

– молодший: медсестри по догляду за хворими, прибиральниці (82,3 %).
Результати дослідження свідчать, що переважна більшість хворих на профТБ 
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мали впродовж робочого часу контакт із хворими на ТБ, які були МБТ+, чи 
з біологічними матеріалами від таких хворих, що із високою вірогідністю 
містили МБТ. Середня тривалість такого контакту становила: для лікарсько-
го персоналу – 78,1 % робочого часу; середнього медичного – 83,4 %; молод-
шого медичного – 88,6 %.

Переважна кількість першого встановлення діагнозу ТБ серед хворих на 
профТБ відбувалася під час планових профілактичних оглядів (79,6 % випад-
ків), тобто клініко-морфологічні ознаки захворювання виникали впродовж 
останнього року роботи. Однак серед лікарів і медичних сестер частота вияв-
лення ТБ хоч і переважала за рахунок профілактичних оглядів (лікарі – 
75,0 %; медичні сестри – 77,5 %), однак була достовірно нижчою, ніж серед 
санітарок (83,9 %) та інженерно-технічного персоналу (91,7 %).

Визначено, що виявлення легеневої локалізації ТБ переважно відбувало-
ся під час профоглядів (91,1 % випадків), а позалегеневої – під час самозвер-
нення хворих за медичною допомогою (65,1 %) (p < 0,05).

Відповідно, між частотою локалізації ТБ та обставинами його виявлення 
відсутні достовірні розбіжності, що вказує на те, що виявлення ТБ залежить, 
у першу чергу, від його анатомічної локалізації.

Найчастіше під час профоглядів вдавалося виявити наступні локалізації 
ТБ: легеневу локалізацію – вогнищевий та інфільтративний; позалегеневу – 
бронхів, плеври, лімфовузлів та ока. А під час самозвернення хворих у випад-
ку  легеневої локалізації – вогнищевий та інфільтративний; позалегеневої – 
плеври, кісток (кульшового суглоба, хребта), нирок, яєчника, лімфатичних 
вузлів, ока. Визначено достовірні міжгрупові розбіжності у виявленні під час 
профоглядів ТБ – вогнищевого легень, бронхів, ока; а під час самозвернен-
ня – інфільтративного.

Вищенаведене свідчить, що існують недоліки в ранній діагностиці легене-
вих форм ТБ (вогнищевого та інфільтративного), а також у діагностиці ТБ 
плеври й суглобів. 

На час встановлення ТБ професійного генезу більшість хворих було в 
стадії активного патологічного процесу (79,6 %). Їх переважно відносили до 
3 (40,3 %) та 1 (29,4 %) категорій обліку; менша частка мала неактивні фор-
ми ТБ процесу (5.1-категорія – 20,4 %). Це свідчить, що не всі хворі на ТБ, 
які працювали в медичних закладах із хворими на ТБ, своєчасно були на-
правлені на експертизу професійного генезу захворювання. 

Найбільші ризики виникнення ТБ спостерігали серед медичних праців-
ників (лікарського, середнього та молодшого) віком 25–34 років, зі стажем 
роботи до 10 років.

Встановлено, що існують недоліки в ранньому виявленні хворих на ТБ, 
що залежать від його локалізації й є найбільшими для легеневих локалізацій 
патологічного процесу. Тому існує необхідність у підсиленні роботи щодо ви-
явлення ранніх стадій легеневого ТБ (вогнищевого та інфільтративного), а та-
кож у діагностиці ТБ плеври й суглобів. 

Також виявлено, що не всі хворі на ТБ, які працювали в медичних закла-
дах, своєчасно були направлені в спеціалізовані профпатологічні заклади для 
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експертизи професійного генезу їхнього захворювання, що потребує покра-
щання організації медичної допомоги за рахунок ширшого впровадження в 
практику заочної (без участі хворого на ТБ) профпатологічної експертизи 
хворих на активні стадії ТБ, з МБТ+.

Серед обстежених хворих на ТБ переважали хворі на вперше діагностова-
ний ТБ (ВДТБ) (чоловіки – 94,4 %; жінки – 94,5 %). Однак серед хворих на 
ТБ у 5,5 % випадків реєстрували рецидив ТБ (РТБ) та хронічний ТБ (ХТБ), 
що в 5,5 разу більше, ніж у загальній популяції (до 1 % від усіх хворих на ТБ).

Такий високий рівень РТБ і ХТБ серед хворих на ТБ є свідченням невдачі 
лікування внаслідок первинної мульти- та розширеної резистентності МБТ 
у них, а також може бути свідченням екзогенної суперінфекції, викликаної 
різними штамами МБТ.

При аналізі вікового розподілу частоти виникнення ТБ за його типами 
визначено, що ВДТБ, РТБ й ХТБ серед хворих на профТБ мають майже одна-
кові вікові профілі. Це свідчить про те, що РТБ і ХТБ розвиваються дуже 
швидко після випадку ВДТБ.

Аналізом стажового розподілу частоти виникнення ТБ за його типами 
визначено, що виникнення ВДТБ більш характерне для працівників із ста-
жем роботи в охороні здоров’я до 15 років, а РТБ й ХТБ – понад 15 років. Це 
свідчить про те, що працівники після «виліковування» ВДТБ, повертаючись 
до попередньої професійної діяльності (роботі із хво рими на ТБ чи біологічни-
ми матеріалами, що містять МБТ), інфікуються  «новими» штамами МБТ (ек-
зогенна суперінфекція), які мають первинну резистентність до ПТП.

Випадки РТБ і ХТБ частіше трапляються серед працівників фтизіатрич-
ної та фтизіохірургічної служб, у яких переважно концентруються хворі із 
РТБ й ХТБ, які мають мульти- та розширену резистентність до ПТП і потре-
бують хірургічного видалення вражених ТБ тканин. Відповідно, найчастіше 
на РТБ і ХТБ хворіє медичний персонал (переважно – молодший персонал), 
який має безпосередній контакт із хворим на ТБ та його біологічними ма-
теріалами, що містять МБТ.

Серед хворих на ТБ найчастіше реєструється легеневий – 79,7 % (чолові-
ки – 77,5 %, жінки – 80,2 %, p > 0,05), що є дещо рідшим, ніж у популяції 
(2010 р. – 89,5 %). У той самий час частота позалегеневого ТБ серед цих 
 хворих (20,3 %; чоловіки – 22,5 %, жінки – 19,8 %, p > 0,05) є частішою 
в 1,9 разу, ніж у загальній популяції населення (2010 р. – близько 10,5 %, 
p < 0,05). Також у 5,2 % хворих на профТБ зареєстровано поєднання легене-
вого та позалегеневого ТБ.

У хворих на ТБ легень найчастіше вражаються верхні частки (91,7 %) та 
права легеня (59,5 %), що є класичним для легеневої форми цієї інфекції. 
У 8,3 % випадків реєстрували ТБ нижніх чи/та середніх часток легень, що 
утруднює диференційну діагностику на ранніх етапах встановлення етіології 
захворювання (з пневмонією та раком легень). Також у 6,5 % хворих реєстру-
вали ураження обох легень, що свідчило про схильність до швидкої дисеміна-
ції патологічного процесу. У разі легеневого ТБ найчастішими були вогнище-
ва (48,5 %) та інфільтративна (43,2 %) форми. 



178

з  2 .  ТУ КУ Ь З

На частку «малих» форм (вогнищевий, інфільтративний, обмежений дво-
ма сегментами, туберкулома без розпаду та засіву) припадало 50,0 % випад-
ків, переважно за рахунок вогнищевого ТБ (62,7 %). Аналогічно, на «великі» 
форми ТБ (інфільтративний ТБ – із поширенням процесу на більше ніж два 
сегменти чи з розпадом і засівом, туберкулома з розпадом і засівом, міліар-
ний, дисемінованний ТБ, казеозна пневмонія) припадало 50,0 % випадків, 
переважно за рахунок інфільтративного ТБ (60,7 %).

Найчастіше інфільтративний та вогнищевий ТБ були у хворих молодшого 
віку (18–44 років, максимум – 25–34 років), а інші форми (дисемінованний, 
фіброзно-кавернозний, туберкулома) – у хворих старшого віку (25–65 років, 
максимум – 35–44 років).

У той самий час, залежно від стажу роботи в системі охорони здоров’я, вог-
нищевий ТБ частіше спостерігали при стажі 0–10 років (максимум – 5–
9 років), інфільтративний – 0–20 років (максимум – 5–9 років), а інші – 5–25 
років (максимуми – 10–14, 20–24 років).

Вищенаведене свідчить, що очікуваний латентний період від інфікування 
працівника високопатогенними формами МБТ до виникнення «малих» леге-
невих форм ТБ становить від одного до п’яти років. Найраннішою стадією ТБ 
необхідно вважати «малі» форми легеневого ТБ (вогнищевий ТБ), який при 
прогресуванні патологічного процесу переходить у «великі» форми. Очікува-
на тривалість прогресування ТБ від початкових змін у легеневій тканині до 
виникнення задавнених форм становить не більше ніж 5 років. 

При порівнянні розподілу частоти клінічних форм ТБ легень у працівни-
ків медичних закладів із хворими на ВДТБ загальної популяції визначено, 
що серед них найчастіше виникає вогнищевий ТБ (у 3,9 разу), значно рідше – 
інфільтративний (у 1,6 разу). Це свідчить про те, що серед працівників ме-
дичних закладів виникнення ТБ легень діагностується переважно на ранній 
стадії патологічного процесу (через декілька років після завершення первин-
ної ТБ-інфекції), чому сприяє впровадження в практику заходів з активного 
виявлення хворих на ТБ завдяки рентгенологічному (флюорографічному) об-
стеженню контингентів високого ризику захворювання.

У хворих на ТБ із позалегеневими ураженнями найчастіше патологічний 
процес відбувається в плеврі (42,6 %). Крім того, трапляється ураження кіс-
ток і суглобів (кульшового суглоба, хребта) (14,9 %), бронхів, (10,6 %), ока 
(хоріоретиніт) (10,6 %), внутрішньогрудних лімфатичних вузлів (8,5 %), 
сечо статевої системи (нирок, яєчника) (8,5 %).

Серед хворих на легеневу форму ТБ переважали особи в молодшому віці 
(18–34 років), а на позалегеневу – у молодому (35–44 років) та в старшому 
віці (після 45 років).

Залежно від стажу роботи в системі охорони здоров’я для хворих на ТБ 
характерним є виникнення легеневих уражень (0–14 років), а для позалегене-
вих – більш характерним є наявність тривалішого стажу роботи (10–24 років).

Серед хворих на ТБ не встановлено достовірних закономірностей у частоті 
захворювання на легеневий та позалегеневий ТБ залежно від їхнього місця 
роботи (спеціалізованої служби охорони здоров’я) та професійної групи.
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Визначено, що в 33,9 % хворих на ТБ з ураженням органів дихання спосте-
рігається бактеріовиділення (МБТ+), а в 16,1 % – деструкція тканин (Дестр+). 
Одночасно МБТ+ та Дестр+ виявлено серед 20 хворих (33,9 % хворих 
з МБТ+). Бактеріовиділення частіше траплялося в осіб чоловічої статі 
(p < 0,05). Відмінності в частоті деструкції залежно від статі не встановлено.

Порівняно із захворюваністю населення загальної популяції на ТБ часто-
та МБТ+ (популяція – 38,4 %) та Дестр+ (популяція – 41,2 %) у хворих на 
профессійний ТБ є нижчими переважно за рахунок наявності в них меншої 
кількості задавнених форм ураження легеневої тканини (казеозної пневмо-
нії, фіброзно-кавернозного, циротичного ТБ).

Найчастішим методом етіологічного підтвердження діагнозу серед хворих 
на ТБ було визначення МБТ+ культуральним дослідження (72,7–73,3 %). 
У меншого числа хворих (26,7–31,8 %) із МБТ+ бактеріовиділення було 
 встановлено як методом культурального дослідження, так і методом мікро-
скопії.

Серед хворих на ТБ, які мають інфільтративний ТБ, найчастіше констато-
вано МБТ+ (67,3 % хворих) та Дестр+ (83,3 %).

Статистично достовірних розбіжностей вікового розподілу хворих на ТБ у 
частоті МБТ+ та Дестр+ не встановлено. Однак визначено, що частота МБТ+ 
та Дестр+ збільшується при стажі роботи до 15 років (із максимумом – 10–
14 років). При цьому частота Дестр+ суттєво перевищує частоту МБТ+ 
(p < 0,05), а при більшому за 15 років стажі роботи починає перевищувати 
частота МБТ+ над Дестр+ (p < 0,05). Серед працівників фтизіатричної служ-
би частіше виявляється МБТ+ (49,2 %) та Дестр+ (64,3 %) порівняно з персо-
налом інших служб.

Випадки МБТ+ та Дестр+ найчастіше реєструють серед лікарського пер-
соналу (32,2 та 25,0 % відповідно) та середнього медичного персоналу 
(37,3 та 46,4 %) залежно від належності до професійної групи хворих на ТБ. 
Тобто частота МБТ+ та Дестр+ є найбільшою серед персоналу, який має кон-
такт із хворими на ТБ, що є бактеріовиділювачами та мають задавнені форми 
ТБ.

Однією з основних проблем сучасної епідемії ТБ у світі та в Україні є по-
ширення резистентних до ПТП форм МБТ. Ідентифікувати МБТ й визначити 
їхню чутливість вдалося в 43 хворих на профТБ (21,4 %). Серед них у 55,2 % 
хворих виявлено первинну резистентність до ПТП, у тому числі до І ряду – 
51,2 % (10,9 на 100 хворих на ТБ), до ІІ ряду – 27,9 % (6,0 на 100 хворих), до 
резервного – 13,9 % (3,0 на 100 хворих).  За видами первинної резистент-
ності до ПТП хворих з МБТ+(К) розподіли так: моно- – 4,7 %; полі- – 11,6 %; 
мульти- – 27,9 %; розширена – 7,0 %. 

Найчастішою була первинна резистентність до ПТП:
– І ряду – до ізоніазиду (H) (41,9 %), стрептоміцину (S) (41,9 %), рифам-

піцину (R) (37,2 %), піразинаміду (Z) (25,6 %);
– ІІ ряду – до етіонаміду (Et) (20,9 %), амікацину (Am) (11,6 %), кaнамі-

цину (Km) (9,3 %);
– резервного ряду – до рифамбутину (Rb) (11,6 %).
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За нашими даними, для хворих на профТБ характерним є наявність пер-
винної стійкості штамів МБТ (порівняно з популяцією хворих на ТБ):

– з переважанням стійкості до ПТП І ряду – Z (у 1,8 разу), H (у 1,7), 
S (у 1,3), R (у 1,2), E (у 1,1 разу);

– частіший розвиток мультирезистентного ТБ (у 1,6 разу) за рахунок 
стійкості до HR + інших ПТП (у 3,7 разу);

– частіша розширена резистентність до ПТП (у 1,3 разу).
Разом з тим, не виявлено достовірних розбіжностей у частоті первинної 

резистентності та її видів у хворих на профТБ залежно від статі, віку, стажу 
роботи, що свідчить про первинне професійне інфікування на робочому місці 
резистентними штамами МБТ. 

Найчастішою клінічною формою ТБ, при якій наявна мультирезистен-
тість МБТ до ПТП, є інфільтративний ТБ із деструкцією. Найчастіше первин-
ний моно-, полі-, мульти- та розширенорезистентний ТБ спостерігають у пра-
цівників фтизіатричної служби, а полі-, мульти- та розширенорезистент ні 
штами МБТ – у хворих на ТБ, які працювали на лікар ських посадах, та в се-
реднього медичного персоналу.

На нашу думку, наявність первинної резистентності МБТ до ПТП І ряду 
в медичного персоналу ПТЗ може бути наслідком:

1) інфікування персоналу від хворих на ТБ первинно стійкими штамами 
МБТ (не виключаючи первинну екзогенну суперінфекцію);

2) проведення двічі на один рік короткочасного (місячного) курсу хіміо-
профілактики із використанням ізоніазиду (який отримувало 100 % медич-
них працівників ПТЗ, що захворіли на профТБ): не знищує МБТ, а лише фор-
мує резистентність;

3) тривалого та малодозового контакту на робочому місці із препаратами 
І, ІІ та резервного ряду внаслідок забруднення ними робочої зони, що посту-
пово формує стійкість штамів МБТ до них у разі попереднього латентного ін-
фікування працівника.

Із виконаних досліджень видно, що у працівників галузі охорони здо ро-
в’я, які захворіли на ТБ, основними клінічними відмінностями захворюван-
ня є:

1) висока частота РТБ і ХТБ, що в 5,5 разу більше порівняно із загальною 
когортою хворих на ТБ у популяції;

2) переважання у хворих на ВДТБ легеневої локалізації вогнищевої фор-
ми інфекції (48,5 %), яка виникає в 3,9 разу частіше, ніж у когорті хворих на 
ТБ у популяції;

3) нижча, ніж у популяції, частота бактеріовиділення та деструкції тка-
нин у хворих на легеневий ТБ;

4) частіша позалегенева локалізація ТБ (у 1,9 разу) та часте поєднання ак-
тивного ТБ легеневої та позалегеневої локалізації (5,2 % хворих);

5) частіша стійкість виділених штамів МБТ до ПТП І ряду – Z (у 1,8 разу), 
H (у 1,7), S (у 1,3), R (у 1,2), E (у 1,1); частіший розвиток мультирезистентно-
го ТБ (у 1,6 разу) за рахунок стійкості до HR та інших ПТП (у 3,7 разу); часті-
ша розширена резистентність до ПТП (у 1,3 разу).
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Найбільшого ризику захворювання на ТБ зазнають медичні працівники 
ПТЗ (фтизіатричної та фтизіохірургічної служб), які безпосередньо надають 
допомогу хворим на активні форми ТБ із бактеріовиділенням, у яких МБТ ре-
зистентні до ПТП. При цьому очікуваний латентний період від інфікування 
працівника високопатогенними формами МБТ до виникнення «малих» леге-
невих форм ТБ становить від одного до п’яти років. А очікувана тривалість 
прогресування від початкових ТБ змін у легеневій тканині до виникнення 
«великих» (задавнених) форм ТБ становить не більше ніж п’ять років і 
 значно коротша за наявності мульти- та розширенорезистенних до ПТП МБТ 
[135, 136].

2.3.4. к за а з а

Тимчасова непрацездатність – це стан організму людини, при якому су-
купність її фізичних і духовних спроможностей не дає змоги виконувати їй з 
максимальною ефективністю певну кількість звичної повсякденної роботи 
або унеможливлює будь-яку роботу протягом того чи іншого проміжку часу.

Експертиза тимчасової непрацездатності включає багато соціально-біоло-
гічних напрямів, а саме: діагностику, лікування, контроль за лікуванням, 
визначення тимчасової втрати працездатності, лікувально-профілактичне 
працевлаштування осіб, які потребують за станом свого здоров’я зміни умов 
праці в своїй професії або перекваліфікацію з наступним раціональним пра-
цевлаштуванням, аналіз тимчасової та стійкої втрати працездатності, розроб-
ку та впровадження в практику заходів зі скорочення такої втрати тощо. 
Тимчасова втрата працездатності засвідчується листком непрацездатності або 
довідкою, що надаються працівникові.

Проведення експертизи тимчасової непрацездатності покладено переваж-
но на ЗОЗ Міністерства охорони здоров’я України. Наказом Міністра охорони 
здоров’я України від 13 листопада 2001 року № 455 затверджено Інструкцію 
про порядок видачі документів, що засвідчують тимчасову непрацездатність 
громадян.

Проведення експертизи тимчасової втрати працездатності хворих на ТБ з 
правом видачі листків непрацездатності надається лікуючим лікарям дер-
жавних і комунальних ЗОЗ (туберкульозних стаціонарів, протитуберкульоз-
них диспансерів, профільних науково-дослідних інститутів тощо), туберку-
льозних санаторно-курортних закладів.

Лікар або комісія лікарів (ЛКК – лікарсько-контрольна комісія) ЗОЗ, за-
лежно від характеру захворювання на ТБ та ступеня порушених функцій, має 
приймати наступні рішення щодо втрати працездатності хворим:

– тимчасова непрацездатність – випадки, коли порушення функцій ор-
ганізму, яке спричинене хворобою, вимагає лікування зі звільненням від 
будь-якої роботи; таким хворим видають листок непрацездатності. У випад-
ках непрацездатності хворого на ТБ більше ніж 30 днів продовження листка 
непрацездатності проводиться лікуючим лікарем спільно з ЛКК, яка призна-
чається керівником ЗОЗ, після комісійного огляду хворого з періодичністю 
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не рідше одного разу на 20 днів залежно від тяжкості захворювання. Листок 
непрацездатності хворим на ТБ видається не більше ніж на 10 місяців з дня 
настання непрацездатності. Хворим на ТБ, спрямованим на лікування до ту-
беркульозного санаторно-курортного закладу, листок непрацездатності ви-
дається лікуючим лікарем спеціалізованого закладу охорони здоров’я на 
кількість днів, потрібних для проїзду в санаторно-курортний заклад, і про-
довжується лікуючим лікарем санаторно-курортного закладу;

– ознаки стійкої втрати працездатності хворих на ТБ – випадки, коли 
після безперервного лікування протягом 10 місяців (з дня настання непрацез-
датності) мають місце суттєві функціональні порушення або анатомічні де-
фекти; такі хворі направляються на медико-соціальну експертну комісію 
(МСЕК); листок непрацездатності в таких випадках закривається днем над-
ходження документів хворого на МСЕК (у листку непрацездатності у випад-
ках визнання хворого інвалідом вказується дата встановлення інвалідності);

– тимчасове переведення (терміном до двох місяців) працівника на іншу 
роботу з видачею листка непрацездатності («трудового лікарняного лист-
ка») – при непрацездатності в своїй основній професії хворого на ТБ чи про-
фесійний ТБ він може переводитись на іншу легшу роботу з періодичністю 
встановленого терміну огляду (10 або 20 календарних днів) за умови, що така 
робота не порушує процес лікування;

– визнання хворого на ТБ працездатним і призначення йому лікування 
без звільнення від своєї роботи.

Уперше виявлені хворі на ТБ легень і хворі з рецидивами ТБ мають право 
на період комплексного лікування, але не більше 10 місяців, одержувати лис-
ток тимчасової непрацездатності. Такий порядок встановлено Законом Украї-
ни від 5 липня 2001 року. Після ефективної хіміотерапії хворий виходить на 
попереднє місце роботи. 

Тимчасову втрату працездатності установлюють залежно від характеру 
туберкульозного процесу, коли є підстави прогнозувати сприятливий перебіг. 
Це має місце при виявленні початкових свіжих вогнищ, інфільтратів і обме-
женого дисемінованого ТБ легень. Тимчасова втрата працездатності визна-
чається після резекції легені, коли настало видужання і повністю відновили-
ся функції організму. 

Якщо вилікування не настало, або формуються великі функціональні і 
структурні зміни, або з епідеміологічних причин хворого неможливо повер-
нути на попереднє місце роботи, лікар відправляє хворого на спеціалізовану 
ЛКК, де вирішується питання його працевлаштування. 

За неможливості повернення до попередньої професії в зв’язку з епідеміо-
логічними причинами (учитель, харчовик, комунальник та інші декретовані 
групи), або через формування стійких структурних змін у легенях, вилікову-
вання затримується – хворий направляється на МСЕК для встановлення сту-
пеня втрати працездатності. Якщо на засіданні МСЕК прогнозують, що про-
довження лікування забезпечить видужання й відновлення функцій 
організму, хворий звільняється від праці, визнається тимчасово непрацездат-
ним ще на два місяці. 
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Якщо клінічний і трудовий прогноз несприятливий, тоді МСЕК приймає 
рішення про визначення стійкої непрацездатності. Стійка втрата працездат-
ності встановлюється хворим на фіброзно-кавернозний, циротичний, хроніч-
ний дисемінований ТБ легень з ускладненим перебігом (хронічне легеневе 
серце, амілоїдоз, легенева недостатність). У таких хворих, незважаючи на лі-
кування, відновити здоров’я складно, хворий не може виконувати роботу за 
своїм фахом. Таких хворих визнають інвалідами II групи.

Повну непрацездатність встановлюють у хворих на ТБ, у яких порушення 
функцій організму є стійкими, хворий потребує постійного лікування та спе-
цифічного режиму. Таким хворим встановлюють І групу інвалідності. Пере-
комісійні експертизи працездатності для інвалідів III і II груп проводять один 
раз у рік. Для інвалідів І групи – один раз у два роки. 

Безстроковими визнаються інваліди – чоловіки після 60 років, жінки – 
після 55 років, а також інваліди у зв’язку з пульмонектомією зі значними по-
рушеннями функцій організму. 

Крім встановлення інвалідності хворим на ТБ легень, МСЕК проводить 
роботу із працевлаштування інвалідів, реабілітації, трудової переорієнтації, 
набуття нової професії.

Критеріями виліковування ТБ є:
– завершений та повноцінно проведений основний курс хіміотерапії; 
– відсутність або зникнення клінічних і лабораторних ознак ТБ запа-

лення;
– стійке припинення бактеріовиділення, яке підтверджене мікроскопіч-

ним та культуральним дослідженням матеріалу;
– загоєння каверн у легенях і розсмоктування (або ущільнення) інфіль-

трації та вогнищ; відсутність рентгенологічних ознак ТБ легень або ін-
ших органів у результаті завершення його інволюції, що відображено 
припиненням процесу розсмоктування ТБ-змін у легенях, плеврі або 
інших органах;

– відновлення функціональних можливостей та працездатності [137, 
138].

2.3.5. к за  з  к ь з

Відповідно до діючого законодавства України усі працівники, захворю-
вання в яких пов’язано із впливом шкідливих і небезпечних умов праці, ма-
ють бути визнані професійними хворими та отримати відповідну соціальну та 
фінансову компенсацію. Тому встановлення у хворого на ТБ працівника про-
фесійного генезу захворювання є важливим завданням охорони здоров’я.

Існують об’єктивні перешкоди при спрямуванні працівників, які захворі-
ли на ТБ, до профпатологічної служби. Тому є нагальна необхідність у най-
швидшому інформуванні таких хворих щодо можливості та процедури вста-
новлення професійного характеру в них ТБ і відповідного їх направлення до 
профпатолога. У свою чергу, необхідно удосконалити підготовку профпатоло-
гів з питань визнання професійного генезу ТБ.
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Критерії професійного генезу ТБ серед медичних працівників. На під-
ставі  даних епідеміологічних і клінічних досліджень Д. В. Варивончик і 
В. Л. Штань ко (2013 р.) запропонували абсолютні критерії професійного ге-
незу ТБ:

1) захворювання на ТБ (ВДТБ, РТБ, ХТБ) будь-якої локалізації;
2) робота в ЗОЗ та підрозділах, що відносяться до категорії професійного 

ризику інфікування МБТ – ІА, ІБ, ІІ (на час захворювання на активний ТБ чи 
раніше до цього) (табл. 2.8, 2.9);

3) стаж роботи в безпосередньому контакті з хворими на ТБ не менше ніж 
6–12 місяців.

Наявність професійного контакту працівника із хворим на ТБ/МБТ+ у 
санітарно-епідеміологічних і гігієнічних умовах праці, які не дозволяють 
повністю запобігти інфікуванню МБТ на робочому місці (табл. 2.10). 

Т а б л и ц я  2 . 8 .  Класифікація закладів охорони здоров’я та підрозділів 
за професійними ризиками захворювання персоналу на туберкульоз

Категорія 
ризику

Заклад охорони здоров’я та підрозділ
Професійна 

група 
працівників

ІА

Протитуберкульозні заклади та підрозділи, де лікують-
ся хворі на туберкульоз із МБТ+, що є моно-, полі-, муль-
ти-, розширенорезистентними до протитуберкульозних 
препаратів

Баклабораторія, де відбувається культивування міко-
бактерій туберкульозу

Хірургічні відділення, де лікуються хворі на РТБ, ХТБ

Весь
персонал

ІБ

Протитуберкульозні заклади та підрозділи, де лікують-
ся хворі на туберкульоз із МБТ+, що є чутливими до про-
титуберкульозних препаратів І ряду

Хірургічні відділення, де лікуються хворі на ВДТБ
Бюро судово-медичної експертизи
Патолого-анатомічне бюро (відділення протитуберку-

льозного закладу)
Санітарно-епідеміологічна станція (відділ особливо не-

безпечних інфекцій, відділення туберкульозу), дезінфек-
ційна служба

Весь
персонал

ІІ

Протитуберкульозні заклади та підрозділи, де лікують-
ся хворі на туберкульоз із МБТ–

Відділення, де лікуються хворі з підозрою на легеневий 
чи на позалегеневий туберкульоз, Центр профілактики та 
боротьби зі СНІДом

Український лепрозорій

Медичний 
персонал

ІІІ
Заклад охорони здоров’я, де має місце спорадичне чи/та 

короткочасне надання медичної допомоги хворим із підоз-
рою на туберкульоз будь-якої локалізації

Медичний 
персонал
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Т а б л и ц я  2 . 9 .  Оцінка потенційного професійного ризику захворювання 
на туберкульоз для працівників закладів охорони здоров’я України

Перелік закладів охорони здоров’я (відповідно 
до наказу Міністерства охорони здоров’я України 

від 28 жовтня 2002 року № 385)

Категорія 
профе-
сійного 
ризику

Примітка

1. ЗАКЛАДИ ОХОРОНИ ЗДОРОВ’Я 

1.1. Лікарняні заклади

1.1.1. Багатопрофільні

Госпіталь для інвалідів війни, Український 
госпіталь для воїнів-інтернаціоналістів, Ук-
раїнський державний медико-соціальний 
центр ветеранів війни

ІІІ, ІІ*

*Надання допомоги 
хворим на позалеге-
невий туберкульоз

Дитяча лікарня (республіканська, обласна, 
міська, районна, басейнова на водному транс-
порті), Національна дитяча спеціалізована лі-
карня «Охматдит»

ІІІ, ІІ*

*Надання допомоги 
хворим на позалеге-
невий туберкульоз

Дитяче територіальне медичне об’єднання ІІІ –

Дільнична лікарня (у тому числі сільської, се-
лищної та міської рад)

ІІІ –

Лікарня (республіканська, обласна, централь-
на міська, міська, центральна районна, район-
на), на водному транспорті (центральна, басей-
нова, портова), на залізничному транспорті 
(центральна, дорожня, відділкова, вузлова, 
лінійна, дитяча), нафтопереробної промисло-
вості України

ІІІ, ІІ*

*Надання допомоги 
хворим на позалеге-
невий туберкульоз

Лікарня професійних захворювань ІІІ, ІІ*

*Експертиза та надан-
ня допомоги хворим 
на туберкульоз

Лікувально-діагностичний центр ІІІ, ІІ*

*Відділення, кабінети 
де проводиться обсте-
ження хворих на тубер-
кульоз чи з підозрою на 
туберкульоз (промене-
ве, ендоскопічне, функ-
ціональне тощо) 

Медико-санітарна частина (у тому числі спе-
ціалізована)

ІІІ –

Медичний центр (різного профілю) ІІІ, ІІ*
*Надання допомоги 
хворим на туберкульоз

Міська лікарня швидкої медичної допомоги ІІІ, ІІ*
*Надання допомоги 
хворим на туберкульоз

Перинатальний центр зі стаціонаром ІІІ –
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Перелік закладів охорони здоров’я (відповідно до 
наказу Міністерства охорони здоров’я України від 

28 жовтня 2002 року № 385)

Категорія 
профе-
сійного 
ризику

Примітка

Пологовий будинок (обласний, міський, 
районний)

ІІІ, ІІ*
*Надання допомоги ва-
гітним із туберкульозом

Студентська лікарня (обласна, міська) ІІІ, ІІ*
*Надання допомоги 
хворим на туберкульоз

Територіальне медичне об’єднання ІІІ –

Українська психіатрична лікарня з інтенсив-
ним (суворим) наглядом

ІІІ, ІІ*
*Надання допомоги 
хворим на туберкульоз

1.1.2–1.1.3. Однопрофільні та спеціалізовані

Гастроентерологічний диспансер ІІІ –

Дерматовенерологічна, косметологічна лікар-
ня, шкірно-венерологічний диспансер

ІІІ, ІІ*

*Надання допомоги 
хворим на туберкульоз 
(туберкульоз шкіри)

Дитячий кардіоревматологічний диспансер, 
кардіологічний диспансер

ІІІ –

Ендокринологічний диспансер ІІІ –

Інфекційна лікарня (у тому числі дитяча) ІІІ, ІІ*
*Надання допомоги 
хворим на туберкульоз

Лікарня відновного лікування, фізіотерапев-
тична лікарня

ІІІ –

Лікарсько-фізкультурний диспансер ІІІ –

Наркологічна лікарня, диспансер ІІІ, ІІ*
*Надання допомоги 
хворим на туберкульоз

Онкологічний диспансер ІІІ –

Отоларингологічна лікарня ІІІ –

Офтальмологічна лікарня, трахоматозний дис-
пансер

ІІІ, ІІ*
*Надання допомоги 
хворим на туберкульоз

Протитуберкульозний диспансер, туберкульоз-
на лікарня (у тому числі дитяча)

ІА, ІБ, ІІ –

Психіатрична (психоневрологічна) лікарня 
(у тому числі дитяча), диспансер

ІІІ, ІІ*
*Надання допомоги 
хворим на туберкульоз

Травматологічна лікарня ІІІ, ІІ*

*Надання допомоги 
хворим на туберкульоз 
(туберкульоз кісток)

Центр з профілактики та боротьби зі СНІДом ІІ –

Центр реабілітації дітей з органічним уражен-
ням нервової системи, Центр медико-соціаль-
ної реабілітації дітей

ІІІ –

П р о д о в ж е н н я  т а б л .  2 . 9
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Перелік закладів охорони здоров’я (відповідно до 
наказу Міністерства охорони здоров’я України від 

28 жовтня 2002 року № 385)

Категорія 
профе-
сійного 
ризику

Примітка

1.1.4. Особливого типу

Лікарня «Госпіс» (республіканська, обласна, 
міська, районна)

ІІІ, ІІ*

*Надання допомоги 
хворим на туберкульоз 
(туберкульоз шкіри)

Патолого-анатомічне бюро (республіканське, об-
ласне, міське), патолого-анатомічний центр Ук-
раїни, обласне дитяче патолого-анатомічне 
бюро

ІІІ, ІБ*
*Відділення протиту-
беркульозного закладу 

Спеціалізований диспансер радіаційного захис-
ту населення (Український, республіканський, 
обласний, міський)

ІІІ –

Спеціалізована поліклініка Українського нау-
ково-дослідного протичумного інституту імені 
І. І. Мечникова

ІІІ –

Українська алергологічна лікарня ІІІ –

Український лепрозорій ІІ –

Центр реабілітації репродуктивної функції лю-
дини (республіканський, обласний) 

ІІІ –

Державна наукова установа «Науково-прак-
тичний центр профілактичної та клінічної ме-
дицини» 

ІІІ –

1.2. Амбулаторно-поліклінічні заклади

Амбулаторія, амбулаторія загальної практи-
ки – сімейної медицини, лінійна амбулаторія 
на залізничному транспорті, сільська лікарська 
амбулаторія (у тому числі сільської і селищної 
рад), центр первинної медико-санітарної допо-
моги, пункт охорони здоров’я (здоровпункт), 
фельдшерський пункт (у тому числі сільської 
і селищної рад), фельдшерсько-акушерський 
пункт (у тому числі сільської та селищної рад)

ІІІ –

Дитяча міська поліклініка ІІІ –

Діагностичний центр (різного профілю) ІІІ –

Жіноча консультація, консультація «Шлюб і 
сім’я», центр планування сім’ї та репродукції 
людини

ІІІ –

Наркологічна амбулаторія ІІІ –
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Перелік закладів охорони здоров’я (відповідно до 
наказу Міністерства охорони здоров’я України від 

28 жовтня 2002 року № 385)

Категорія 
профе-
сійного 
ризику

Примітка

Поліклініка (центральна міська, міська, цент-
ральна районна), на водному і на залізничному 
транспорті (центральна, басейнова, портова), 
студентська поліклініка (обласна, міська)

ІІІ –

Стоматологічна поліклініка (обласна, міська, 
районна), стоматологічна поліклініка Міністер-
ства охорони здоров’я України при Національ-
ному медичному університеті імені О. О. Бо го-
мольця, при Львівському медичному універси-
теті, Дитяча стоматологічна поліклініка (об-
ласна, міська, районна), Басейнова стоматоло-
гічна поліклініка, Київська центральна 
басейнова стоматологічна поліклініка Мініс-
терства охорони здоров’я України, Іллічівська 
стоматологічна поліклініка

ІІІ –

Фізіотерапевтична поліклініка ІІІ –

1.3. Заклади переливання крові, швидкої та екстреної медичної допомоги

Обласний, республіканський територіальний 
центр екстреної медичної допомоги та медици-
ни катастроф 

ІІІ –

Центр заготівлі та переробки плазми (республі-
канський, обласний, міський, районний), 
Центр служби крові (республіканський, облас-
ний, міський), станція переливання крові (рес-
публіканська, обласна, міська)

ІІІ –

Станція швидкої медичної допомоги, Українсь-
ка станція виїзної екстреної консультативної 
медичної допомоги

ІІІ –

1.4. Санаторно-курортні заклади

Бальнеологічна лікарня (у тому числі дитяча), 
грязелікарня (у тому числі дитяча), курортна 
поліклініка

ІІІ –

Дитячий оздоровчий центр, Міжнародний ди-
тячий медичний центр

ІІІ –

Санаторій (у тому числі дитячий, однопрофіль-
ний, багатопрофільний, спеціалізований)

ІІІ, ІБ*
*Спеціалізовані санато-
рії для хворих на тубер-
кульоз

Санаторій для дітей з батьками ІІІ –

Санаторій-профілакторій ІІІ –
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Перелік закладів охорони здоров’я (відповідно до 
наказу Міністерства охорони здоров’я України від 

28 жовтня 2002 року № 385)

Категорія 
профе-
сійного 
ризику

Примітка

2. САНІТАРНО-ПРОФІЛАКТИЧНІ ЗАКЛАДИ

2.1. Санітарно-епідеміологічні заклади

Дезінфекційна станція з профілактичної дезін-
фекції

ІІІ, ІБ*
*Робота в осередках 
туберкульозу

Дезінфекційна станція (обласна, міська)
ІІІ, ІБ*

*Робота в осередках 
туберкульозу

Об’єднання (підприємство) «Профдезінфекція» 
(обласне, міське)

ІІІ, ІБ*
*Робота в осередках 
туберкульозу

Об’єднання «Меддезінфекція» (обласне, місь-
ке)

ІІІ, ІБ*
*Робота в осередках 
туберкульозу

Протичумна станція ІІІ –

Санітарно-епідеміологічна станція (централь-
на, республіканська, обласна, міська, між-
район на, районна)

ІІІ, ІІ*

*Відділи особливо не-
безпечних інфекцій, 
відділення туберкульо-
зу (при безпосередній 
роботі в осередках ту-
беркульозу)

Санітарно-епідеміологічна станція на водному 
транспорті (центральна, басейнова, портова)

ІІІ, ІІ*

*Відділи особливо не-
безпечних інфекцій, 
відділення туберкульо-
зу (при безпосередній 
роботі в осередках ту-
беркульозу)

Санітарно-епідеміологічна станція на залізнич-
ному транспорті (центральна, на залізницях, 
лінійна)

ІІІ, ІІ*

*Відділи особливо не-
безпечних інфекцій, 
відділення туберкульо-
зу (при безпосередній 
роботі в осередках ту-
беркульозу)

Санітарно-епідеміологічна станція об’єкта з 
особливим режимом роботи

ІІІ –

Центральна санітарно-епідеміологічна станція 
на повітряному транспорті

ІІІ, ІІ*

*Відділи особливо не-
безпечних інфекцій, 
відділення туберкульо-
зу (при безпосередній 
роботі в осередках ту-
беркульозу)
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Перелік закладів охорони здоров’я (відповідно до 
наказу Міністерства охорони здоров’я України від 

28 жовтня 2002 року № 385)

Категорія 
профе-
сійного 
ризику

Примітка

2.2. Заклади санітарної просвіти

Центр здоров’я (Український, республікансь-
кий, обласний, міський, районний)

ІІІ –

3. ФАРМАЦЕВТИЧНІ (АПТЕЧНІ) ЗАКЛАДИ

Аптека ІІІ, ІІ*

*Аптеки, що знахо-
дяться в протитуберку-
льозному закладі

Аптечна база (склад) ІІІ –

База (склад) медичної техніки ІІІ –

База спеціального медичного постачання (цент-
ральна, республіканська, обласна)

ІІІ –

Контрольно-аналітична лабораторія ІІІ –

Лабораторія з аналізу якості медикаментозних 
засобів

ІІІ –

Магазин (медичної техніки, медичної оптики) ІІІ –

4. ІНШІ ЗАКЛАДИ

Головне бюро судово-медичної експертизи Ук-
раїни, бюро судово-медичної експертизи (рес-
публіканське, обласне, міське)

ІА, ІБ*
*Відділи експертизи 
трупів

Інформаційно-аналітичний центр медичної 
статистики, Центр медичної статистики Мініс-
терства охорони здоров’я України

ІІІ –

Молочна кухня ІІІ –

5. ЗАКЛАДИ МЕДИКО-СОЦІАЛЬНОГО ЗАХИСТУ

Будинок дитини (обласний, міський, район-
ний)

ІІІ –

Обласний центр (бюро) медико-соціальної екс-
пертизи

ІІІ, ІІ*

*Спеціалізовані фти-
зіопульмонологічні 
МСЕКи
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Т а б л и ц я  2 . 1 0 .  Обґрунтування критеріїв та особливі умови їхнього використан-
ня для встановлення професійного генезу туберкульозу серед працівників системи 
охорони здоров’я (за наявності активного туберкульозу) 

Критерій Обґрунтування критерію
Особлива умова використання 

критерію

Захворювання 
на туберкульоз 
(ВДТБ, РТБ, 
ХТБ) будь-якої 
локалізації

Результати проведеного епі-
деміологічного дослідження 
свідчать, що всі випадки захво-
рювання на туберкульоз праців-
ників системи охорони здоров’я 
(категорія ризику – ІА, ІБ, ІІ) 
були пов’язані з професійним 
контактом із хворими на ТБ/
МБТ+ чи їхніми біологічними 
матеріалами, що можуть бути 
контаміновані мікобактеріями 
туберкульозу

Професійний генез туберкульо-
зу встановлюється в усіх випад-
ках ВДТБ, РТБ, ХТБ, якщо епіде-
міологічно доведено професійний 
контакт із хворим на ТБ/МБТ+

Якщо хворому на РТБ, ХТБ не 
було раніш визнано професій-
ний  генез туберкульозу (під час 
ВДТБ), то йому встановлюється 
діагноз професійного туберкульо-
зу – уперше в житті виявлений 

Якщо хворому на РТБ, ХТБ 
протягом життя вже було вста-
новлено професійний генез тубер-
кульозу, то повторно професійне 
захворювання, як нове, не визна-
чається

Робота в закла-
дах охорони здо-
ров’я та їхніх 
підрозділах, що 
відносяться до 
категорії профе-
сійного ризику 
ін фікування мі-
к о  б а к т е р і я м и  
ту беркульозу – 
ІА, ІБ, ІІ

Ураховуючи наявність трива-
лої латентної стадії туберкульозу 
(маніфестація клінічних ознак 
через 1–20 років після ін фі ку-
вання мікобактеріями туберку-
льозу) встановлення професійно-
го генезу хвороби може бути 
проведено навіть за відсутності 
роботи в закладах охорони здо-
ров’я категорії професійного ри-
зику ІА, ІБ, ІІ на момент вияв-
лення активного туберкульозу

Стаж роботи в 
безпосередньо-
му контакті з 
хворими на ТБ/
МБТ+ не менше 
ніж 6–12 міся-
ців

Результати епідеміологічного 
та клінічного дослідження свід-
чать, що від моменту інфікуван-
ня мікобактеріями туберкульо-
зу до виникнення клінічних 
ознак туберкульозу проходить 
не менше ніж 12 місяців (латен-
тний туберкульоз, гостра чи 
хронічна туберкульоз-інтокси-
кація)

Даний стаж може бути змен-
шено до 6 місяців у разі виявлен-
ня в хворого туберкульозу, ви-
кликаного високопатогенними 
штамами мікобактерій туберку-
льозу (що є первинно мульти- чи 
розширенорезистентними до 
ПТП) чи/та наявності в праців-
ника патологічних станів, які 
сприяють швидкому розвитку ту-
беркульозного процесу
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Критерій Обґрунтування критерію
Особлива умова використання 

критерію

Наявність про-
фесійного кон-
такту праців-
ника із хворим 
на ТБ/МБТ+ 
внаслідок існу-
ючих санітар-
но-епідеміоло-
гічних і гігіє-
нічних умов 
праці, які не до-
зволяють пов-
ністю запобігти 
і н ф і к у в а н н ю 
мікобактерія-
ми туберкульо-
зу на робочому 
місці 

Результати проведених епі-
деміологічних і гігієнічних до-
сліджень свідчать, що всі хворі 
на туберкульоз (заклади охоро-
ни здоров’я професійного ризи-
ку інфікування мікобактеріями 
туберкульозу – ІА, ІБ, ІІ) пра-
цювали в санітарно-епідеміоло-
гічних та гігієнічних умовах, 
які не дозволяли повністю за-
побігти інфікуванню мікобак-
теріями туберкульозу будь-
яким шляхом (несправність, 
відсутність чи/та низька ефек-
тивність: системи примусової 
загальної та локальної вентиля-
ції; обеззаражування повітря 
робочої зони із використанням 
HEPA-фільтрів та УФО; дезін-
фекції приміщень; санітарної 
обробки персоналу, його забез-
печення сучасними засобами 
індивідуального захисту – 
респіраторами, одягом тощо) 

У разі відсутності в «Інформа-
ційній довідці про умови праці» 
чи «Санітарно-гігієнічній харак-
теристиці умов праці», наданих 
регіональною санітарно-епіде-
міологічною станцією, докладної 
інформації щодо санітарно-епі-
деміологічних та гігієнічних 
умов праці в закладах охорони 
здоров’я (визначення мікобак-
терій туберкульозу в повітрі ро-
бочої зони; стан примусової вен-
тиляції та забезпечення повітро-
обміну; інтенсивність та режим 
УФО та дезінфекції приміщень; 
стан забезпечення працівників – 
засобами індивідуального захис-
ту, санітарною обробкою, захис-
ним робочим одягом) вони по-
винні розцінюватися як неза-
довільні та такі, що не дозволя-
ють запобігти інфікуванню міко-
бактеріями туберкульозу на ро-
бочому місці

Використання такого критерію, як наявність чи відсутність непрофесій-
ного (побутового) контакту із хворими на ТБ, нині не може розглядатись як 
вирішальний, унаслідок:

– неможливості повного виключення інфікування МБТ унаслідок кон-
такту із пересічним населенням у період епідемії ТБ в Україні (під час 
проїзду в транспорті, перебування в місцях масового скупчення людей 
тощо);

– інфікування від осіб, з якими працівник разом проживає, унаслідок 
того, що нині реєструються випадки інфікування родичів працівника 
від самого працівника. 

Дослідженням визначено, що майже всі працівники, які захворіли на ТБ, 
повертаються після переведення в категорію обліку 5.1 (ЗЗТБ) на попереднє 
робоче місце. Особливо це є небезпечним для працівників ПТЗ. Повернення в 
джерела МБТ-інфекції працівників, які перенесли активний ТБ, за наявності 
латентної стадії ТБ (біологічне видужання – неможливе) загрожує виникнен-
ню в них екзогенної суперінфекції, яка в подальшому може стати причиною  
РТБ, ХТБ і, відповідно, інвалідності й передчасної смерті від ТБ. Вірогідність 
виникнення екзогенної суперінфекції найбільша в перші роки після повтор-
ного інфікування МБТ, за наявності ВІЛ-інфекції та інших імунодефіцитних 
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станів (клітинного типу), за наявності супутньої соматичної патології (цукро-
вого діабету, алкоголізму, наркотичної залежності тощо), при терапії корти-
костероїдами та імунодепресантами тощо.

При екзогенній суперінфекції можлива активізація ТБ-процесу в формі 
гострої генералізації ТБ, загострення та прогресування первинних вогнищ 
ТБ, виникнення позалегеневих локалізацій ТБ. Тому для запобігання в пра-
цівника, хворого на професійний ТБ, рецидивуванню чи/та хронізації пато-
логічного процесу, обґрунтованим є виведення із професії (зміна місця праці) 
(табл. 2.11). Відповідно до цього на державному рівні необхідно впровадити 
стратегію виведення такого працівника із професії та створення системи про-
фесійної перепідготовки захворілих на ТБ, особливо це стосується працівни-
ків ПТЗ. 

Крім того, у разі незгоди працівника щодо зміни місця роботи необхідно  
забезпечити йому такі умови праці, які попереджають повторне інфікування 
МБТ і розвиток клітинного імунодефіциту, обумовленого виробничими ризи-
ками (інфікування ВІЛ, виражені психоемоційні стреси тощо).

Усіх працівників, які захворіли на профТБ, необхідно забезпечити в пер-
шочерговому порядку санаторно-курортним лікуванням, поліпшенням жит-
лових умов, що дасть змогу покращити якість їхнього життя, підвищить ре-
активність організму та дозволить запобігти прогресуванню ТБ.

Таким чином, третинна профілактика, спрямована на працівників систе-
ми охорони здоров’я, які захворіли на ТБ, має передбачати:

– експертизу професійного генезу захворювання відповідно до запропоно-
ваних абсолютних критеріїв профТБ;

– запобігання екзогенній суперінфекції після клінічного одужання шля-
хом виведення із професії чи/та зміни місця праці, які виключають 
контакт із МБТ та хворими на ТБ;

– реалізацію комплексу медико-соціальних реабілітаційних заходів, 
спрямованих на відновлення їхнього здоров’я, запобігання загостренню 
ТБ, покращання якості життя, недопускання інвалідності та передчас-
ної смерті від ТБ [139–142]. 

Т а б л и ц я  2 . 1 1 .  Показання для праці за спеціальностями в системі охорони 
здоров’я медичних працівників, які захворіли на активний туберкульоз і переведені 
до категорії обліку 5.1

Номенклатура лікарських спеціальностей
(відповідно до наказу Міністерства охорони 

здоров’я України від 19 грудня 1997 року № 359)

Можливість 
праці

Примітка

1. Авіаційна та космічна медицина Може –

2. Акушерство та гінекологія 
Може 

з обмеженнями
Крім ЗОЗ (відділень) для 
лікування хворих на ТБ

3. Алергологія Може –

4. Анестезіологія 
Може 

з обмеженнями
Крім ЗОЗ (відділень) для 
лікування хворих на ТБ
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Номенклатура лікарських спеціальностей
(відповідно до наказу Міністерства охорони 

здоров’я України від 19 грудня 1997 року № 359)

Можливість 
праці

Примітка

5. Бактеріологія 
Може 

з обмеженнями

Крім спеціалізованих ла-
бораторій, де відбуваєть-
ся культивування МБТ

6. Вірусологія Може –
7. Гастроентерологія Може –
8. Гематологія Може –
9. Генетика лабораторна Може –
10. Генетика медична Може –
11. Геріатрія Може –
12. Гігієна дітей та підлітків Може –
13. Гігієна праці Може –
14. Гігієна харчування Може –

15. Дезінфекційна справа 
Може 

з обмеженнями
Крім роботи в осередках 
ТБ

16. Дерматовенерологія 
Може 

з обмеженнями
Крім роботи із хворими 
на ТБ чи лепру

17. Дитяча алергологія Може –
18. Дитяча анестезіологія Може –
19. Дитяча гастоентерологія Може –
20. Дитяча гематологія Може –
21. Дитяча гінекологія Може –
22. Дитяча дерматовенерологія Може –
23. Дитяча ендокринологія Може –
24. Дитяча імунологія Може –
25. Дитяча кардіоревматологія Може –
26. Дитяча неврологія Може –
27. Дитяча нефрологія Може –
28. Дитяча онкологія Може –

29. Дитяча ортопедія та травматологія 
Може 

з обмеженнями
Крім ЗОЗ (відділень) для 
лікування хворих на ТБ

30. Дитяча отоларингологія Може –
31. Дитяча офтальмологія Може –

32. Дитяча патологічна анатомія Може
Крім ЗОЗ для лікування 
хворих на ТБ

33. Дитяча психіатрія Може –
34. Дитяча пульмонологія Може –
35. Дитяча стоматологія Може –
36. Дитяча урологія Може –

37. Дитяча фтизіатрія Не може
Потребує перекваліфіка-
ції на споріднені чи інші 
спеціальності

П р о д о в ж е н н я  т а б л .  2 . 1 1
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Номенклатура лікарських спеціальностей
(відповідно до наказу Міністерства охорони 

здоров’я України від 19 грудня 1997 року № 359)

Можливість 
праці

Примітка

38. Дитяча хірургія Може –
39. Дитячі інфекційні хвороби Може –

40. Дієтологія 
Може 

з обмеженнями
Крім ЗОЗ (відділень) для 
лікування хворих на ТБ

41. Ендокринологія Може –

42. Ендоскопія 
Може 

з обмеженнями
Крім ЗОЗ (відділень) для 
лікування хворих на ТБ

43. Епідеміологія 
Може 

з обмеженнями
Крім роботи в осередках 
на ТБ

44. Загальна гігієна Може –
45. Загальна практика – сімейна
       медицина 

Може –

46. Імунологія Може –
47. Інфекційні хвороби Може –
48. Кардіологія Може –
49. Клінічна біохімія Може –
50. Клінічна імунологія Може –

51. Клінічна лабораторна діагностика 
Може 

з обмеженнями
Крім ЗОЗ (відділень) для 
лікування хворих на ТБ

52. Комбустіологія Може –
53. Комунальна гігієна Може –
54. Лабораторна імунологія Може –
55. Лабораторні дослідження факторів
       навколишнього середовища 

Може –

56. Лабораторні дослідження фізичних
      факторів навколишнього середовища

Може –

57. Лабораторні дослідження хімічних
      факторів навколишнього середовища

Може –

58. Лікувальна фізкультура 
Може 

з обмеженнями
Крім ЗОЗ (відділень) для 
лікування хворих на ТБ

59. Лікувальна фізкультура 
       та спортивна медицина 

Може –

60. Медицина невідкладних станів Може –
61. Медична психологія Може –

62. Мікробіологія та вірусологія 
Може 

з обмеженнями

Крім спеціалізованих 
лабораторій, де відбу-
вається культивування 
МБТ

63. Наркологія 
Може 

з обмеженнями
Крім ЗОЗ (відділень) для 
лікування хворих на ТБ

64. Народна та нетрадиційна медицина Може –

П р о д о в ж е н н я  т а б л .  2 . 1 1
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Номенклатура лікарських спеціальностей
(відповідно до наказу Міністерства охорони 

здоров’я України від 19 грудня 1997 року № 359)

Можливість 
праці

Примітка

65. Неврологія 
Може 

з обмеженнями
Крім ЗОЗ для лікування 
хворих на ТБ

66. Нейрохірургія Може –
67. Неонатологія Може –

68. Нефрологія 
Може 

з обмеженнями
Крім ЗОЗ (відділень) для 
лікування хворих на ТБ

69. Онкогінекологія Може –

70. Онкологія 
Може 

з обмеженнями
Крім ЗОЗ (відділень) для 
лікування хворих на ТБ

71. Онкоотоларингологія Може –
72. Онкохірургія Може –
73. Організація та управління охоро-
ною здоров’я 

Може 
з обмеженнями

Крім ЗОЗ (відділень) для 
лікування хворих на ТБ

74. Ортодонтія Може –
75. Ортопедична стоматологія Може –

76. Ортопедія і травматологія 
Може 

з обмеженнями
Крім ЗОЗ (відділень) для 
лікування хворих на ТБ

77. Отоларингологія 
Може 

з обмеженнями
Крім ЗОЗ (відділень) для 
лікування хворих на ТБ

78. Офтальмологія Може –
79. Паразитологія Може –

80. Патологічна анатомія 
Може з обме-

женнями
Крім ЗОЗ для лікування 
хворих на ТБ

81. Педіатрія 
Може з обме-

женнями
Крім ЗОЗ (відділень) для 
лікування хворих на ТБ

82. Підліткова терапія Може –
83. Проктологія Може –
84. Променева терапія Може –
85. Професійна патологія Може –

86. Психіатрія 
Може 

з обмеженнями
Крім ЗОЗ (відділень) для 
лікування хворих на ТБ

87. Психотерапія 
Може 

з обмеженнями
Крім ЗОЗ (відділень) для 
лікування хворих на ТБ

88. Психофізіологія Може –
89. Пульмонологія Може –
90. Радіаційна гігієна Може –
91. Радіологія Може –
92. Радіонуклідна діагностика Може –
93. Ревматологія Може –

94. Рентгенологія 
Може

з обмеженнями
Крім ЗОЗ (відділень) для 
лікування хворих на ТБ

П р о д о в ж е н н я  т а б л .  2 . 1 1
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Номенклатура лікарських спеціальностей
(відповідно до наказу Міністерства охорони 

здоров’я України від 19 грудня 1997 року № 359)

Можливість 
праці

Примітка

95. Рефлексотерапія Може –
96. Санологія Може –
97. Сексопатологія Може –
98. Спортивна медицина Може –

99. Стоматологія
Може 

з обмеженнями
Крім ЗОЗ (відділень) для 
лікування хворих на ТБ

100. Судинна хірургія Може –
101. Судова медицина Може –
102. Судово-медична гістологія Може –

103. Судово-медична експертиза 
Може 

з обмеженнями
Крім відділу судово-ме-
дичної експертизи трупів

104. Судово-медична імунологія Може –
105. Судово-медична криміналістика Може –
106. Судово-медична токсикологія Може –
107. Судово-медична цитологія Може –
108. Судово-психіатрична експертиза Може –
109. Сурдологія Може –

110. Терапевтична стоматологія 
Може 

з обмеженнями
Крім ЗОЗ (відділень) для 
лікування хворих на ТБ

111. Терапія 
Може 

з обмеженнями
Крім ЗОЗ (відділень) для 
лікування хворих на ТБ

112. Токсикологія Може –

113. Торакальна хірургія 
Може 

з обмеженнями
Крім ЗОЗ (відділень) для 
лікування хворих на ТБ

114. Трансплантологія Може –
115. Трансфузіологія Може –

116. Ультразвукова діагностика 
Може 

з обмеженнями
Крім ЗОЗ (відділень) для 
лікування хворих на ТБ

117. Урологія 
Може 

з обмеженнями
Крім ЗОЗ (відділень) для 
лікування хворих на ТБ

118. Фізіотерапія 
Може 

з обмеженнями
Крім ЗОЗ (відділень) для 
лікування хворих на ТБ

119. Фтизіатрія Не може
Потребує перекваліфіка-
ції на споріднені чи інші 
спеціальності

120. Функціональна діагностика Може –
121. Хірургічна стоматологія Може –

122. Хірургія 
Може 

з обмеженнями
Крім ЗОЗ (відділень) для 
лікування хворих на ТБ

123. Хірургія серця і магістральних 
судин 

Може –

П р о д о в ж е н н я  т а б л .  2 . 1 1
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2.4. АКТ КА А У 

2.4.1. ж а  к а

Соціальні, трудові та економічні впливи, викликані епідемією ТБ, визна-
чають світові пріоритети щодо подолання цієї хвороби та смертності від неї. 
ТБ є проблемою не лише для хворої особи, але й для її родини, компанії, де 
робітник працює, суспільства та країни в цілому. 

ТБ є однією із причин, яка знижує рівень суспільного здоров’я населення 
країн і негативно впливає на макроекономічні показники, сприяючи бідності 
й впливаючи як на сім’ї хворих, так і на економічну безпеку підприємства. 
Оцінюється, що макроекономічні втрати внаслідок ТБ у світі становлять 
близько 12 більйонів доларів США.

Хворі працівники на ТБ втрачають працездатність на багато місяців, що 
негативно впливає на виробництво та скорочує продуктивність праці. Робото-
давці та суспільство несуть і прямі витрати на лікування таких хворих. 

ТБ може бути діагностований та вилікуваний. Робоче місце ідеально під-
ходить для реалізації заходів щодо профілактики й контролю ТБ за участю 
пра ців ника та роботодавця. Так, реалізація міжнародно визнаної стратегії 
 управління ТБ – DOTS («Directly Observed Treatment Short-course» – «Стан-
дартизовані короткотермінові режими хіміотерапії під безпосереднім контро-
лем») вимагає постійного спостереження та підтримуючої терапії хворих на 
ТБ. Внаслідок цього працівник на робочому місці отримує необхідну профі-
лактичну інформацію, якісну діагностику й лікування ТБ, а роботодавець – 
попереджає можливі витрати, руйнування і втрати продуктивності свого під-
приємства.

Профілактичні програми на робочому місці щодо контролю за ТБ необхід-
но пов’язати з іншими програмами, особливо з програмами профілактики на 
робочому місці ВІЛ-інфекції/СНІДу. Такі програми має розробляти адмініст-
рація підприємств разом із працівниками чи їхніми представниками. Участь 
і допомога працівників в реалізації профілактичних програм на робочому 
місці гарантує ефективне їхнє виконання і створює умови щодо мінімальних 
витрат на їхню реалізацію. Будь-який бізнес, крупний чи малий, або робоче 
місце громадського сектора можуть зробити вклад в управління і контроль за 
ТБ як на національному, так і регіональному й місцевому рівнях. Так, проек-
том «AngloGol», реалізованим у Південній Африці, встановлено, що еконо-
мічні втрати внаслідок захворювання на ТБ одного некваліфікованого пра-
цівника становлять 410 доларів США на один рік. Собівартість реалізації 
програми контролю за ТБ на робочому місці на одного працівника становить 
90 доларів США на один рік і приносить вигоду 105 доларів США через за-
побігання активному ТБ серед ВІЛ-позитивних працівників. 

МОП і ВООЗ за допомогою та у співробітництві з іншими партнерами 
розробили міжнародні директиви відносно управління ТБ на робочому місці. 
Відповідно до них, політика щодо боротьби із ТБ на робочого місці, є наступ-
ною:
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– реалізується в кооперації зі всіма зацікавленими сторонами шляхом 
виконання програм профілактики; 

– гарантує дотримання національного законодавства та загальних прав 
людини; 

– керується професіоналами з охорони здоров’я; 
– створює атмосферу підтримки й піклування про працівників, які 

хворіють на ТБ;
– допомагає в плануванні, управлінні й контролі за ТБ.
Основні принципи боротьби із ТБ на робочого місці. Реалізація програм 

профілактики ТБ на робочому місці дозволяє вплинути на здоров’я працівни-
ків і продуктивність підприємств. Програми, що реалізуються на робочому 
місці, мають враховувати стать працівників, зважаючи на те, що жінки є 
більш уразливими до ТБ у соціально-економічному аспекті.

І. Принцип відмови від дискримінації. Ніхто не повинен здійснювати дис-
кримінацію працівника на підставі того, що він є хворим на ТБ. Необхідно 
забезпечити такому працівнику доступ до роботи, страхування здоров’я, про-
фесійну безпеку, доступ до системи охорони здоров’я. Він повинен мати пра-
во працювати, поки є придатним до такої роботи за медичними показниками 
і коли відповідна робота доступна для нього.

ІІ. Конфіденційність. Не дозволяється вимагати від претендентів на ва-
кантні місця та від працівників, що вже працюють, інформації щодо їхнього 
ВІЛ-статусу та наявності у них ТБ. Доступ до особистих даних усіх працівни-
ків підприємства має ґрунтуватись на правилах конфіденційності й норм по-
ведінки, розроблених МОП.

ІІІ. Здорове виробниче середовище. Виробниче середовище має бути здоро-
ве і захищати, наскільки це реально досягти, від інфікування збудниками 
ТБ. Це включає відповідальність працедавців у забезпеченні інформацією, 
освітою та навчанням працівників щодо шляхів передачі збудника ТБ, ство-
рення відповідних умов та прийняття заходів для запобігання передачі збуд-
ника, забезпечення працівників засобами індивідуального захисту за потре-
бою й необхідністю.

ІV. Турбота про працівників. На кожному підприємстві необхідно створи-
ти умови, які забезпечують хворим на ТБ вільний доступ до охорони здоров’я 
та соціальних послуг, сприяють їхньому лікуванню. Реалізація на робочому 
місці підходу DOTS вважається за краще. Необхідно створити такі умови хво-
рим на ТБ, щоб вони могли найадекватніше пристосуватись до роботи за 
 необхідності продовження спостереження та лікування в системі охорони 
здоров’я (гнучкі, змінні графіки роботи, додаткові відпустки, скорочений ро-
бочий день і тиждень), а також для повернення до своєї роботи після тривало-
го лікування.

V. Суспільний контроль. Діалог і управління ТБ на робочому місці є більш 
ефективними, коли планування й реалізація заходів профілактики здійсню-
ються на підставі співпраці між адміністрацією та працівниками. Доцільним 
є створення на підприємстві комітету з контролю за безпекою робочого місця 
й здоров’ям працівників [143–145].
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2.4.2.  ак к  к ь з  а  

Стратегії боротьби з туберкульозом на робочому місці. У США профілак-
тика ТБ на робочому місці ведеться під керівництвом Occupational Safety and 
Health Administration (OSHA). До цієї програми включені наступні напрями:

І. У системі охорони здоров’я – у клініках (відділеннях) для хворих на ТБ, 
у службах швидкої допомоги та відділеннях інтенсивної терапії, у відділен-
нях рентгенології. 

ІІ. У центрах для ВІЛ-позитивних/хворих на СНІД.
ІІІ. У системі соціального забезпечення – у притулках для безпритульних, 

центрах для безробітних, домах (пансіонатах) для осіб похилого віку.
ІV. У системі виконання покарань. 
Основними заходами боротьби із ТБ на робочому місці визнані:
1) своєчасна ізоляція хворого на ТБ чи хворого, у якого підозрюється ТБ;
2) респіраторний захист (захисна маска – для хворого, який кашляє; 

респіратор з HEPA-фільтром – для персоналу, який надає медичну до-
помогу хворому);

3) використання захисних екранів при наданні хворому допомоги;
4) мінімізація часу перебування персоналу із хворим;
5) використання системи вентиляції для створення в приміщеннях, де пе-

ребувають хворі, негативного тиску повітря;
6) використання систем бактеріологічної очистки (дезінфікування) 

повітря у приміщеннях, де знаходяться хворі; 
7) ультрафіолетове опромінення та дезінфекція приміщень;
8) маркування приміщень і об’єктів, які можуть становити загрозу інфі-

кування МБТ персоналу;
9) навчання безпечній праці працівників, які надають допомогу хворому;
10) проведення медичного спостереження за персоналом.
Спеціальним дослідженням у США показано, що вжиті комплексні захо-

ди боротьби із ТБ на робочому місці дозволили знизити професійну захворю-
ваність на цю патологію в системі охорони здоров’я, однак вони не можуть 
бути застосовані в інших галузях економіки внаслідок їхньої високої собівар-
тості та обтяжливості для працівників.

За даними Центру контролю за захворюваннями США (CDC), ризик про-
фесійного ТБ оцінюється на рівні 0,2 %/рік працівників системи охорони 
здоров’я (майже однаковий із популяційним ризиком), тому повний комп-
лекс профілактичних заходів доцільно спрямувати лише на представників 
професійних груп підвищеного ризику захворювання на ТБ.

Визначення та профілактика латентного ТБ серед працівників. Дослід-
женнями показана ефективність запобігання ТБ на робочому місці в США 
шляхом виявлення та лікування осіб із латентним та активним ТБ.

Так, звістка щодо захворювання працівника на інфекційне захворювання 
викликає жваве зацікавлення серед співробітників його відділу або організа-
ції та їхнє занепокоєння заразитись цією недугою. Тому реакція служби охо-
рони здоров’я має бути спрямована на скоріше виявлення й ізоляцію всіх 
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 інших працівників, що заразились від хворого, при цьому необхідно одночас-
но поширювати інформацію, що стосується захворювання, яка може допо-
могти зняти напруженість тих людей, що бояться занедужати.

Як правило, існуюче занепокоєння в трудовому колективі не відповідає 
ступеню ризику, тому основні задачі діяльності служби медицини праці – 
підсилити впевненість і проводити диспансерне спостереження за працівни-
ками.

Деякі організації, сподіваючись на скорочення потенційного хвилюван-
ня, можуть обмежити можливі контакти співробітників між собою. Інші, 
визнаючи, що неформальне спілкування серед співробітників допоможе по-
ширити не тільки дезінформацію (плітки), але й використати ці події як уні-
кальну можливість навчання співробітників способам профілактики захво-
рювання. 

Так, у одному з найбільших світових банків J. P. Morgan & Co було кілька 
епізодів, що стосувалися виникнення серед його працівників ТБ. Для припи-
нення загрози поширення захворювання серед співробітників банку були 
здійснені наступні заходи:

1) проінформовані державні органи охорони здоров’я;
2) усім працівникам були проведені шкіряні тести на ТБ із повторенням 

через 10–12 тижнів;
3) тим працівникам, у яких під час наступного тестування результати 

шкірного тесту мали «віраж» (проба змінилися з негативної на позитив-
ну чи гіперергічну), було проведено рентгенологічне дослідження ор-
ганів грудної порожнини;

4) якщо на рентгенограмах не було виявлено відхилень, притаманних ТБ, 
було запропоновано профілактичне лікування ізоніазидом;

5) якщо були виявлені рентгенологічні зміни, які свідчили про захворю-
вання на ТБ, працівнику призначалося подальше відповідне обстежен-
ня й лікування.

Під час кожного етапу цього процесу проводили індивідуальне й групове 
інформування працівників щодо ризиків і профілактики ТБ.

Результати дослідження Maryland Department of Health and Mental 
Hygiene (США) показали необхідність використання швидких тестів для виз-
начення інфікування ТБ на робочому місці співробітників із виявленою ак-
тивною формою ТБ, що спрямовано на швидку ізоляцію джерела збудника 
інфекції з трудового колективу.

Даними математичного моделювання показано, що серед медичних пра-
цівників із попередньо негативною шкірною пробою на туберкулін щорічний 
контроль за цією пробою дозволяє знизити очікувану кількість нових випад-
ків ТБ на 9 %, а вакцинація БЦЖ – на 49 %. При цьому, вакцинація БЦЖ є 
більш безпечною, так як рівень очікуваної щорічної смертності при її прове-
денні є нижчим, ніж при виконанні туберкулінової проби.

Однак у США широка вакцинація населення та медичного персоналу вак-
циною БЦЖ визнана недоцільною внаслідок сумнівної її ефективності, мож-
ливості негативних реакцій та перебігу латентних форм ТБ. Вакцинація 
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БЦЖ може бути рекомендована лише у випадках можливості інфікування 
штамами МБТ, стійкими до ізоніазиду та рифампіцину, та у випадку відсут-
ності чи низької ефективності вживаних заходів профілактики на робочому 
місці.

Випробування щеплень БЦЖ у США продемонстрували захист від ТБ, що 
варіює від 0 від 75,0 %. Кращі результати були отримані серед англійських 
школярів у 1950-х роках. У 1960-х роках Індійське дослідницьке бюро 
(Іndіan Research Councіl) і ВООЗ провели широкомасштабне дослідження з 
контролем «подвійним сліпим методом», у якому взяли участь 360 тис. осіб у 
Мадрасі (Південна Індія). Отримані результати продемонстрували, що на ТБ 
захворіло більше тих, хто був щеплений, ніж тих, хто щеплений не був.

За довгі роки оригінальна вакцина БЦЖ еволюціонувала в безліч штамів 
з невідомими властивостями, у тому числі й з невідомою імуногенністю. Ува-
жається, що вакцина БЦЖ також впливає на опірність, створену інфікуван-
ням непатогенними МБТ. Щеплення БЦЖ може навіть змінювати відповідь 
організму на проникнення МБТ таким чином, що вони стають стійкішими до 
всіх ПТП, які використовуються для боротьби з ТБ. Так, було з’ясовано, що 
всі 62 працівники французького госпіталю, які занедужали на ТБ на робочо-
му місці, були щеплені вакциною БЦЖ.

Встановлено високу інформативність клітинного тесту щодо вивільнення 
γ-інтерферону на антиген МБТ (IGRA – interferon-gamma release assay) для 
виявлення латентної стадії ТБ. Даний тест дозволяє визначити латентне інфі-
кування МБТ у випадках, коли шкірний тест із туберкуліном є «позитив-
ним», внаслідок раніше перенесеного ТБ чи вакцинації БЦЖ. Доцільність 
використання даного тесту було показано серед медичних працівників у Ні-
меччині та Великій Британії.

Хіміопрофілактика туберкульозу на робочому місці. Рандомізованими 
інтервенційними дослідженнями, проведеними серед ВІЛ-позитивних пра-
цівників (1655 осіб перебували на АРТ, 1999–2001 рр.) компанії із добування 
золота в Південній Америці, було показано, що профілактичне призначення 
працівникам ізоніазиду (300 мг/добу, із видаванням за місцем роботи впро-
довж шести місяців) дозволило знизити у них захворюваність на активний 
ТБ на 48 % [146–164].

2.4.3. За з  ак к  к ь з  

а    Ук а

Для запобігання інфікуванню працівників за місцем роботи затверджено 
та впроваджено в Україні методичні рекомендації «Організація, проведення 
епідеміологічного нагляду та дезінфекційних заходів у протитуберкульозних 
закладах і осередках туберкульозу» (наказ Міністерства охорони здоров’я 
України від 21 квітня 2007 р. № 250), які передбачають епідеміологічне об-
стеження осередку та протиепідемічні заходи за місцем роботи або навчання 
хворого на ТБ (бактеріовиділювача). Заходи профілактики за місцем праці 
хворого передбачають:
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1) госпіталізацію бактеріовиділювача;
2) комплексне епідеміологічне обстеження осередку за місцем роботи хво-

рого (після одержання повідомлення про хворого, який виділяє МБТ). 
До числа контактних відносять працівників і службовців, які знахо-
дяться в оточенні хворого-бактеріовиділювача (найзагрозливішим виз-
начено контакт, якщо здорова людина та її робоче місце знаходиться на 
відстані до 3 м від хворого – в умовах цеху, бригади, зміни і т. ін.); 

3) детальне вивчення осередку та складання плану заходів, що передбача-
ють: поточну та заключну дезінфекцію; обстеження, ізоляцію та хіміо-
профілактику контактних осіб; здійснення профілактичних заходів. 

Усіх контактних осіб ретельно обстежують в протитуберкульозних дис-
пансерах, де складають списки, у яких реєструють дату, номер і результат 
флюорографічного обстеження, для підлітків – туберкулінодіагностики. Осо-
бам, які перебувають у тісному контакті, додатково проводять триразовий 
бактеріоскопічний аналіз мокротиння на наявність МБТ, їх оглядає фтизіатр. 
За показаннями призначається профілактичне лікування (надаються ліки, 
які приймаються згідно із листком призначення під контролем медичного 
працівника за місцем роботи). 

Хіміопрофілактика контактним особам за місцем роботи. Суть хіміо-
профілактики полягає в застосуванні ПТП, спрямованих на запобігання за-
хворюванню контактних осіб, які знаходяться в осередку ТБ. 

Хіміопрофілактика призначається та контролюється лікарями проти-
туберкульозних закладів (кабінетів). Хіміопрофілактика проводиться медич-
ними працівниками загальної лікувальної мережі та спеціалізованих проти-
туберкульозних закладів (кабінетів). Дані щодо хіміопрофілактики (добова 
доза, дати початку та закінчення хіміопрофілактики, загальна кількість 
вжитого препарату, побічна дія та її прояви) фіксують у контрольній карті 
диспансерного нагляду за хворим на ТБ, згідно із чинними нормативно-пра-
вовими актами.

Розрізняють два види хіміопрофілактики:
– первинна – проводиться контактним неінфікованим особам для запобі-

гання інфікуванню та захворюванню;
– вторинна – застосовується інфікованим особам для запобігання розвит-

ку захворювання.
Для хіміопрофілактики в основному застосовують ізоніазид – 5–10 мг/кг 

маси тіла на добу для дорослих (0,30–0,45 г на одну добу). Добову дозу при-
значають на один прийом (через 15–20 хв після прийому їжі) щоденно або 
тричі на тиждень («інтермітуючий метод») упродовж трьох місяців два рази 
на один рік на весь період існування осередку ТБ. При виявленні побічних ре-
акцій на ізоніазид, які не усуваються медикаментозними засобами, його за-
мінюють на флуренізид – 10 мг/кг маси тіла (0,45–0,60 г на одну добу). При 
появі побічних реакцій на флуренізид хіміопрофілактику проводять іншими 
препаратами І ряду. 

Абсолютним протипоказанням до хіміопрофілактики є гостре захворю-
вання печінки, відносним – хронічний гепатит. 



204

з  2 .  ТУ КУ Ь З

Курс хіміопрофілактики проводять із застосуванням «інтермітуючого» 
методу (тричі на один тиждень). 

При контакті здорових осіб з хворими на ТБ, які виділяють резистентні 
до ПТП штами МБТ (І категорія), хіміопрофілактику контактним особам 
проводять двома препаратами, до яких збережена чутливість:

– при монорезистентності штамів курс хіміопрофілактики проводять 
ізоніазидом – 5–10 мг/кг маси тіла на одну добу (0,30–0,45 г на одну 
добу). У випадку побічних реакцій застосовують флуренізид;

– при мультирезистентності штамів – етамбутолом – 15–20 мг/кг 
маси тіла на одну добу (0,8–1,2 г на одну добу) та піразинамідом – 20–
25 мг/кг маси тіла (1,0–1,5 г на одну добу);

– при полірезистентності штамів – ізоніазидом – 5–10 мг/кг маси тіла 
(0,30–0,45 г на одну добу ) та рифампіцином – 10 мг/кг маси тіла (0,45–
0,60 г на одну добу). За наявності побічних реакцій до ізоніазиду засто-
совують флуренізид.

У випадку стійкості до вищезазначених препаратів, хіміопрофілактику 
проводять препаратами, до яких збережена чутливість, а також препаратами 
групи фторхінолонів.

Особам, які проживають у невідповідних побутових умовах (гуртожитку, 
багатосімейній комунальній квартирі і т. ін.), та особам, котрі не дотриму-
ються санітарно-гігієнічних правил, алкоголікам та іншим асоціальним еле-
ментам призначають дворазовий тримісячний курс на весь період існування 
осередку: ізоніазид – 5–10 мг/кг маси тіла на одну добу (для дорослих – 0,30–
0,45 г на одну добу). За наявності побічних реакцій: флуренізид – 10 мг/кг 
маси тіла на одну добу (для дорослих – 0,45–0,60 г на одну добу).

Особам, які належать до ІІ категорії (осередки зі значною епідемічною 
небезпекою), ІІІ категорії (осередки з мінімальною епідемічною небезпе-
кою), IV категорії (осередки з потенціальною епідемічною небезпекою) та 
V категорії (осередки зоонозного походження), призначають дворазовий 
тримісячний курс на період існування осередку: ізоніазид – 5–10 мг/кг маси 
тіла на одну добу (для дорослих – 0,30–0,45 г на одну добу). За наявності 
побічних реакцій: флуренізид – 10 мг/кг маси тіла на одну добу (для дорос-
лих – 0,45–0,60 г на одну добу). Спостереження проводять один рік після 
ліквідації осередку.

Відповідно до категорії епідемічної небезпеки осередку впроваджується 
схема клопотання перед територіальними державними адміністраціями щодо 
виділення хворому, за необхідності, ізольованого житла; клопотання направ-
ляється за двома підписами адміністрацій територіальної санітарно-епідеміо-
логічної служби та протитуберкульозного диспансеру. 

Визначається необхідність отримання соціальної допомоги та санаторно-
курортного лікування хворих і контактних осіб.

Гігієнічне навчання та виховання в осередках туберкульозної інфекції за 
місцем роботи хворого. Важливим розділом роботи в осередку ТБ є система-
тичне гігієнічне навчання та виховання, а саме:

– пропаганда основ особистої гігієни;
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– роз’яснення заходів запобігання захворюванню на ТБ;
– пропаганда здорового способу життя (дотримання режиму праці та від-

починку, раціональне харчування, загартування);
– викорінення шкідливих звичок (алкоголізму й побутового пияцтва, 

наркоманії, куріння);
– виховання відповідального ставлення до власного здоров’я, яке перед-

бачає своєчасне звернення до лікаря у випадку погіршення стану здо-
ров’я (особливо при появі симптомів захворювання на ТБ);

– дотримання режиму особистої гігієни, методів лікування ТБ, основи 
профілактики ТБ;

– дотримання протиепідемічних вимог (провітрювання та вологе приби-
рання приміщення, дезінфікування мокротиння та залишків їжі, виді-
лення окремого посуду й білизни, систематична дезінфекція приміщень 
і предметів особистого користування хворого) та необхідність періодич-
них обстежень в протитуберкульозному диспансері.

Для санітарної пропаганди необхідно використовувати всі доступні шля-
хи масової інформації (друковані видання, телебачення, радіомовлення), на-
глядну агітацію (плакати, стенди, рекламні щити), а також науково-попу-
лярні лекції, виставки з залученням громадських організацій та волонтерів 
та інше. 

Заключна дезінфекція в осередках туберкульозної інфекції (за місцем ро-
боти хворого). У профілактиці ТБ важливу роль відіграють дезінфекційні за-
ходи, спрямовані на розрив механізму передачі збудника, який має високу 
стійкість до фізичних факторів і може перебувати в навколишньому середо-
вищі декілька років.

Завданням дезінфекції є знищення збудника ТБ на об’єктах навколиш-
нього середовища. За місцем праці хворого на ТБ проводять заключну дезін-
фекцію, яка передбачає надійне дезінфікування приміщення, предметів 
 обстановки та інших об’єктів в осередках ТБ інфекції, які могли бути конта-
мінованими й слугувати фактором передачі збудника інфекції.

Заключну дезінфекцію в осередках ТБ здійснюють як обов’язковий захід 
працівники дезінфекційних відділів (відділень) територіальних ДСЕС або дез-
інфекційних станцій протягом 6 год у містах або 12 год у сільській місцевості 
від моменту отримання заявки від ПТЗ.

Заключну дезінфекцію за місцем роботи та навчання проводять у всіх ви-
падках виявлення хворого на активну форму ТБ у дітей і підлітків, співробіт-
ників дитячих дошкільних установ, шкіл та інших навчальних закладів. Її 
проводить персонал дезстанції на договірній основі.

Дезінфекційна бригада здійснює заключну дезінфекцію у відповідному 
захисному одязі та засобах індивідуального захисту. Заключну дезінфекцію 
проводять у наступному порядку:

а) огляд приміщення керівником дезінфекційної бригади (лікарем або по-
мічником епідеміолога) і з’ясування всіх обставин, що визначають об’єм та 
обсяг дезінфекційних робіт, відповідно до чого складають план і черговість їх 
проведення;



206

з  2 .  ТУ КУ Ь З

б) знезараженню підлягають найважливіші в епідемічному відношенні 
об’єкти (мокротиння, плювачки, виділення, білизна, залишки їжі, посуд), 
одночасно проводять відбір речей, що підлягають камерному способу дезінфі-
кування;

в) за наявності в приміщенні мух і побутових комах, до початку всіх де-
зінфекційних робіт необхідно проводити дезінсекцію;

г) після упаковки в мішок речей, що підлягають камерній дезінфекції, і 
оформлення документації, проводять дезінфікування приміщення та пред-
метів обстановки в ньому, послідовно переходячи з віддалених кімнат і при-
міщень до ближчих до виходу; при дезінфекції приміщень звертають увагу на 
місця накопичення пилу (плінтуси, карнизи, полиці, опалювальні пристрої); 
обробку приміщень виконують за принципом «зверху вниз» –спочатку рівно-
мірно зрошують стіни на рівні 1,5 м від поверхні підлоги, потім підлогу;

д) після завершення роботи працівники дезінфекційної бригади знімають 
спецодяг і складають в окремі тканинні мішки, які потім направляють на дез-
камерну обробку.

Для заключної дезінфекції використовують:
а) високу температуру (кип’ятіння білизни, перев’язувального матеріалу, 

посуду, іграшок, предметів догляду, прибирального матеріалу і спалювання 
сміття та малоцінних речей);

б) камерне дезінфікування (постільної білизни, верхнього та натільного 
одягу хворого, ковдр, килимів, доріжок, підстилок, книг і т. ін.);

в) використання хімічних засобів дезінфекції (для дезінфікування мокро-
тиння, білизни, посуду, приміщення, предметів домашнього вжитку і меб-
лів).

Медичні профілактичні огляди. Відповідно до «Порядку проведення обо-
в’яз кового профілактичного огляду певних категорій населення на виявлення 
туберкульозу» (затвердженого Постановою КМ України від 14 лютого 2006 р. 
№ 143), під час проведення обов’язкового огляду використовують такі методи 
досліджень: 

– туберкулінодіагностику – для дітей віком до 15 років; 
– флюорографічне або рентгенологічне обстеження – для дітей з 15-річно-

го віку та наступних осіб: дітей та осіб віком до 21 року; працівників, 
зайнятих на важких роботах, роботах зі шкідливими чи небезпечними 
умовами праці, а також працівників окремих професій виробництв та 
організацій, діяльність яких пов’язана з обслуговуванням населення; 
осіб, які понад один рік зареєстровані в державній службі зайнятості як 
такі, що шукають роботу, та безробітних та ін.; 

– триразову мікроскопію мазка мокротиння на МБТ – для осіб, кашель у 
яких не припиняється протягом трьох і більше тижнів.

Рентгенівські (флюорографічні) обстеження працюючих. За оцінками ба-
гатьох фахівців профілактична флюорографія вважається найефективнішим 
методом своєчасного виявлення ТБ.

Сьогодні за економічними розрахунками й у зв’язку з дефіцитом промене-
вої техніки флюорографічні масові обстеження майже не можливі. Однак у 
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групах високого ризику для виявлення хворих на ТБ методом вибору зали-
шається променеве обстеження легень. Пріоритетним напрямом в обстеженні 
груп ризику є поступовий перехід на цифрову променеву техніку. Однак оп-
тимальної організаційної форми профілактичного обстеження ще не знайде-
но, а більшість хворих на ТБ (75,8 %) виявляють саме при звертанні їх за ме-
дичною допомогою. А 10 % хворих легеневим ТБ первинно мають нормальну 
рентгенологічну картину. Ряд авторів вважають, що за допомогою флюоро-
графії виявляється не більше 50 % хворих на ТБ легень, а в іншої частини на-
селення процес у легенях виявляється при звертанні зі скаргами на здоров’я.

Відношення вчених до масових флюорографічних обстежень, на фоні 
 зниження їхньої ефективності, суперечливе, і це вказує на два можливих ви-
ходи: 

– відмовлення від високовартісної системи масових флюорографічних об-
стежень і розробка нових підходів до виявлення хворих на ТБ;

– модернізація й удосконалення системи обстежень так, щоб вона постій-
но була рентабельною.

Останніми роками в деяких країнах кількість профілактичних флюоро-
графічних обстежень зменшилася на 20–30 %, у зв’язку з чим кількість ви-
явлених хворих на ТБ скоротилася на 30-50 %.

Питання щодо кількості профілактичних флюорографічних обстежень 
населення дискутується. Аналіз результатів виявлення ТБ показав, що при 
проведенні флюорографії один раз на два роки несвоєчасне виявлений ТБ ста-
новить 31,2 %, від двох до трьох років – 34,7 %, а від шести до шістнадцяти 
років – 43,1 % хворих, причому в 97,1 % хворих було виявлено малі форми 
ТБ.

Флюорографічні дослідження створюють високі ризики для зростання за-
хворюваності населення на злоякісні новоутворення. Так, проведеними до-
слідженнями колективна ефективна доза на населення України при промене-
вих методах діагностики склала 18 606 люд.-Зв (із них 18 460 люд.-Зв. 
зумовлені рентгенологічними дослідженнями), що дає середню популяційну 
дозу 0,48 мЗв за один рік (0,28 до 0,78 мЗв). Основний внесок у колективну 
ефективну дозу в Україні вносять рентгеноскопія й флюорографія (34,2 і 
33,0 % відповідно). При цьому в структурі рентгенологічних досліджень част-
ка рентгеноскопії становить лише 8 %, але з них 62 % проводяться без підси-
лювачів рентгенівського зображення (ПРЗ), що збільшує дозу опромінення 
пацієнта в 3–4 рази. За умови виконання Директиви 97/43/ЄВРОАТОМ Єв-
ропейського співтовариства щодо заборони на проведення рентгеноскопічних 
досліджень без використання ПРЗ, колективна доза населення України від 
цього виду досліджень зменшилася б на 65 %. У 1994 році частка флюорогра-
фії зросла до 56,4 %. Результати контролю за радіаційним виходом рентге-
нодіагностичних апаратів свідчать про незадовільний технічний стан вико-
ристовуваного діагностичного обладнання. 

Радіаційний ризик для населення України від проведених у 1994 році 
рентгенологічних процедур становить 1086 випадків онкологічних захворю-
вань (фатальних і не фатальних) і 111 випадків спадкових порушень у двох 
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наступних поколіннях. При цьому дві третіх віддалених несприятливих ефек-
тів (близько 800 випадків) обумовлено рентгеноскопією та флюорографією ОГП.

Проведення рентгенівських обстежень працюючого населення в Україні 
регламентується «Інструкцією про періодичність рентгенівських обстежень 
органів грудної порожнини певних категорій населення України» (наказ 
Міністерства охорони здоров’я України від 17 квітня 2008 р. № 254). Від-
повідно до цієї інструкції щорічним рентгенівським обстеженням підлягають 
контингенти осіб, які визначені наказами Міністерства охорони здоров’я Ук-
раїни «Про затвердження Порядку проведення медичних оглядів працівни-
ків певних категорій» (від 21 квітня 2007 р. № 246), «Щодо організації прове-
дення обов’язкових профілактичних медичних оглядів працівників окре мих 
професій, виробництв і організацій, діяльність яких пов’язана з обслугову-
ванням населення і може призвести до поширення інфекційних хвороб» (від 
23 липня 2002 р. № 280) та Постанови Головного державного санітарного лі-
каря України «Щодо заходів запобігання розповсюдженню туберкульозу 
 серед населення України» (від 20 серпня 2004 р. № 25) – працівники під-
приємств громадського харчування та торгівлі, навчальних закладів, молоч-
нотоварних ферм усіх форм власності, студенти навчальних  закладів.

Відповідно до наказу Міністерства охорони здоров’я України «Про утво-
рення відділень з профілактики туберкульозу» (від 19 вересня 2005 р. № 480) 
для удосконалення боротьби із ТБ в Україні створена мережа відділень з про-
філактики ТБ у складі епідеміологічних відділів або відділів особливо небез-
печних інфекцій ДСЕС. Основними напрямами їхньої діяльності є: 

– забезпечення контролю за повнотою профілактичних оглядів на ТБ 
 декретованих контингентів населення; 

– контроль за своєчасним і повним обсягом щеплень проти ТБ;
– контроль за своєчасним і повним виконанням заявок на заключну 

 дезінфекцію в осередках ТБ;
– контроль за своєчасним виявленням і госпіталізацією вперше виявле-

них хворих бацилярними формами ТБ;
– забезпечення взаємодії з протитуберкульозними диспансерами, інши-

ми закладами охорони здоров’я, зацікавленими відомствами та устано-
вами з питань профілактики ТБ;

– аналіз, розроблення та удосконалення профілактичних заходів, інфор-
мування органів виконавчої влади та місцевого самоврядування;

– участь у практичній, методичній та консультативній допомозі закладам 
охорони здоров’я з питань профілактики ТБ. 

Альтернативні підходи щодо діагностики туберкульозу. Серологічні ме-
тоди діагностики ТБ, до яких відносять і швидкі тести для визначення анти-
тіл до МБТ, згідно зі стандартами діагностики та лікування ТБ в Україні, на-
лежать до додаткових методів обстеження на ТБ у підозрілих випадках 
(негативний мазок, позитивна культура; негативний мазок, негативна куль-
тура; підозра на позалегеневий ТБ). 

Серологічні методи діагностики ТБ інфекції є альтернативними до тубер-
кулінодіагностики, а за деякими показниками перевищують її ефективність. 
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Перевага серологічних методів полягає у тому, що вони не потребують двора-
зового відвідування медичного закладу (для постановки проби і врахування її 
результатів), не залежать від технічних навичок медичних сестер, не зале-
жать від особливостей імунної відповіді організму на туберкулін, які сприя-
ють тому, що в 20–30 % випадків можуть бути хибнопозитивні або хибно-
 негативні результати (анергія, гіперергія). Крім того, у деяких випадках 
існують протипоказання до туберкулінодіагностики, такі як алергічні реак-
ції та захворювання в стадії загострення, стан після вакцинації живими вак-
цинами (кір, паротит), важкі вірусні інфекції. Усі ці фактори забезпечують 
вищу ефективність та економічну перевагу серологічних факторів діагности-
ки латентної ТБ-інфекції над туберкулінодіагностикою. 

За своїми характеристиками (чутливість і специфічність) сучасні швидкі 
тести наближені до традиційних методів діагностики ТБ, однак мають деякі 
недоліки. Основним з них є те, що отримані результати тестування оцінують-
ся візуально, тобто має місце їхня суб’єктивна інтерпретація.

Сьогодні особливу увагу приділяють молекулярно-генетичним і сероло-
гічним методам діагностики ТБ, зокрема таким:

– використання ПЛР для визначення наявності ДНК МБТ у біологічних 
рідинах;

– визначення специфічних антитіл до МБТ у крові методом імунофермент-
ного аналізу;

– визначення in vitro рівня гуморальної імунної відповіді (за наявності 
специфічного IgE) на ліпоолігосахариди МБТ методом ELISA.

Імуноферментні тест-системи можна використовувати для суцільного 
 скринінгового обстеження населення з метою раннього виявлення захворю-
вання на ТБ. Для них характерна висока інформативність. При використанні 
мультиантигенних коктейлів (мананове похідне ліпоарабінозиду – Lipo ara-
bino mannan (LAM), антиген 38 КДа, 19 КДа, 14 КДа, 17 КДа, A60, антиген 85 
комплекс) чутливість тесту становить – 70,8–73,4 %, а його специфічність – 
92,2–95,0 % [165–190].

2.4.4. ак ка к ь з  а   

 а з   з ’

Ефективна програма боротьби з інфікуванням МБТ вимагає раннього роз-
пізнання, ізоляції й ефективного лікування хворих із заразною формою за-
хворювання. Основну увагу в боротьбі з інфікуванням МТБ необхідно спря-
мувати на досягнення цих трьох цілей.

У всіх ЗОЗ, особливо тих, де в працівників наявні високі ризики інфіку-
вання МБТ під час виконання роботи або де вони одержують медичну допомо-
гу, мають бути розроблені й реалізовані заходи контролю за цим захворюван-
ням і періодично проводитись оцінка їхньої ефективності для визначення 
необхідних дій з метою зведення до мінімуму небезпеки передачі МБТ. Про-
грама боротьби з ТБ-інфекцією має бути заснованою на взаємно-підпорядко-
ваних заходах контролю.
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Перший рівень контролю, що впливає на більшість людей, – це застосу-
вання адміністративних заходів, спрямованих на зниження небезпеки кон-
такту неінфікованих людей з інфікованими МБТ, які включають:

– розробку, поширення та впровадження письмових інструкцій і прото-
колів для забезпечення швидкого виявлення, ізоляції, діагностичного 
обстеження й лікування осіб із ймовірним інфікуванням МТБ;

– впровадження серед працівників ефективних методів захисту від інфі-
кування (наприклад, правильне носіння респіраторів, тримання дверей 
ізолятора зачиненими тощо);

– навчання, тренування й консультування персоналу з питань профілак-
тики ТБ;

– обстеження працівників на інфікування МБТ.
Другий рівень контролю передбачає використання технічного контролю в 

попередженні поширення, досягнення зниження концентрації інфекційних 
крапельок. Він включає такі заходи:

– безпосередній контроль за джерелом збудника інфекції з застосуванням 
локальної, примусової вентиляції;

– контроль за напрямком повітряних потоків для запобігання інфікуван-
ню повітря в приміщеннях, що прилягають до осередку інфекції;

– розведення і видалення зараженого повітря за допомогою загальної вен-
тиляції;

– очищення повітря за допомогою фільтрів або бактерицидного ультра-
фіолетового опромінення UVGІ (Ultraviolet Germicidal Іrradіatіon).

Перші два рівні контролю в ЗОЗ зводять до мінімуму число приміщень, де 
може відбутися контакт із збудником ТБ. Вони зменшують, але не усувають 
небезпеку в цих нечисленних приміщеннях, у яких можливий контакт із 
МБТ (наприклад, приміщення, де ізольовані хворі з встановленим або підоз-
рюваним інфікуванням МТБ і в лікувальних кабінетах, де кожному пацієн-
тові проводяться процедури, що викликають кашель або утворення аеро-
золів). Оскільки особи, які входять у такі приміщення, можуть піддаватися 
контактові з МБТ, то необхідний третій рівень контролю з використанням 
персонального захисного спорядження в цих і деяких інших ситуаціях, у 
яких небезпека інфікування МБТ може бути порівняно більш високою.

Третій рівень контролю включає наступні спеціальні заходи зниження 
небезпеки передачі МБТ:

1. Призначення в ЗОЗ конкретних осіб, відповідальних за планування, 
впровадження, оцінку та підтримку програм контролю ТБ інфекції.

2. Проведення оцінки небезпеки передачі МБТ у всіх приміщеннях медич-
ної установи, складання програми контролю за ТБ інфекцією, заснованої на 
оцінці небезпеки, періодичному повторенні цієї оцінки для встановлення 
ефективності програми контролю. Ретельне визначення ступеня небезпеки 
передачі МБТ у конкретних приміщеннях у кожному ЗОЗ є основою заходів 
контролю за ТБ інфекцією.

Перший крок у розробці програми контролю за ТБ інфекцією – це визна-
чення фонового рівня небезпеки передачі МБТ у кожному окремому при-
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міщенні й у кожній окремій професійній групі установи. Потім, на основі ак-
туальної небезпеки, можуть бути сплановані необхідні заходи щодо контролю 
за інфекцією. Ступінь небезпеки необхідно визначити в усіх амбулаторних і 
стаціонарних приміщеннях (наприклад, медичних і стоматологічних кабіне-
тах, маніпуляційних, бронхоскопічних кабінетах тощо). 

Класифікація ступеня небезпеки в установі для кожного приміщення, ок-
ремої професійної групи повинна бути заснована на показниках інфікування 
МБТ у населеному пункті; кількості хворих на ТБ на території або в лікарня-
ному відділенні або числі інфікованих ТБ пацієнтів, з якими медичні праців-
ники відповідної професійної групи можуть увійти в контакт; якості венти-
ляції, а також на результатах конверсії шкірної туберкулінової проби (де це 
можливо) і ймовірності передачі МБТ від людини до людини. Незважаючи на 
рівень небезпеки, лікування хворих із встановленим і передбачуваним ТБ не 
повинне розрізнятися. 

3. Розробка, упровадження та посилення політики й угод для забезпечен-
ня раннього виявлення, діагностичної оцінки й ефективного лікування хво-
рих на ТБ. ТБ може бути запідозрений у деяких пацієнтів, які страждають 
постійним кашлем (тобто, коли кашель продовжується більше ніж 3 тижні), 
або за іншими ознаками чи симптомами, спільними з активною формою ТБ 
(наприклад, мокротиння з кров’ю, нічний піт, втрата маси тіла, анорексія, 
тривала гарячка). Показник підозри на ТБ відрізнятиметься в різних геогра-
фічних районах і буде залежати від поширеності ТБ й інших особливостей на-
селення, яке обслуговується ЗОЗ. Пацієнти, у яких запідозрена наявність ак-
тивного ТБ, повинні пройти відповідне діагностичне обстеження, і для них 
мають бути введені запобіжні заходи.

4. Забезпечення швидкого медичного сортування та відповідного лікуван-
ня в амбулаторних кабінетах пацієнтів, що можуть бути заражені ТБ. При 
сортуванні пацієнтів у відділеннях амбулаторної та швидкої медичної допо-
моги необхідні енергійні зусилля щодо швидкого виявленню пацієнтів з ак-
тивною формою легеневого ТБ (особливо, за наявності кашлю). Медичні пра-
цівники, які першими входять у контакт із хворими чи ймовірно хворими на 
ТБ, мають бути навчені відповідному проведенню опитування, що полегшує 
виявлення пацієнтів з ознаками і симптомами передбачуваного ТБ. Таких па-
цієнтів слід швидко обстежити для того, щоб скоротити до мінімуму час їх-
нього перебування в приміщеннях амбулаторної допомоги. 

Після того, як у цих пацієнтів проведене діагностичне обстеження, необ-
хідно розпочати запобіжні заходи проти ТБ. У відділеннях амбулаторної до-
помоги це обстеження передбачає включення таких заходів, як: розміщення 
пацієнтів у приміщенні, ізольованому від інших пацієнтів, але не у відкри-
тих місцях чекання (в ідеалі – у кімнаті або відгородженому місці, що від-
повідає вимогам ізолювання заражених МТБ); видачу цим пацієнтам хірур-
гічних масок (при цьому варто показати, як ними користуватися) і паперових 
серветок, проінструктувавши пацієнтів, як ними треба прикривати рот і ніс 
при кашлі та чиханні. Поза ТБ-ізолятором пацієнт повинен надягати хірур-
гічну маску для запобігання викиду дихального аерозолю в повітря. Такі 
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 пацієнти не зобов’язані носити спеціальні респіратори, призначені для філь-
трації повітря перед його вдиханням. Пацієнти з підозрою або з установленим 
ТБ не повинні носити респіратор із клапаном для викиду повітря, тому що він 
не буде створювати бар’єр і запобігати викидові крапельок у повітря.

5. Швидке ізолювання осіб, прийнятих в амбулаторних умовах, які мо-
жуть бути заражені ТБ. У лікарнях та інших амбулаторних установах будь-
який пацієнт із підозрою або з установленим ТБ повинен бути поміщений в 
ізолятор, який має відповідну вентиляцію. Інструкції, що стосуються ізоля-
ції хворих, конкретно визначають показання, необхідні для ізоляції, та осіб, 
уповноважених починати й припиняти ізоляцію, установлювати режим ізо-
ляції, вести спостереження за ізольованими, вживати заходів щодо пацієн-
тів, які не дотримують вимог ізоляції або переривають її.

6. Ефективні планові заходи при виписуванні хворого на ТБ. Перед випи-
суванням хворого з медичної установи персонал і фахівці охорони здоров’я 
повинні забезпечити явку хворого в амбулаторний підрозділ протитуберку-
льозного диспансеру, де він має проходити лікування до повного видужання; 
а до початку відвідування амбулаторного підрозділу – забезпечити його до-
статньою кількістю медикаментів для приймання вдома і рекомендаціями з 
подальшого лікування та способу життя; у необхідних випадках дати пораду 
відносно лікування за програмою допомоги бездомним, незаміжнім тощо. Ці 
заходи слід розпочати перед випискою хворого.

7. Розробка, уведення в дію, обслуговування й оцінка вентиляції й інших 
заходів технічного контролю для зниження можливості контакту з MБТ, пе-
реданого через повітря. Локальний викид вентиляції є першочерговим 
об’єктом технічного контролю й часто найефективнішим шляхом обмежен-
ня  поширення MБТ. Технічні засоби необхідно застосувати там, де прово-
дяться процедури, що сприяють утворенню дихального аерозолю. Використо-
вуються два основних типи витяжних пристроїв, що утримують локальний 
викид: 

– закритий тип – у якому витяжна шафа або цілком, або частково закри-
ває джерело інфекції;

– зовнішній тип – де джерело збудника інфекції розташоване поруч, але 
поза витяжною шафою. 

Кращими є цілком закриті шафи, кабіни або намети, ніж зовнішні, через 
їхню більш високу здатність запобігати витокові контамінантів у зону дихан-
ня медичних працівників.

З деяким успіхом може бути використана загальна вентиляція, що роз-
бавляє й видаляє забруднене повітря, за умови контролю за потоком повітря 
в приміщенні та в усій установі. Загальна вентиляція підтримує якість 
повітря двома способами – шляхом розведення й видалення контамінантів, 
що переносяться з повітрям. Незабруднене повітря змішується із забрудне-
ним повітрям кабінету (тобто розводиться), що потім видаляється з при-
міщення системою викиду. Це знижує концентрацію інфекційних крапельок 
у повітрі. Швидкості загальної вентиляції, що рекомендуються, для установ 
охорони здоров’я звичайно виражаються показником ACH (Aіr Changes per 
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Hour) – кількістю обміну повітря в одну годину. Цей індекс представляє від-
ношення обсягу повітря, що входить у приміщення протягом однієї години до 
обсягу приміщення, і характеризує швидкість потоку повітря.

Для зниження концентрації інфекційних крапельок у ТБ-ізоляторах і лі-
кувальних кабінетах в існуючих медичних установах необхідно забезпечити 
потік повітря більше ніж 6 ACH. Де це можливо, швидкість обміну повітря 
має бути збільшена щонайменше до 12 ACH шляхом регулювання або мо-
дифікації вентиляційної системи або ж використання додаткових засобів 
(примусове рецир кулювання повітря через фіксовані фільтри HEPA (hіgh 
effectіve pressure aіra tіon – високоефективна примусова аерація), або порта-
тивні очисники по вітря). Нові й існуючі відновлені будинки медичних уста-
нов необхідно сплану вати таким чином, щоб у ТБ-ізоляторах повітряний 
потік мав принаймні 12 ACH. 

Загальна система вентиляції повинна бути спланована і відрегульована 
так, щоб потік повітря направлявся з менш забрудненого (тобто чистішого) у 
більш забруднене (менш чисте) приміщення (наприклад, повітря має бути 
спрямоване із коридорів в ізолятор та виводитись у зовнішнє середовище, 
щоб запобігти поширенню контамінантів в інші приміщення). 

В окремих, спеціальних лікувальних кабінетах, де проводяться операцій-
ні та інвазивні дії, потік повітря необхідно спрямовувати з приміщення в хол, 
щоб під час проведення процедур було чистіше повітря. У таких приміщен-
нях не слід пацієнтам, які можуть мати ТБ, проводити маніпуляції, що спри-
чиняють кашель або утворення дихальних аерозолів (наприклад, бронхо-
скопію та іригацію ТБ-абсцесів).

HEPA-фільтри можуть бути використані для зниження концентрації або 
усунення інфекційних крапельок з повітря приміщення чи їхнього викиду 
різними способами. HEPA можуть бути розміщені:

– у повітропроводах, що відводять повітря, яке видаляється з кабін або 
відгороджених боксів у навколишнє приміщення; 

– у повітропроводах або пристроях, змонтованих на стелі або стінах для 
рециркуляції повітря в окремому приміщенні (фіксовані рециркулюю-
чі системи);

– у переносних очисниках повітря;
– безпосередньо у вентиляційному устаткуванні або в повітропрово дах, 

що  викидають повітря з ТБ ізолятора в загальну вентиляційну систе-
му.

HEPA-фільтри мають бути акуратно встановлені при будь-якому способі 
використання, щоб забезпечувати їхнє правильне функціонування. 

Для приміщень загального користування, у яких відносно велика небез-
пека передачі MБТ, для зниження концентрації інфекційних крапельок до-
датково до вентиляції можна застосувати ультрафіолетові лампи (UVGІ), 
хоча ефективність таких пристроїв належною мірою ще не оцінена. Джерела 
ультрафіолету встановлюють у приміщенні або в коридорі для опромінення 
повітря у верхній частині приміщення або ж у повітропроводах для опромі-
нення повітря, яке проходить через них.
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8. Розробка, впровадження, виконання й оцінка програм респіраторного 
захисту. До особистого респіраторного захисту (тобто застосування респірато-
ра) повинні вдаватись:

– особи, які входять у приміщення, де перебувають ізольовані хворі з 
встановленим або передбачуваним діагнозом ТБ; 

– медпрацівники, які проводять таким пацієнтам процедури, що спричи-
няють кашель або утворення дихальних аерозолів;

– особи в приміщеннях, де адміністративні й технічні заходи не зможуть 
захистити від вдихання інфекційних крапельок, що переносяться 
з повітрям; 

– за обставин, які можуть включати транспортування чи контакт із хво-
рим на ТБ – в автомашинах швидкої допомоги, при наданні термінової 
хірургічної або стоматологічної допомоги.

9. Навчання і підготовка медичних працівників із питань ТБ, ефективні 
заходи запобігання передачі MБТ і користь програм медичного скринінгу. Усі 
медичні працівники, включаючи лікарів, повинні одержати інформацію, що 
стосується ТБ. В ідеалі, навчання слід провести до початку роботи і періодич-
но повторювати й оцінювати (наприклад, один раз на один рік). Рівень і де-
талі цієї підготовки можуть змінюватися залежно від робочих обов’язків мед-
працівників і рівня небезпеки в установі, де вони працюють. 

Програма навчання може містити наступні елементи:
– основні шляхи передачі MБТ, патогенез, діагностику, включаючи ін-

формацію щодо відмінностей латентної й активної форм ТБ, ознаки і 
симптоми ТБ, можливості повторного інфікування;

– можливості професійного контакту в установах охорони здоров’я з осо-
бами, які мають активний ТБ, включаючи інформацію, що стосується 
поширення ТБ серед населення й в установі; необхідність належним чи-
ном ізолювати хворих з активною формою ТБ у ситуації з підвищеним 
ризиком контакту з МБТ;

– принципи та способи контролю за інфікуванням, що знижують небез-
пеку передачі МБТ, включаючи інформацію, яка стосується рівнів кон-
тролю за інфікуванням, розпоряджень та інструкцій установи. Специ-
фіч ні для конкретного місця контрольні заходи мають бути застосовані 
до медичних працівників, зайнятих у приміщеннях, що вимагають за-
хисту на додаток до основної програми контролю за МТБ-інфікуванням;

– важливість забезпечення відповідного технічного контролю (напри-
клад, опромінення лампами UVGІ, забезпечення зниженого атмосфер-
ного тиску в ТБ ізоляторах);

– важливість проведення шкірних проб із туберкуліном і заохочення для 
участі в програмах тестування;

– принципи превентивної терапії латентного ТБ, що включають інформа-
цію щодо показань, застосування, ефективності і можливого побічного 
впливу ліків;

– відповідальність медичних працівників, прагнення до швидкого вста-
новлення можливої конверсії шкірної туберкулінової проби або, якщо 
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симптоми розвинуті, то з’ясування які з них можуть бути спричинені 
ТБ. Лікарський огляд буде корисним для медичних працівників, зара-
жених ТБ, для одержання відповідного лікування й буде сприяти попе-
редженню передачі МБТ пацієнтам й іншим медичним працівникам;

– принципи медикаментозної терапії при активній формі ТБ;
– важливість повідомлення установи, якщо в медичного працівника 

діагностовано ТБ, для того, щоб можна було почати заходи щодо вста-
новлення контактів;

– відповідальність установи за збереження конфіденційності даних щодо 
захворювання медичних працівників. У той самий час установа повин-
на гарантувати відповідне лікування медичного працівника, що за-
хворів на ТБ, для того, щоб він став незаразним до повернення до служ-
бових обов’язків;

– інформацію щодо високої небезпеки інфікування ТБ осіб, інфікованих 
ВІЛ, або за наявності інших захворювань, що сильно послабляють 
імунітет на клітинному рівні, що виявляється: 1) у частішому і швид-
кому розвитку клінічного ТБ після інфікування МБ; 2) у розходженнях 
клінічних проявів хвороби; 3) у високому рівні смертності, що обумов-
лено стійкістю збудника ТБ у таких осіб до багатьох медикаментів;

– інформацію щодо можливого розвитку шкірної алергії під час прове-
дення тесту з туберкуліном (визначається підрахунком Т-лімфоцитів); 
інформацію, що стосується ефективності та безпеки принципів скринін-
гу із застосуванням шкірного тесту на туберкулін.

10. Розвиток і впровадження рутинних, періодичних обстежень і скринін-
гу медичних працівників у період активної та латентної форм ТБ. Для медич-
них працівників із проблемами ТБ мають бути організовані консультації, 
визначені програми запобігання та скринінгу з метою захисту як медичних 
працівників, так і пацієнтів. На предмет виключення діагнозу активного ТБ 
необхідно обстежити й виявити медичних працівників з позитивним резуль-
татом чи конверсією шкірної проби на туберкулін або симптомами передбачу-
ваного ТБ, і почати лікувальну або превентивну терапію (якщо це показано). 
Результати скринінгу медичних працівників за допомогою шкірної проби на 
туберкулін будуть додатково сприяти оцінці ефективності діючих методів 
контролю за МТБ-інфікуванням.

Медичні працівники, які мають ризик інфікування ВІЛ, повинні знати 
свій ВІЛ-статус (тобто вони мають прагнути до добровільного огляду та тесту-
вання статусу шляхом визначення антитіл до ВІЛ) тому, що існують високі 
ризики прогресування латентної форми ТБ в активну у ВІЛ-позитивних осіб, 
або осіб з вираженим клітинно-опосередкованим імунодефіцитом унаслідок 
одержання відповідного медикаментозного лікування, при інших захворю-
ваннях.

Існуючі інструкції, що стосуються медичних оглядів і тестування медичних 
працівників, повинні виконуватись у встановленому порядку. Знання ситуації 
дозволяє медичним працівникам прагнути до прийняття відповідних превен-
тивних мір і добровільно сприймати пропозиції щодо зміни робочого місця.
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11. Усі медичні працівники мають бути проінформовані щодо необхід-
ності дотримання існуючих інструкцій з контролю за інфікуванням для того, 
щоб звести до мінімуму небезпеку контакту із джерелом збудника інфекції. 
Виконання цих рекомендацій дасть змогу значно зменшити небезпеку про-
фесійного інфікування МБТ медичних працівників. Усі медичні працівники 
також повинні бути сповіщені про потенційні небезпеки для осіб із вираже-
ним імунодефіцитом, робота яких пов’язана із наданням допомоги пацієн-
там, які мають захворювання на ТБ. Особлива увага звертається на те, що об-
меження контакту з хворими на ТБ (шляхом зміни місця роботи), є 
найкращим заходом захисту, який можуть застосувати такі медичні праців-
ники, щоб уникнути інфікування МБТ. Медичні працівники мають бути про-
інформовані щодо законного права вибору, що існує в багатьох законодавст-
вах, відповідно до якого ВІЛ-позитивні працівники можуть на свій розсуд 
обирати професійні обов’язки з меншою небезпекою можливого контакту з 
МБТ. Цей вибір повинен бути особистим рішенням працівника після того, як 
він був інформований щодо небезпеки для його здоров’я.

12. Роботодавець повинен йти на розумні компроміси (наприклад, запро-
понувати альтернативну роботу) стосовно працівників із клітинно-опосеред-
кованим ослабленням імунітету і працюючих в умовах, де вони можуть кон-
тактувати з МБТ. Медичні працівники, які є ВІЛ-позитивними, мають бути 
спрямовані до спеціалістів охорони здоров’я, які можуть персонально про-
консультувати щодо небезпеки їхнього інфікування ТБ. Роботодавець, на 
прохання такого працівника, повинен запропонувати, без примусу, такі умо-
ви роботи, у яких медичний працівник буде мати меншу небезпеку професій-
ного контакту з МБТ.

13. Усі медичні працівники мають бути поінформовані про те, що в разі 
виникнення у них імунодефіцитних станів вони будуть забезпечені безкош-
товним обстеженням на інфекційні захворювання, включаючи ТБ, і що їм 
буде наданий довірений лікар. Медичні працівники, у яких встановлена ВІЛ-
інфекція або у них наявний виражений імунодефіцитний стан, повинні прой-
ти шкірний тест із туберкуліном. У разі високого ступеня небезпеки швидко-
го прогресування ТБ в активну форму, у випадку їхнього інфікування, варто 
мати на увазі необхідність повторних тестувань (кожні 6 місяців), принаймні 
тих медичних працівників, які можливо контактують з МБТ. 

14. Повідомлення медичних працівників про їхній імунний статус має 
бути конфіденційним. Якщо медичний працівник за власним бажанням ви-
магає зміни робочого місця, то його таємниця має бути збережена. Медичні 
установи повинні мати письмові розпорядження щодо конфіденційного звер-
тання з подібною інформацією.

15. Швидке виявлення випадків передачі MБТ у медичних установах, 
включаючи конверсію шкірних проб з туберкуліном серед медичних праців-
ників, епідеміологічо пов’язаних випадків серед медичних працівників або 
пацієнтів, контактів пацієнтів або медичних працівників з МТБ, що не були 
швидко виявлені й ізольовані. У деяких ситуаціях показане проведення епі-
деміологічних досліджень. Вони стосуються (але не обмежуються) виявлення 
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конверсії шкірної туберкулінової проби або активного ТБ у медичних праців-
ників, появи ймовірної передачі МБТ від людини до людини і ситуацій, у 
яких пацієнт або медичний працівник з активною формою ТБ швидко не ви-
явлений і не ізольований і піддає, таким чином, інших осіб контактові з МБТ 
у медичній установі. Загальні цілі епідеміологічного дослідження в таких ви-
падках наступні:

– установити можливу наявність передачі МБТ в установі;
– визначити ступінь поширення МБТ;
– виявити осіб, які контактували й заразилися, надаючи їм можливість 

одержання відповідного лікування;
– виявити фактори, що сприяють передачі та зараженню, і вжити від-

повідних заходів;
– оцінити ефективність вжитих заходів і забезпечити припинення кон-

тактів з передачею МБТ.
16. Координування дій з протитуберкульозними закладами та санітарно-

епідеміологічною службою, зі звертанням особливої уваги на повідомлення і 
забезпечення перевірки правильності виписки, продовження і завершення 
терапії. Як тільки хворому або медичному працівнику стає відомо або він пі-
дозрює наявність активної форми ТБ, то медичний працівник повинний 
сповістити про це в Державну санітарно-епідеміологічну службу України для 
того, щоб можна було вжити відповідних заходів і виявити суспільні контак-
ти. Регіональний ПТЗ необхідно сповістити про виписку пацієнта для того, 
щоб забезпечити перевірку та продовження терапії в амбулаторних умовах 
[191–202].

2.4.5. ак ка к ь з  а   

 ь ьк  а
Для запобігання інфікуванню МБТ працівників сільського господарства, 

відповідно до методичних рекомендації «Організація, проведення епідеміоло-
гічного нагляду та дезінфекційних заходів у протитуберкульозних закладах і 
осередках туберкульозу» (наказ Міністерства охорони здоров’я України від 
21 квітня 2007 р. № 250), реалізуються протиепідемічні заходи в осередках 
зоонозного ТБ. Неблагополучним вважають господарство, двір, ферму, насе-
лений пункт, район, область, де виявлено хворих на ТБ тварин.

Діагноз ТБ у тварин ставлять на основі комплексного методу діагности-
ки – аналізу епізоотологічних даних, клінічних ознак і результатів алергіч-
ного (туберкулінові проби), серологічного, патологоанатомічного, гістоло-
гічного, бактеріологічного та біологічних досліджень. Діагноз ТБ тварин 
вважається підтвердженим, якщо під час забою хоча б в однієї тварини вияв-
лено патологоанатомічні зміни, характерні для ТБ або при бактеріологічному 
дослідженні матеріалу, який був відібраний після забою реагуючих на тубер-
кулін тварин, виділено МБТ.

Проведення протиепідемічних заходів в осередках зоонозного ТБ прово-
дять відповідно до чинних нормативних документів державної служби вете-
ринарної медицини.
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Діюча «Інструкція з профілактики та ліквідації туберкульозу птиці» 
встановлює порядок проведення профілактичних заходів щодо недопущення 
захворювання людей на ТБ (збудник – M. tuberculosis avium), ветеринарно-
санітарних заходів у випадках прояву хвороби серед птиці (домашньої та ди-
кої; найчастіше хворіють кури, індики, качки, лебеді, павичі та цесарки) у 
птахогосподарствах різних форм власності, у тому числі приватному секторі, 
та оздоровлення їх від ТБ, використання продукції птахівництва, одержаної 
в неблагополучних птахогосподарствах щодо ТБ птиці, та є обов’язковою для 
виконання птахогосподарствами, незалежно від форми власності і відомчого 
підпорядкування, громадянами, у тому числі індивідуальними підприємця-
ми без статусу юридичної особи, діяльність яких здійснюється у сфері птахів-
ництва. 

Відповідно до розділу 6 («Правила безпеки для обслуговуючого персоналу 
в неблагополучних птахогосподарствах») цієї Інструкції, передбачено в разі 
проведення карантинних, санаційних заходів у неблагополучних на ТБ з пти-
ці птахогосподарствах (відділеннях, фермах, пташниках, дворі, зоопарку), 
знищення забитої хворої птиці, інших робіт, пов’язаних з контактом із зараз-
ним матеріалом, необхідність дотримання й виконання наступних правил 
техніки безпеки:

– персонал має бути забезпечений мийними та дезінфекційними засоба-
ми, спеціальним одягом, індивідуальними засобами захисту (респірато-
рами, окулярами, рукавичками, спецодягом, спецвзуттям), що мають 
попереджувати інфікування. Додатково проводиться роз’яснювальна 
робота щодо дотримання правил особистої гігієни; 

– спецодяг і спецвзуття після кожної зміни знезаражують у параформалі-
новій камері, разовий одяг спалюють;

– особи, які працюють із деззасобами, повинні чітко дотримуватись пра-
вил особистої гігієни. Під час використання препаратів, що подразню-
ють слизові оболонки очей та органів дихання, працювати дозволяється 
тільки в протигазах або респіраторах та захисних окулярах, а при кон-
такті з концентрованими розчинами необхідно користуватися гумови-
ми рукавичками. В аптечках першої допомоги мають бути нейтралі-
зуючі розчини дезінфекційних речовин, що використовуються в кож-
ному окремому випадку. Курити та вживати їжу під час роботи з дезін-
фекційними речовинами забороняється. Після проведення дезінфекції 
обличчя та руки необхідно вимити теплою водою з милом.

Даною Інструкцією не визначено необхідність медичного нагляду за пра-
цівниками сільського господарства, які працюють в умовах можливого інфі-
кування ТБ від хворої птиці.

Діюча «Інструкція з профілактики та боротьби з туберкульозом тварин» 
встановлює порядок проведення профілактичних заходів з недопущення за-
хворювання тварин (великої рогатої худоби, свиней, кішок, собак, інших 
ссавців і птахів) на ТБ (збудники – M. bovis, M. tuberculosis, M. avium), вете-
ринарно-санітарних заходів у разі виникнення захворювання та є обо в’яз ко-
вою для виконання в усіх господарствах незалежно від форм власності та 
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 відомчого підпорядкування фізичними особами – суб’єктами підприємниць-
кої діяльності, громадянами, спеціалістами ветеринарної медицини.

Відповідно до розділу 7 («Охорона людей від захворювання на тубер-
кульоз») Інструкції:

– керівники господарств і власники худоби забезпечують умови для про-
ходження медичного обстеження не рідше одного разу на шість місяців, 
у тому числі на ТБ; керівники господарств, які працюють з тваринами, 
не допускають до роботи з тваринами хворих осіб і тих, які не пройшли 
медичне обстеження і не мають особистих санітарних книжок;

– керівники господарств забезпечують усіх, хто працює на фермах, спе-
ціальним одягом і взуттям, достатньою кількістю засобів для дезінфі-
кування рук, взуття, одягу, створюють умови для зберігання спецодягу 
і взуття, а також для прання спецодягу;

– у кожному приміщенні мають бути умивальники, мило, рушники, ап-
течки першої медичної допомоги, душові кімнати та кімнати для відпо-
чинку;

– керівники господарств контролюють ведення на фермах журналу для 
пропозицій та вказівок спеціалістів ветеринарної медицини і санітарно-
епідеміологічних станцій, а також їх виконання;

– працівники тваринницьких ферм повинні дотримуватись правил осо-
бистої гігієни, з якими їх ознайомлюють керівники господарств (ферм), 
медичні спеціалісти та спеціалісти ветеринарної медицини.

В Інструкції не регламентовані умови роботи та техніки безпеки із твари-
нами, хворими на ТБ, не визначена необхідність їх респіраторного захисту.

Відповідно до методичних рекомендації «Організація, проведення епі-
деміологічного нагляду та дезінфекційних заходів у протитуберкульозних за-
кладах і осередках туберкульозу» особам, які належать до V категорії (осе-
редки зоонозного походження) призначають дворазовий тримісячний курс на 
період існування осередку: ізоніазид – 5–10 мг/кг маси тіла на одну добу (для 
дорослих – 0,30–0,45 г на одну добу). За наявності побічних реакцій: флу-
ренізид – 10 мг/кг маси тіла на добу (для дорослих – 0,45–0,60 г на одну 
добу). Нагляд проводять один рік після ліквідації осередку [203–205].

2.5. У К  ТА З

Епідемія ТБ в Україні, яка розпочалася в 1995 році, сьогодні перебуває в 
активній стадії й характеризується частими новими випадками та високими 
рівнями захворюваності, наявністю значної кількості хворих на занедбані 
форми патології та з масивним бактеріовиділенням і високим рівнем хіміоре-
зистентності МКБ. На ТБ в Україні найчастіше хворіють чоловіки у віці 25–
54 років, особи з окремих соціальних груп населення (без постійного місця 
проживання; безробітні працездатного віку; засуджені, які відбувають пока-
рання; особи, які повернулись із місць позбавлення волі; медичні працівники 
протитуберкульозних закладів; особи робітничих професій).
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До професійних груп із підвищеним ризиком інфікування МБТ відносять 
наступні категорії працюючих: медичні працівники; працівники клі нічних 
(бактеріологічних і патолого-анатомічних) лабораторій, ритуальних служб, 
служб порятунку, правоохоронних органів, виправних установ, соціальних 
служб, системи освіти, комунальних послуг, державного управління; праців-
ники пасажирського транспорту; робітники сільського та лісового госпо-
дарств; мисливці; працівники зоопарків, ветеринарної служби; працівники 
видобувної галузі; працівники, які експоновані кристалічним діоксидом 
силіцію; робітники-мігранти; працівники сфери громадського харчування 
(повари); військовослужбовці.

Захворюваність на професійний ТБ в Україні становить 0,95 % від усієї 
професійної патології, а на коніотуберкульоз – 1,4 % (серед хворих на пнев-
моконіоз – 5,0 %). Найвищу кількість випадків професійного ТБ реєструють 
у таких галузях економічної діяльності: охорона здоров’я, добувна про-
мисловість (добування вугілля), обробна промисловість (металургійне вироб-
ництво, виробництво машин та устаткування).

Факторами ризику виникнення активного ТБ є: робота за умов впливу 
пилу кварцу та цементу; захворювання на пневмоконіоз, ВІЛ-інфекцію/
СНІД, онкологічну патологію, хронічну ниркову недостатність, цукровий 
діабет, хронічні неспецифічні захворювання органів дихання; наявність син-
дромів мальабсорбції з втратою маси тіла, імунодепресії; тривала системна 
терапія кортикостероїдами, імунодепресантами, нестероїдними протизапаль-
ними засобами; дефіцит вітаміну Д3; спадкова схильність до ТБ; нездоровий 
спосіб життя (зловживання спиртними напоями, психоактивними засобами, 
тютюнокуріння, нераціональне харчування).

В Україні понад 90,0 % усіх випадків професійного ТБ реєструють серед 
працівників галузі охорони здоров’я (медичних сестер, лікарів, молодших 
медичних сестер (санітарок), лікарів-бактеріологів, лаборантів, дезінфек-
торів, прачок, препараторів тощо). 

До клініко-епідеміологічних передумов професійного генезу ТБ серед пра-
цівників галузі охорони здоров’я відносять: 

– епідеміологічні: робота в середовищі ймовірного знаходження МБТ; 
стаж роботи понад 12 місяців у контакті із МБТ/хворими на ТБ;

– клінічні (порівняно з пересічним населенням): висока частота ВДТБ ле-
геневої локалізації, переважання його «малих» форм (вогнищевої та ін-
фільтративної); низька частота виділення МБТ та деструкції тканин; 
частіше виникнення РТБ та ХТБ; більш часта позалегенева локалізація 
ТБ; стійкість штамів МБТ до ПТП І ряду (Z, H, S, R, E), розвиток муль-
ти- та розширенорезистентного ТБ.

Сьогодні в Україні на законодавчому та нормативно-правовому рівнях 
створені сприятливі умови для профілактики та боротьби з ТБ на робочому 
місці, які загалом відповідають вимогам ВООЗ та МОП. 

Потребують удосконалення епідеміологічний нагляд за захворюваністю 
на ТБ/інфікованістю МБТ працівників груп високого ризику, а також захо-
ди, спрямовані на покращання оцінки умов, пов’язаних із ризиком передачі 
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МБТ на робочому місці; удосконалення планування інфекційного контролю; 
розширення доступності програм навчання та поліпшення підготовки про-
фесійних груп високого ризику з профілактики ТБ; зменшення в робочій зоні 
концентрації зважених у повітрі часток, що несуть інфекційний агент (МБТ), 
шляхом відновлення існуючих та створення нових інженерно-технічних за-
собів (систем вентиляції, використання високоефективних сухих повітряних 
фільтрів («HEPA»), бактерицидних ультрафіолетових ламп), підсилення тех-
нічного контролю за ефективністю їхньої роботи. 

Потребує негайного вирішення питання щодо забезпечення працівників 
груп високого ризику та контролю за використанням засобів індивідуальних 
захисту органів дихання – респіраторів з діаметром пор до 1,0 мкм, респіра-
торами позитивного тиску (PAPR).

У системі охорони здоров’я потребують удосконалення наступні заходи: 
щодо раннього виявлення та діагностики хворих на ТБ за місцем роботи; нав-
чання правил безпеки пацієнтів, хворих на ТБ, та з підозрою на нього; ство-
рення відповідних умов для збирання зразків мокротиння; відбору й обсте-
ження хворих із підозрою на ТБ в амбулаторно-поліклінічних умовах; 
зниження можливості контакту з інфекцією в лабораторіях; окремого утри-
мання та ізоляції хворих із підозрою на ТБ, а також хворих з множинною 
стійкістю до ліків; оцінки профілактичних заходів щодо боротьби з інфек-
цією, за визначеними ВООЗ показниками; забезпечення хворих одноразови-
ми медичними масками та серветками.

З метою удосконалення системи профілактики ТБ на робочому місці та 
зниження захворюваності на професійний ТБ необхідно:

1) розробити систему епідеміологічного моніторингу за захворюваністю 
на ТБ населення України з урахуванням галузей економічної діяльності (за 
класифікацією ООН – ISIC-3), професійних груп, зайнятості (ISCO) населення;

2) створити цільові програми профілактики ТБ для осіб, які відносяться 
до груп високого професійного ризику виникнення ТБ (крім медичних пра-
цівників) – працівників служб зайнятості, соціальних служб та освіти, дер-
жавного управління, громадського транспорту, служб порятунку тощо;

3) забезпечити обмін персоніфікованою інформацією щодо хворих на ТБ 
між Автоматизованою інформаційною системою «Професійна захворюва ність» 
та базою «Електронний реєстр хворих на туберкульоз» Всеукраїнського цент-
ру контролю за туберкульозом (Міністерства охорони здоров’я України);

4) підсилити роботу фтизіатричної служби та служби професійної патоло-
гії щодо виявлення серед хворих на ТБ професійної патології. Профпатоло-
гічній службі поліпшити виявлення серед хворих на пневмоконіоз осіб з ТБ 
легень. Фтизіатричній службі підсилити роботу щодо виявлення ТБ серед 
працівників сільського господарства в епізоотичних вогнищах захворювання 
на ТБ; 

5) забезпечити в ЗОЗ: маркування приміщень, які становлять загрозу для 
персоналу щодо інфікування МБТ; максимально використовувати інженер-
но-технічні пристрої для захисту персоналу від аерозолів хворого (захисні 
екрани, скляні перегородки тощо); розділити потоки хворих (відокремивши 
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пацієнтів із підозрою на ТБ); забезпечити хворих, які кашляють, одноразови-
ми серветками та масками; відновити функціонування систем вентиляції, 
підсилити технічний контроль за роботою систем вентиляції та потужністю 
ультрафіолетових ламп; забезпечити працівників респіраторами з діаметром 
пор до 1,0 мкм; забезпечити протитуберкульозні заклади високоефективни-
ми сухими повітряними фільтрами («HEPA»), респіраторами позитивного 
тиску (PAPR);

6) провести наукові дослідження щодо доцільності заміни флюорографіч-
ного скринінгу працюючого населення на ТБ за рахунок використання 
клінічного скринінгу, серологічних (експрес) тестів та дослідження біологіч-
них рідин на мікобактерії (мікроскопічне та ДНК-дослідження).
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Вірусні гепатити – велика група здебільшого антропонозних хвороб, що 
мають подібну клінічну картину, проявляються інтоксикацією та переваж-
ним ураженням печінки, нерідко з жовтяницею, але відрізняються за етіоло-
гією, епідеміологією, патогенезом, перебігом і наслідками. 

З-поміж збудників вірусних гепатитів за допомогою контактно-ранового 
механізму здатні передаватися лише віруси гепатиту В (HBV), C (HCV), 
D (HDV), G (HGV), TT (TTV), SEN (SENV). Захворювання, спричинені цими 
збудниками, включені у так звану групу парентеральних вірусних гепатитів. 

Гепатит В (ГВ) – гостро й хронічно перебігаюче антропонозне інфекційне 
захворювання, що характеризується різноманітними клінічними проявами з 
переважним ураження печінки та частими несприятливими віддаленими 
клініко-епідеміологічними наслідками (формування тривалого вірусоносій-
ства і/або перехід у хронічний гепатит і постгепатитний цироз печінки та/чи 
первинний рак печінки).

Гепатит С (ГС) – інфекційна хвороба, що характеризується значною по-
ширеністю, зазвичай тривалим прихованим перебігом, переважним тяжким 
ураженням печінки з розвитком хронічного гепатиту, цирозу (ЦП) і/чи пер-
винного раку печінки.

Нині проблема ГВ і ГС набула надзвичайної актуальності через зростання 
захворюваності, збільшення кількості хворих на хронічні форми інфекції, 
високі показники летальності від несприятливих наслідків. Хронічні ура-
ження печінки, що етіологічно пов’язані з HBV і HCV, у 15–40 % пацієнтів 
можуть призводити до розвитку цирозу або гепатоцелюлярної карциноми 
(ГЦК). За оцінками, у світі від 350 до 400 млн осіб інфіковані HBV та близько 
1 млн людей щороку вмирають від наслідків хронічної HBV-інфекції [1]. 
У гло бальному масштабі від 130 до 170 млн осіб інфіковано HCV, і цей вірус 
відповідальний за понад 350 тис. смертельних випадків на один рік [2]. У ці-
лому, близько 500 млн осіб у світі інфіковані HBV або HCV, і 57 % випадків 
ЦП та 78 % випадків ГЦК етіологічно пов’язані з цими збудниками, а також 
2,7 % від усіх випадків смертей настає внаслідок ЦП і ГЦК [3]. Оскільки з 
моменту зараження HBV і HCV хвороба може тривалий час перебігати без 
симптомів або в субклінічній формі, а для розвитку хронічних вислідів може 
тривати кілька десятиліть, то 40–80 % інфікованих осіб тривалий час мо-
жуть не знати про свою хворобу [4–7]. За іншими даними, для ГВ пропорція 
таких осіб складає близько 65 %, для ГС – 75 % [8, 9]. Отже, значний масив 
хворих на ГВ і ГС, не усвідомлюючи свого інфекційного стану, наражають 
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себе на ризик розвитку хронічних печінкових ускладнень, а оточуючих осіб – 
на ризик інфікування HBV або HCV.

Особи, які мають контакти з кров’ю пацієнтів при виконанні професійних 
обов’язків, пов’язані з підвищеним ризиком зараження вірусами паренте-
ральних гепатитів. Передусім це стосується вірусів гепатитів HBV і HCV. До 
груп професійного ризику зараження вірусами парентеральних гепатитів від-
носять медичних працівників, пожежних, співробітників служб порятунку; 
обговорюється питання парентеральних вірусних гепатитів як професійних 
інфекційних хвороб працівників правоохоронних органів і спортсменів, які 
займаються контактними видами спорту. Можна в певній мірі розглядати 
професійні ризики зараження вірусами парентеральних гепатитів для осіб, 
які зайняті у сфері комерційного сексу. Але при обговоренні питання про-
фесійних парентеральних гепатитів передусім мова йде про медичних праців-
ників. Питання професійного ризику інфікування вірусами парентеральних 
гепатитів значною мірою пов’язані з особливостями збудників і патогенетич-
ними механізмами розвитку хвороби.

3.1. Т

Вірус гепатиту В відкритий у 1966 році. Він належить до класу Ortho-
hepadnavirus і є основним представником родини Hepadnaviridae (hepar – пе-
чінка, DNA – ДНК, тобто гепатотропний ДНК-вмісний вірус). Це крупний 
вірус сферичної форми, діаметром 42–45 нм («повні» часточки Дейна), має 
серцевину (core, ядро, нуклеокапсид), зовнішню білково-ліпідну та внутріш-
ню оболонки. Геном HBV представляє кільцеву дволанцюгову молекулу ДНК, 
у його складі є чотири відкриті рамки зчитування, що частково перекри вають 
одна одну, кодують синтез антигенів оболонки вірусу (pre S/S), нуклеокапси-
ду (precore/core), маркер синтезу ДНК-полімерази і синтез Х-протеїну. Ядро 
HBV включає ДНК, ДНК-полімеразу та основні протеїни вірусу – антигени, 
що зумовлюють реплікативну активність збудника. Зовнішня оболонка збуд-
ника представлена поверхневим антигеном – HBsAg (його раніше називали 
«австралійським», оскільки вперше був виявлений в австралійських абори-
генів), на якому розташований рецептор, що слугує для прикріплення до ге-
патоцитів, саме чим і забезпечується гепатотропність HBV [10, 11]. У ядрі міс-
тяться серцевинний HВcAg та близький до нього за інфекційністю HBeAg 
(envelope antigen) – розчинна частка HBcAg, що секретується. Також розріз-
няють HBxAg – неструктурний протеїн, багатофункціональний регулятор, 
який бере участь в експресії всіх генів збудника, посилює синтез вірусних 
білків. Незважаючи на те, що властивості та функції цього антигена ще оста-
точно не вивчені, уважають, що саме він несе відповідальність за ракове пере-
родження клітин печінки та сприяє швидкому росту пухлин іншої локаліза-
ції [10, 12–15]. Кожен з антигенів збудника викликає гуморальну імунну 
відповідь, що супроводжується появою відповідних антитіл, але діагностич-
но значимими є антитіла до HBsAg, HBcAg та HBeAg – анти-HBs, анти-НВс, 
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анти-НВе – які можуть слугувати індикаторами різних стадій інфекційного 
процесу.

Цикл реплікації HBV детально описаний у багатьох фундаментальних ро-
ботах і в схематичному вигляді включає синтез недостатньої ділянки плюс-
ланцюга ДНК вірусу, яка трансформується в ковалентно-замкнену кільцеву 
ДНК (сссДНК), що є матрицею для синтезу прегеномної РНК, з якої шляхом 
зворотної транскрипції синтезуються мінус-ланцюг молекули ДНК HBV. За 
проникнення до гепатоциту нових вірусних часточок або шляхом транслока-
ції знову синтезованої ДНК вірусу із цитоплазми гепатоцитів в організмі від-
бувається накопичення сссДНК.

Вірусу гепатиту В притаманний дуже високий ступінь мінливості геному 
під впливом різних факторів з утворенням мутантних штамів. Уважають, що 
це наймінливіший з-поміж усіх ДНК-вмісних вірусів, і сьогодні описано по-
над 150 мутантних штамів збудника. Отже, поряд із звичайними («дикими») 
штамами, HBV представлений численними варіантами з множинними мута-
ціями в усіх вірусних генах [16]. 

Штами HBV, що циркулюють у світі, неоднорідні за антигенною характе-
ристикою HBsAg, виділяють вісім (розглядається можливість дев’ятого) гено-
типів збудника – A, B, C, D, E, F, G, H, які розрізняються за субдетермінанта-
ми ad, ay, adw, adr тощо. З’являється все більше повідомлень стосовно впливу 
генотипу/субтипу HBV на перебіг хвороби печінки як при гострому, так і 
хронічному варіанті інфекційного процесу ГВ, на вірусологічну та біохімічну 
відповідь хворих на специфічну терапію [17].

Однією з основних властивостей HBV, що забезпечує загальне його роз-
повсюдження та безпосередньо стосується проблеми професійного ГВ, є висо-
ка інфекційність вірусу та значна стійкість його до умов довкілля. Так, збуд-
ник залишається інфекційним при розведенні сироватки хворого до 107–108 

протягом принаймні шести місяців за температури 30–32 °С, за умов кім-
натної температури – три місяці, у замороженому стані (від –15 до –20 °С) – 
до 15 років, а у висушеному вигляді (у висушеній плазмі крові, на різних 
поверх нях) – як мінімум один тиждень. Вплив кислот (рН 2,4 протягом 6 год) 
та  високої температури (98 °С протягом 1 хв; 60 °С – 10 год) не призводять до 
втрати імуногенності або антигенності збудника. Вірус руйнується при 
кип’ятінні, автоклавуванні (120 °С протягом 45 хв), стерилізації сухим жа-
ром (160–180 °С не менше 1 год), рентгенівському опроміненні (5 мР). Анти-
генність і інфекційність збудник втрачає під впливом 0,25 % гіпохлориту на-
трію (експозиція 3 хв), після автоклавування (121 °С протягом 20 хв) або дії 
сухої пари (160 °С протягом 1 год). HBV можна інактивувати гіпохлоритом 
натрію (500 мг вільного хлору на 1 л) протягом 10 хв, 2 % водним розчином 
глутаральдегіду при кімнатній температурі протягом 5 хв, формальдегідом у 
концентрації 18,5 г/л (5 % розчин формаліну у воді), 70 % ізопропілалкого-
лем, 80 % етиловим спиртом або комбінацією β-пропріолактону з ультрафіо-
летовим опроміненням. Обробка 3–5 % хлораміном призводить до повної 
інак тивації HBV за 2 год, 1,5 % розчином формаліну – за сім діб [18, 19]. Три-
валий час вважали, що період напіврозпаду віріонів HBV дорівнює одній добі, 
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але недавно отримано нові дані, згідно з якими цей період складає близько 
4 год (3,8 год при експериментальній гострій інфекції та 4,4 год при хроніч-
ній). Доведено, що швидке оновлення віріонів у крові сприяє реплікації і, 
відповідно, ризику виникнення мутацій [20].

HBV не має прямої цитопатичної активності (за винятком випадків роз-
витку фіброзуючого холестатичного ГВ), і в основі патогенезу інфекції ле-
жать імуноопосередковані механізми (імуноопосередкований лізис інфікова-
них гепатоцитів). Крім основної мішені – гепатоциту – збудника виявляють у 
нирках, селезінці, підшлунковій залозі, шкірі, кістковому мозку, мононук-
леарних клітинах периферичної крові. Доведено, що в клітинах кісткового 
мозку, лімфатичних вузлів, селезінки, у мононуклеарах може відбуватися 
реплікація HBV. Встановлення факту позапечінкової реплікації HBV сприя-
ло повнішому розумінню патогенезу системних проявів інфекції. 

У загальних рисах у патогенезі ГВ виділяють ряд послідовних стадій (рис. 
3.1). Ураження печінки, інших органів і тканин може відбуватися кількома 
способами. По-перше, із залученням реакцій підвищеної чутливості сповіль-
неного типу, які поєднуються з імунокомплексними реакціями, що спостері-
гається при гострому, хронічному ГВ, патології суглобів, ураженні скелетних 
м’язів, легень, у розвитку міокардиту, перикардиту, панкреатиту, гастриту, 
нефриту та ін. По-друге, патологічний процес може бути переважно імуно-
комплексним і обумовлюватися васкулітами внаслідок ушкоджуючої дії 
імунних комплексів (синдром сироваткової хвороби, шкірний васкуліт, змі-
шана кріоглобулінемія, хвороба і синдром Рейно, Гійєна-Барре, хвороба Та-
каясу, полінейропатія, вузликовий періартеріїт, хронічний гломерулонефрит 
та ін.). До окремої групи позапечінкової патології відносять захворювання 
системи крові – імунну, периферичну цитопенії, автоімунну гемолітичну 
анемію, моноклональну імуноглобулінопатію, гострі та хронічні лейкози, 
лімфосаркому тощо [11, 21–24].

Рис. 3.1. Стадії патогенезу HBV-інфекції

Інфікування 

Фіксація HBV на гепатоциті та проникнення всередину клітини 

Реплікація HBV

Вихід HBV на поверхню гепатоциту і далі – у кров

Ініціація імунних реакцій, 
спрямованих на елімінацію HBV

Ураження інших 
органів і систем

Формування імунітету

Кліренс HBV

Одужання

Трансформація 
у хронічний гепатит



236

з  3 .  І У І АТ Т    

Природний перебіг HBV-інфекції – варіабельний, його прояви коливають-
ся від стану неактивного носійства HBsAg до прогресуючого хронічного ГВ, 
який може трансформуватися в ЦП та/або ГЦК [25, 26]. Для 30–40 % дорос-
лих осіб, інфікованих HBV, у яких формується потужна первинна імунна від-
повідь і спостерігається яскрава маніфестація жовтяничного гепатиту, най-
характернішим є гострий перебіг ГВ з наступним одужанням. У 60–70 % 
хворих клінічний перебіг гострого ГВ може бути латентним, але однаково за-
кінчуватися одужанням. Відсутність адекватної імунної відповіді сприяє пе-
реходу хвороби в хронічну форму в 5–15 % дорослих пацієнтів (рис. 3.2). 

Пацієнти з хронічним ГВ, у свою чергу, наражаються на високий ризик 
розвитку тяжких уражень печінки (15–40 %), у тому числі ЦП, ГЦК. Куму-
лятивний показник розвитку декомпенсованого ЦП становить приблизно 
20 %. У разі сформованого ЦП протягом п’ятирічного періоду після постанов-
ки діагнозу в 8–20 % пацієнтів може розвинутися ГЦК. Імовірність продов-
ження життя на 5 років особам з компенсованим ЦП знаходиться в межах 
80–86 %; для хворих, у яких відбулася декомпенсація, прогноз набагато гір-
ший – виживання не перевищує 14–35 % [27]. Що стосується термінальної 
стадії ураження печінки та ГЦК, етіологічно пов’язаних з HBV, то єдиним 
ефективним методом допомоги хворим є хірургічне втручання (резекція, 
трансплантація печінки або крізьшкірна екстирпація). Від зазначених вис-
лідів ХГВ у світі щороку помирає близько 1 млн осіб. Як правило, спостері-
гається пряма кореляція між віком інфікованої HBV людини і клінічними 
проявами гепатиту. Так, у дітей імунна система розвинена недостатньо («не-
зріла») для розпізнавання HBV як «чужого», і тому нездатна забезпечити 
звільнення організму від збудника. У більшості дітей гострий ГВ перебігає 
без симптомів (90–95 %), дуже часто розвивається так зване хронічне вірусо-

Рис. 3.2. Природний перебіг HBV-інфекції в дорослих
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носійство (70–90 %) і хронічний ГВ (у 30–50 %). У дітей, народжених інфіко-
ваними матерями, у яких також визначається HBeAg, ризик розвитку 
хронічної інфекції сягає 90 %; якщо зараження дитини відбулося віком до 
одного року, то хронічний ГВ розвивається в 77 % дітей, від одного до десяти 
років – у 43 % [28–30]. 

Вірус гепатиту С. У таксономічній ієрархії HCV відносять до родини 
Flaviviridae, окремого роду Hepacivirus. Збудник ГС – це перший вірус, який 
у 1989 році було ідентифіковано шляхом молекулярного клонування без ви-
користання прямих біологічних або біофізичних методів за відсутності відо-
мостей про природу цього інфекційного агента [31, 32]. HCV – дрібний (діа-
метр 30–60 нм), вкритий білково-ліпідною оболонкою вірус, геном якого 
представлений одноланцюговою молекулою РНК позитивної полярності, що 
складається з 9400–9600 нуклеотидів [33, 34]. До структурних належать 
ядерний білок С (core protein) і 2 білки зовнішньої оболонки – E1 і E2 (envelope 
glycoprotein). С-білок може впливати на різні функції клітин організму-хазяї-
на, пригнічує апоптоз інфікованих клітин, що розглядають як один з ме-
ханізмів тривалої персистенції HCV. Структурні глікопротеїни необхідні для 
прикріплення та проникнення вірусу до клітини, відіграють провідну роль у 
генетичній мінливості збудника, сприяють відбору мутантів, здатних ухиля-
тися від імунної відповіді макроорганізму. Неструктурні білки є потенційни-
ми мішенями для специфічних противірусних препаратів, зокрема, інгібі-
торів протеази. Однією з особливостей збудника ГС, як і ГВ, є вкрай висока 
гетерогенність геному [35–38]. Існують шість (за іншою класифікацією 11) 
основних генотипів, понад 100 серологічних субтипів HCV та ще більша кіль-
кість множинних варіантів вірусу з близьким, але відмінним геномом, які 
називають «квазірізновидами» (quasispecies). Усе це суттєво утруднює спе-
цифічну діагностику та терапію, розробку противірусних препаратів, що не 
викликають резистентності, засобів імунопрофілактики [39, 40].

Збудник ГС менш стійкий до впливу факторів довкілля, ніж HBV. HCV 
більше піддається впливу термічних і хімічних факторів, він може бути інак-
тивований протягом 30 хв за температури 60 °С, а за 100 °С – протягом 2 хв. 
HCV чутливий до формаліну (розчин 1 : 1000 інактивує вірус за 96 год при 
37 °С), хлороформу, ультрафіолетового проміння. При дослідженні життєз-
датності HCV в експерименті з застосуванням модельного вірусу було вста-
новлено, що після висушування крові шимпанзе та її подальшого відновлен-
ня вірус залишався активним не більше чотирьох днів [41]. У висушеній 
плазмі HCV може зберігати інфекційну активність за кімнатної температури 
принаймні 16 год [42], до 63 днів зберігати життєдіяльність у туберкуліново-
му шприці великого об’єму зі змінною голкою (32 мкл) порівняно з семи дня-
ми в інсуліновому шприці малого об’єму (2 мкл) з постійною голкою [43]. Се-
ред комерційних дезінфектантів зменшують інфекційну активність HCV до 
рівня, що не визначається, лише ті, що містять l-пропанол [44]. Вірус стійкий 
до ліофільного висушування, дії ефіру. Вірусна продукція HCV дорівнює 
1010–1013 синтезованих віріонів на одну добу з коротким періодом напівроз-
паду –2,7 год [45].
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Незважаючи на численні наукові розробки та досягнуті успіхи, сьогодні 
не можна стверджувати, що патогенез ГС остаточно вивчений. Проникнення 
HCV у печінку та інші органи, у яких відбувається його реплікація, є «пуско-
вим механізмом» каскаду метаболічних, імунних реакцій, розвитку деструк-
тивних, захисних і репараційних процесів. Крім основної мішені – клітин пе-
чінки, доведена лімфотропність HCV: у більшості досліджень мінус-ланцюг 
РНК знаходили в мононуклеарних клітинах крові (моноцитах/макрофагах), 
В-лімфоцитах, поліморфноядерних лейкоцитах, дендритних клітинах, де 
вірус також може відтворюватись. У патогенезі HCV-інфекції виділяють: 
1) пряму цитопатичну дію вірусу на гепатоцити, що призводить до цитолізу й 
кліренсу інфікованих клітин та 2) імуноопосередковане ушкодження печінки 
й автоімунні процеси [46–48]. Незважаючи на те, що в механізмі ураження 
гепатоцитів суттєва роль надається апоптозу, швидкої санації гепатоцитів не 
відбувається, що, передусім, пов’язано зі слабкою імуногенністю HCV і чим, 
зокрема, пояснюється (одне з пояснень) переважання при ГС малосимптом-
них форм інфекційного процесу, висока частота формування хронічних ура-
жень печінки [49–51]. Головну роль у патогенезі HCV-інфекції, за наявними 
сьогодні знаннями, віддають імуноопосередкованим механізмам [46]. При по-
ясненні природи ураження органів і систем розглядають також взаємний 
зв’язок між факторами вірусу і організму хазяїна. Провідна роль належить 
факторам вірусу передусім таким, як кількість контамінованого матеріалу, 
активність реплікації збудника, його здатність до мутацій і ступінь прямої 
цитопатичної дії. З боку макроорганізму провідними є генетичні фактори 
(профіль HLA) та «базовий» стан противірусного імунітету, які визначають 
первинну реакцію на інфікування та впливають на характер наступної імун-
ної відповіді [13, 52].

Особливості патогенезу ГС, різноманітність впливу HCV на функції гепа-
тоцитів та інших клітин організму позначаються на клінічних проявах ін-
фекційного процесу (рис. 3.3).

Гострий інфекційний процес із жовтяницею та іншими характерними 
симптомами спостерігається менше ніж у 20 % інфікованих осіб, у той час як 
у більшості розвивається хронічний ГС, який і є основною клінічною формою 
інфекції. Після гострого ГС з клінічно маніфестними проявами може відбути-
ся одужання, тож розрахункові дані щодо рівня спонтанного кліренсу вірусу 
коливаються в межах від 10 до 25 % [53]. У решти осіб спостерігають стійку 
віремію, персистенцію збудника в органах і тканинах, що обумовлює розви-
ток хронічного ГС, який тривалий час може залишатися нерозпізнаним, у се-
редньому в 70–85 % інфікованих осіб [54]. Перебіг хронічного ГС, як прави-
ло, тривалий час не супроводжується клінічними проявами (10 і більше 
років), має невисоку або середню швидкість розвитку фіброзу печінки, що 
призводить до пізнього виявлення й діагностики, часто вже на стадії сформо-
ваного хронічного гепатиту, а іноді – ЦП. Цироз розвивається в 20–30 % ін-
фікованих HCV осіб протягом 10–30 і більше років, у 5–15 % випадків має 
декомпенсований характер з високим наступним ризиком переходу в ГЦК 
(1–4–7 % на один рік). Декомпенсований ЦП, ГЦК і термінальна стадія ура-
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ження печінки, що етіологічно пов’язані з HCV, є головними показаннями до 
трансплантації печінки в розвинених країнах світу [54–57]. Носійство збуд-
ника реєструється в 20–30 % хронічно інфікованих HCV осіб, при цьому 
 виявляється вірусна РНК, активність АлАТ – у межах фізіологічної норми, 
ураження печінки – мінімальні; але знову ж таки залишається високою мож-
ливість погіршення стану протягом 10–20 років з високим ризиком розвитку 
гепатоцелюлярного раку. Описано фульмінантні форми ГС, хоча вони бува-
ють винятково рідко [58].

Високий ступінь генетичної варіабельності HCV та можливість реплікації 
в імунокомпетентних клітинах сприяють появі великої кількості автоан-
титіл, автоантигенів, хронічній стимуляції лімфоцитарної ланки імунної від-
повіді, що призводить до численних позапечінкових маніфестацій ГС. У цей 
час виділяють підгрупи патологічних процесів, для яких доведена роль HCV 
як основного етіологічного фактора або одного з етіологічних факторів, і для 
яких роль HCV в етіопатогенезі ще потребує додаткових доказів. До першої 
групи відносять змішану кріоглобулінемію. Другу групу складають В-клітин-
на неходжскінська лімфома, моноклональна імуноглобулінопатія, вузлико-
вий періартеріїт, синдром Шегрена, імунна цитопенія, спорадична форма 
пізньої шкірної порфірії, червоний плоский лишай, цукровий діабет II типу 
і, імовірно, автоімунний тиреоїдит, до розвитку яких HCV відіграє одну з 
причинних ролей. До третьої підгрупи включено ряд патологічних процесів, 
етіологічний зв’язок яких з HCV нині активно вивчається (синдроми Бехче-
та, Чарга–Стросса, Гійєна–Барре, гігантоклітинний артеріїт, фіброзуючий 

Рис. 3.3. Природний перебіг HCV-інфекції
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альвеоліт, поліміозит, дерматоміозит, міокардит, поліартрит, ревматоїдний 
артрит, системна склеродермія, вітіліго, вузлова та мультиформна еритема, 
автоімунна гемолітична й апластична анемія та ін.). Приблизно в 20 % осіб 
хронічний ГС дебютує саме позапечінковими проявами [22, 24, 54, 59–61]. 
Реплікація HCV поза тканинами печінки до того ж сприяє порушенню функ-
ції імунного контролю з боку інфікованих лімфоцитів і моноцитів/макрофа-
гів, що відіграє важливу роль не тільки в наступному ураженні органів і сис-
тем, але й сприяє ухиленню вірусу від імунної відповіді, оскільки мононук-
леарні клітини крові, клітини кісткового мозку й деякі інші вважаються 
«імунонедоторканими зонами» [62].

Біологічні властивості HCV, високий ступінь мінливості вірусу, слабка 
його імуногенність та ряд інших особливостей перешкоджають спробам у 
створенні вакцини проти ГС. 

3.2. 

Зростання захворюваності парентеральних вірусних гепатитів призводить 
до збільшення кількості джерел їхніх збудників серед населення, що супро-
воджується більшою ймовірністю ушпиталення до ЛПЗ будь-якого профілю 
пацієнтів з вказаними гепатитами. Це сприяє можливості внутрішньолікар-
няного розповсюдження ГВ і ГС, інфікування інших пацієнтів та професійно-
го зараження медичних працівників. Отже, одним з факторів, що з самого по-
чатку обумовлює ризик професійного зараження HBV і HCV медичних 
працівників, є розповсюдженість збудника серед загального населення. 

У людській популяції показник розповсюдженості ГВ варіює від 0,1 до 
20,0 % за частотою виявлення «титульного» маркера HBV-інфекції – HBsAg. 
У країнах Західної Європи, США, Канаді, Австралії, Новій Зеландії HBsAg 
знаходять у 0,1–2,0 % населення, і цей показник вказує на низьку розпов-
сюдженість HBV. Проміжна ендемічність (2,1–7,9 %) характерна для Японії, 
країн басейну Середземного моря, Центральної Азії, Близького Сходу, Цент-
ральної та Південної Америки. Південно-Східна частина Азії, Китай та Аф-
рика південніше Сахари відзначаються високим рівнем розповсюдження 
HBV-інфекції (10–20 % осіб і навіть більше мають HBsAg) [63–66]. Сьогодні 
в багатьох розвинених країнах захворюваність на гострий ГВ знизилась, у де-
яких з них доволі суттєво, що пов’язують, зокрема, із впровадженими про-
грамами вакцинопрофілактики. Разом з цим, узагальнення та порівняння 
показників захворюваності та розповсюдженості всіх форм ГВ у різних краї-
нах світу достатньо утруднені через різні системи їхнього обліку та нагляду. 

Показник розповсюдження ГС так само коливається в широких межах. 
В Європейських країнах частота виявлення антитіл до HCV (анти-HCV) коли-
вається в межах 0,4–5,2 %, і найнижчі показники (до 0,5 %) характерні для 
Скандинавських країн, Австрії та Нідерландів, а найвищі (понад 3 %) – для 
Болгарії, Греції, Італії й Румунії [66–68]. У США маркери інфікування HCV 
знаходять у близько 1,8 %; у країнах Азії, за результатами виявлення анти-
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HCV, серопревалентність ГС серед загального населення коливається від 
0,3 % у Новій Зеландії до 4 % у Камбоджі; на Середньому Сході – до 12 %. 
Найвищий рівень інфікування населення HCV у Єгипті, де 20–22 % населен-
ня мають серологічні ознаки ГС, і більшість з них були заражені в умовах 
ЛПЗ під час масової кампанії парентеральної терапії шистосоматозу на тлі 
суттєвих порушень правил стерилізації й дезінфекції інструментів та облад-
нання [66, 69–71]. У багатьох країнах спостерігається зростання розповсюд-
женості ГС, з урахуванням усіх форм інфекційного процесу [68]. 

В Україні захворюваність на ГВ реєструють з 1970 року, на ГС – з 2003 
року, а з 2009 року обліку також підлягають хронічні форми цих інфекцій і, 
за матеріалами офіційної реєстрації випадків гострих форм ГВ і ГС, захворю-
ваність щороку зменшується. За результатами сероепідеміологічних дослід-
жень, розповсюдженість HBV- та HCV-інфекції в Україні варіює в роз різі ре-
гіонів і залежно від груп обстежуваних осіб. Разом із цим, у середньому, 
спираючись на так званий фоновий рівень (серопревалентність інфекцій у 
контрольних групах здорового населення – донорів та вагітних), Україну 
нині можна віднести до територій із проміжними рівнями розповсюдженості 
ГВ і ГС. Так, частота виявлення HBsAg у донорів крові та вагітних протягом 
останніх 10 років у середньому складала 1,4 та 1,3 %, анти-НВс – 12,9 та 
15,3 % відповідно, а анти-HCV – 1,3 та 2,0 % з помірною тенденцією до де-
якого зменшення [72–76]. Але, зважаючи на переважно прихований перебіг 
інфекційного процесу ГС і превалювання хронічних форм, можна впевнено 
стверджувати, що показники захворюваності відображають лише «верхівку 
айсберга» реального епідемічного процесу цієї інфекції. Варто підкреслити, 
що ситуація з захворюваністю на ГВ і ГС в Україні, незважаючи на зниження 
реєстрованих показників захворюваності на гострі форми цих інфекцій 
(рис. 3.4), залишається несприятливою. Це посилюється тим фактом, що 

Рис. 3.4. Захворюваність на гострі форми гепатитів В і С в Україні в 2007–2012 роках 
(на 100 тис. населення)
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 Україна відстає від багатьох інших країн у профілактиці, зокрема специфіч-
ній: погіршується ситуація з вакцинопрофілактикою ГВ новонароджених 
(які її потребують), контингентів з груп високого ризику інфікування і, зок-
рема, медичних працівників.

Об’єднуючою ознакою гемоконтактних вірусних гепатитів є парентераль-
ний механізм передачі збудників і обов’язкова їхня циркуляція в крові. Ме-
ханізм передачі HBV і HCV може реалізуватися природними та штучними 
шляхами (рис. 3.5). Визначальним моментом в інфікуванні HBV і HCV є їхнє 
попадання в кров сприйнятливої людини. Віруси в значній кількості містять-
ся в крові, сироватці, плазмі хворих, а також інших біологічних рідинах ор-
ганізму: спермі, вагінальних виділеннях, плевральній, навколоплідній, пе-
рикардіальній, перитонеальній, синовіальній та цереброспінальній рідині. 
Слина та сльози містять вірус лише за наявності крові.

Звісно, локалізація збудників в організмі людини зумовлює активність 
певних шляхів передачі HBV і HCV – природних (від матері до дитини, стате-
вому) і штучних (при медичних і немедичних парентеральних втручаннях). 
Окремо розглядається можливість інфікування HBV горизонтальним шля-
хом, тобто завдяки «реалізації кров’яних контактів у побуті», що за пропози-
цією Л. І. Шляхтенко і співавт. (1990 р.) назвали «кровно-контактним», або 
«гемоперкутанним» шляхом передачі збудника [78], який доволі складно ди-
ференціювати як природний чи штучний, оскільки приховане інфікування в 
побутових умовах може відбуватися в будь-який спосіб. 

Рис. 3.5. Шляхи передачі 
вірусів гепатитів В і С

Парентеральний механізм передачі HBV і HCV
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Незважаючи на те, що ГВ і ГС передаються однаковими шляхами, актив-
ність останніх не однакова, що насамперед залежить від інфікувальної дози 
збудників, а також від цілого ряду факторів як біологічного (властивості 
збудника та фактори організму хазяїна), так і соціального характеру. Так, у 
1 мл крові хворого на ГВ міститься 108–1012 «інфекційних доз» HBV, а в 1 мл 
плазми особи, інфікованої HCV, – 104–106, що з самого початку визначає 
більшу ефективність зараження вірусом ГВ та певну «ієрархію» шляхів пере-
дачі HBV і HCV (рис. 3.6). Наприклад, у країнах з низькою превалентністю 
ГВ (Західна Європа) передача HBV здійснюється переважно статевим шляхом 
при незахищених сексуальних контактах, на другому місці – ін’єкційне вве-
дення наркотиків [66, 68, 71, 78]. 

У більшості розвинених країн ГВ класифікують як інфекцію, що пере-
дається статевим шляхом [79], і є докази зростання кількості випадків ГВ 
внаслідок сексуальних контактів. Можливість розповсюдження HBV-інфек-
ції при таких контактах з інфікованою людиною підтверджується виявлен-
ням HBV та його специфічних маркерів у секретах статевих органів чоловіків 
і жінок, а також підвищеним рівнем захворюваності серед сексуальних парт-
нерів, високою частотою виявлення маркерів інфікування в традиційних гру-
пах підвищеного ризику зараження інфекціями, що передаються статевим 
шляхом (ІПСШ) – осіб з численними венеричними хворобами, неупорядкова-
ними сексуальними зв’язками, гомосексуалістів, робітників комерційного 
сексу та ін. [79–81]. Нині статевий шлях передачі HBV характерний для 

Рис. 3.6. Ієрархія шляхів і факторів передачі HBV і HCV у розвинених країнах світу
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 регіонів з низьким рівнем розповсюдження ГВ, і в розвинених країнах світу 
близько 50–60 % випадків інфекції пов’язані саме з сексуальними контакта-
ми з інфікованими особами. Так, у США щорічно близько 1 % пацієнтів 
клінік для хворих на ІПСШ інфікуються HBV (майже стільки ж, скільки й 
збудником сифілісу), приблизно в 18 % регулярних сексуальних партнерів 
хворих на гострий ГВ відзначається той чи інший варіант HBV-інфекції. 
В Японії частка статевого шляху передачі збудника становить 68 % [82], у 
Російській Федерації – 40–45 % [83, 84], в Україні – 34,1–45,9 % [76, 85].

Незважаючи на активність статевого шляху передачі HBV у багатьох краї-
нах світу, ін’єкції наркотиків все ще залишаються одним з вагомих шляхів 
передачі HBV [68, 86]. За різними даними, серопревалентність ГВ серед СІН у 
країнах Західної Європи та Північної Америки варіює від 20 до 95 %, в Ук-
раїні – перебуває в межах 30–70 % [75, 87–89]. Внаслідок цього на тери-
торіях розвинених країн більшість випадків HBV-інфекції припадає на до-
рослих осіб у групах підвищеного ризику інфікування – СІН, осіб з 
численними гетеросексуальними партнерами, ЧСЧ та деяких інших. У краї-
нах з низькою та проміжною ендемічністю ГВ у розповсюдженні цієї інфекції 
можуть відігравати роль також інші немедичні парентеральні втручання, що 
здійснюються без належної дезінфекції та стерилізації інструментів: аку-
пунктура, татуювання, пірсинг, епіляція тощо.

У країнах з високим рівнем розповсюдженості HBV-інфекції, у яких час-
тота виявлення HBsAg серед населення перевищує 8 %, механізм передачі 
збудника реалізується, головним чином, вертикальним шляхом під час на-
родження дитини від інфікованої матері або ж горизонтальним шляхом у 
ранньому дитинстві (через дрібні ушкодження шкіри, відсутність санітарних 
навичок тощо). Ризик вертикальної передачі HBV добре вивчений, він безпо-
середньо пов’язаний з активністю гепатиту у вагітної: за наявності HBsAg і 
HBeAg. При високому вірусному навантаженні ДНК HBV ризик зараження 
новонародженого коливається в межах 70–90 %, і близько 90 % з дітей від 
цих матерів у подальшому матимуть хронічний ГВ. Для новонароджених від 
HBeAg-негативних матерів ризик перинатальної трансмісії оцінюється в 10–
40 %, а формування хронічного ГВ спостерігається в 40–70 % з них. Супутні 
інфекційні хвороби у вагітної (ГС, ВІЛ-інфекція) є кофакторами ризику пе-
ринатальної передачі HBV [78, 90]. Дитина інфікується переважно в пологах 
(до 90 %) при попаданні крові матері на мацеровану шкіру під час проходу 
через родові шляхи, що частіше спостерігається після ускладнених пологів, 
які супроводжувалися значними крововиливами. Передача HBV може відбу-
тися також і трансплацентарно – у 5–10 % випадків; in utero, але це спостері-
гається рідше ніж у 2 % [78, 91]. Діти від HBsAg-позитивних матерів, які не 
були інфіковані під час перинатального періоду або в пологах, піддаються ви-
сокому ризику зараження від матері в ранньому дитинстві за грудного виго-
довування і догляду за дитиною в разі відсутності необхідної вакцинопро-
філактики ГВ у немовляти.

Горизонтальна передача HBV найлегше реалізується в родинних осеред-
ках інфекції, організованих колективах (дитячих будинках, школах-інтерна-
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тах, гуртожитках тощо) у разі тісного спілкування з хворими на гострий і 
хронічний ГВ. На частку горизонтального шляху передачі HBV у родинних 
вогнищах у регіонах з невисоким рівнем розповсюдження інфекції припадає 
незначний відсоток випадків (до 4 %), натомість на територіях високої та се-
редньої ендемічності ГВ ця пропорція значно більша. Так, у 61 % дітей, які 
проживають у сім’ях, де один з батьків був хворим на ГВ або носієм збудника 
(Туреччина), упродовж трьох років з’явилися маркери інфікування HBV, і 
особливу роль у передачі HBV дітям відігравали інфіковані матері [92, 93]. За 
матеріалами досліджень, проведених у Греції, серед членів сімей носіїв 
HBsAg маркери HBV-інфекції виявлялися значно частіше, ніж серед донорів 
крові і, головним чином, серед близнюків, інших рідних братів і сестер, чо-
ловіків і батьків вірусоносія [94].

Слід підкреслити, що приблизно 45 % населення світу, у тому числі меш-
канці багатьох країн Африки, Азії, басейну Амазонки та частини Ближнього 
Сходу, живуть на високо ендемічних щодо ГВ територіях (рис. 3.7), і для них 
ризик зараження HBV протягом життя перевищує 60 %. Лише 12 % населен-
ня проживає в регіонах з розповсюдженістю HBsAg серед населення менше 
ніж 1,0 %, і прижиттєвий ризик зараження не перевищує 20 %. Найхарак-
тернішими способами зараження HBV на цих територіях вважають сексуаль-
ні контакти, горизонтальний шлях передачі збудника для осіб зрілого віку, 
а також використання нестерильного медичного обладнання та інструментів 
і  споживання наркотиків шляхом ін’єкцій. Решта населення земної кулі 

Рис. 3.7. Поширеність HBV-інфекції в регіонах світу [98]

≥ 8 %  – висока

2–7 % – середня

< 2 %  – низька

Поширеність:
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мешкає на територіях із середньою розповсюдженістю HBV-інфекції (1–7 %), 
 таких як Східна та Південно-Східна Європа, Центральна та Південна Амери-
ка, з ризиком зараження протягом життя в інтервалі від 20 до 60 % та комбі-
нацією різних шляхів передачі збудника ГВ [66, 95–97].

Інтенсивність епідемічного процесу ГС практично в усіх країнах визна-
чається переважно штучним парентеральним шляхом інфікування при 
ін’єкціях наркотиків [26, 68, 71, 99]. На частку цього шляху передачі в роз-
винених країнах припадає до 60 % усіх випадків ГС. Серед СІН частота вияв-
лення анти-HCV коливається в широких межах, зокрема, за даними з країн 
Західної Європи – від 5,3 до 90,0 %, що в 47 разів вище, ніж у загальній по-
пуляції [99, 100]. Подібні показники (40–90 %) інфікованості HCV СІН ха-
рактерні й для України [73–75]. 

Природні шляхи передачі HCV реалізуються не так часто, як у випадку 
НВV-інфекції. Зокрема, ризик перинатальної передачі HCV коливається в 
межах від 0–5 до12 %, однак може сягати 29–35 % і більше при високому 
рівні віремії в матері; наявність ВІЛ-інфекції у вагітної підвищує ризик інфі-
кування новонародженого в 3,2 разу [90, 101–104]. Природний перебіг ГС у 
дітей достатньо варіабельний: у 20–40 % може розвинутися гострий ГС, при 
цьому в близько одної третьої дітей, народжених інфікованими матерями, до 
досягнення ними дворічного віку спостерігається спонтанна регресія хворо-
би. 60–80 % новонароджених наражаються на ризик формування хронічної 
HCV-інфекції з різним ступенем активності [55, 105, 106]. У будь-якому разі 
потенційний ризик розвитку ЦП і ГЦК у подальшому житті для таких дітей є 
більш ніж очевидним.

Статевий шлях передачі HCV без супутніх кофакторів, що підвищують 
ризик сексуальної трансмісії (ІПСШ та інші інфекційні хвороби, безладне 
статеве життя, наркоманія тощо), невеликий і складає від 0 до 0,6 % на один 
рік, за наявністю кофакторів – підвищується до 0,4–1,8 %. У 4–8 % ЧСЧ виз-
начаються специфічні анти-HCV; за іншими даними з трьох європейських 
країн, серопревалентність ГС серед ЧСЧ коливалася в межах 0,07–2,90 %, у 
три рази перевищуючи показники загальної популяції [79, 81, 107–110]. Ос-
таннім часом з’являється все більше повідомлень, зокрема з європейських 
країн, Австралії, США, Азії, щодо «нової епідемії» гострої HCV-інфекції в 
цій групі населення [111], але питання ГС у ЧСЧ здебільшого розглядається в 
контексті поєднаної інфекції з ВІЛ. Серед ВІЛ-позитивних ЧСЧ частота інфі-
кованості HCV, за різними повідомленнями, становить від 17,8 до 25,9 % 
[112, 113]. 

Питання горизонтальної передачі HCV в організованих колективах, сі-
мейних та інших осередках інфекції ще не знайшло остаточного консенсусно-
го вирішення. Але є багато даних, що свідчать на користь можливості інфіку-
вання HCV у побуті при гемоперкутанних контактах, і підвищення ризику 
реалізації такого шляху передачі корелює із ступенем активності гепатиту в 
джерела збудника і кількістю інфікованих членів родини та/або колективу 
тощо. Факторами передачі HCV горизонтальним шляхом можуть бути не 
тільки кров, але й інші біологічні рідини. Зокрема, показано наявність РНК 
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HCV у 30 і 31 % зразків слини хворих на ГС відповідно до і після чищення 
зубів, а також у 40 % зразків води, яку використовували для промивання 
зубних щіток [114].

Відповідно до оцінок GBD (Global Burden of Diseases), найбільша кількість 
осіб, інфікованих HCV, живуть на Півдні Азії – понад 50 млн, Сході Азії – по-
над 50 млн, у Північній Африці та на Середньому Сході – понад 15 млн, у Пів-
денно-Східній Азії – понад 10 млн (рис. 3.8). 

З-поміж штучних шляхів і факторів передачі HBV і HCV, крім ін’єкцій 
наркотичних препаратів, також розглядають роль різних інвазивних неме-
дичних маніпуляцій, які здійснюються без належної дезінфекції та стерилі-
зації інструментів: акупунктура, татуювання, пірсинг, епіляція тощо. Але, 
на думку багатьох фахівців, сьогодні для розвинених країн світу з невисоки-
ми рівнями розповсюдження ГВ і ГС ризик зараження в професійних сало-
нах, хоча й існує, проте незначний. Описано також випадки інфікування 
HBV внаслідок ритуалу «братання по крові» та інших процедур, часто обумо-
влених етнічними особливостями культу та нетрадиційної медицини – риту-
альні насічки, масаж Суадома тощо [63, 116–120].

У загальному переліку шляхів передачі HBV і HCV особливу позицію зай-
має штучний парентеральний при проведенні медичних лікувально-діагнос-
тичних та профілактичних інвазивних маніпуляцій, який почав активно 
реалізуватися в середині ХХ століття. Передусім увагу привернула проблема 
післятрансфузійних/післятрансплантаційних вірусних гепатитів, що вини-
кали внаслідок переливання контамінованої збудником крові, її продуктів, 
трансплантації органів, тканин тощо. Після того, як у практиці переливання 

Рис. 3.8. Поширеність HСV-інфекції в регіонах світу [115]

< 1,5 % – низька
1,5–3,5 % – помірна
> 3,5 % – висока

Поширеність:
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крові почали обстежувати донорів спочатку на сурогатні маркери (активність 
амінотрансфераз, уміст білірубіну), а потім і на специфічні маркери вірусних 
гепатитів, кількість випадків післятрансфузійних захворювань значно змен-
шилася, але однаково залишається ризик зараження HBV, HCV (також ВІЛ 
та іншими збудниками з контактно-рановим механізмом передачі), навіть за 
використання найсучасніших методів генетичної діагностики. На жаль, у 
глобальному масштабі й досі частка ГВ і ГС у структурі післятрансфузійних 
гепатитів усе ще залишається відносно високою. Найчастіше вірусні гепати-
ти, що виникають після переливання крові, поширюються серед пацієнтів з 
інтенсивним трансфузійним навантаженням (хворих на гемофілію, тала-
семію та інші хвороби, патогенетично обумовлені порушеннями згортання 
крові). Зокрема, у хворих на ГС у структурі шляхів передачі збудника на ге-
мотрансфузії припадає від 4 до 10 %. Більше того, серед дорослих осіб з врод-
женими вадами системи згортання крові спостерігається найбільша після 
СІН розповсюдженість ГС, а інфікованість дітей, хворих на гемофілію, залеж-
но від ступеня трансфузійного навантаження та тривалості основного захво-
рювання, складає 40,5–55,8 % [121–125]. Показники розповсюдженості та 
ризик зараження вірусами парентеральних гепатитів (і ВІЛ) при переливанні 
крові та її продуктів вищі у країнах, що розвиваються, у яких скринінг крові 
на відповідні маркери не завжди відповідає сучасним вимогам безпеки [126]. 
За даними літератури, у цих країнах розповсюдженість HCV-інфекції серед 
вказаної категорії хворих може перевищувати 70 % [123, 127, 128]. Інфіко-
ваність HCV пацієнтів з таласемією в країнах Азії вкрай висока і варіює від 
20 % у Таїланді [129] до майже 64 % в Ірані [130]. При цьому найчастіше за-
раження дитини відбувається в перші 10 років життя з наступним швидким 
формуванням прогресуючого фіброзу печінки та ГЦК [131]. 

За оціночними даними, у світі мешкають близько 269 млн осіб з гемо-
глобінопатіями, і більшість з них – у країнах Азії. Приблизно в 1 % населен-
ня Індії, країн Південно-Східної та частини Далекосхідної Азії спостерігаєть-
ся спадкова схильність до таласемії, і в цьому регіоні щороку народжуються 
близько 80 000 дітей з гемоглобінопатіями [132].

Але можливість зараження збудниками парентеральних гепатитів існує 
не тільки для хворих, які потребують замісної терапії з переливанням крові, 
її компонентів, препаратів. Можна стверджувати, що будь-яке медичне інва-
зивне втручання, що супроводжується порушенням цілісності шкіри, слизо-
вих оболонок та ін., тобто будь-які інвазивні маніпуляції в ЛПЗ пов’язані з 
ризиком інфікування HBV та/або HCV та/або іншими інфекційними агента-
ми з контактно-рановим механізмом передачі. Відповідно, ризик внутрішньо-
лікарняного розповсюдження парентеральних вірусних гепатитів присутній 
практично в усіх медичних закладах, але в різних стаціонарах і навіть у від-
діленнях різного профілю як для пацієнтів, так і для персоналу він неоднако-
вий, що безпосередньо пов’язано з парентеральним навантаженням. До ЛПЗ 
з високою активністю інвазивних втручань належать центри та відділення ге-
модіалізу, стаціонари хірургічного профілю, відділення гематології, онколо-
гії, реанімаційні блоки та відділення інтенсивної терапії й ряд інших, що 
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пов’язано зі специфікою надання медичної допомоги, проблемами якісної 
 дезінфекції обладнання, дотримання протиепідемічного режиму.

В. Ф. Марієвський (2006 р.) здійснив сероепідеміологічне обстеження на 
ГВ персоналу лікарняних закладів різного профілю. Епідеміологічний аналіз 
захворюваності на ГВ, що зареєстровано серед медичних працівників у м. Киє-
ві, показав, що найвищий її рівень за період спостереження 1995–2002 pоків 
був у 1996–1998 pоках – середньорічний показник дорівнював 84,0 на 100 тис. 
осіб зазначеної професійної групи. У наступні роки (1999–2002 рр.) захво-
рюваність медичних працівників дещо знизилася й становила в середньому 
56,9 на 100 тис. осіб. У різні роки рівень захворюваності персоналу ЛПЗ був в 
1,3–1,6 разу вищим, ніж у решти дорослого населення. Середньорічні показ-
ники захворюваності медичних працівників за період спостереження (1995–
2002 pp.) були в 1,4 разу нижчими, ніж в попередні роки (1988–1994 pp.).

Для вивчення дійсного рівня розповсюдження ГВ серед медичних праців-
ників проведено сероепідеміологічне обстеження персоналу лікувальних від-
ділень різного профілю. У результаті проведених досліджень були отримані 
дані щодо широкого, але нерівномірного розповсюдження ГВ серед медично-
го персоналу ЛПЗ (табл. 3.1).

Т а б л и ц я  3 . 1 .  Частота виявлення маркерів інфікування HBV 
медичних працівників лікарняних закладів різного профілю [133]

Профіль 
лікарняного закладу

К
іл

ьк
іс

ть
 

об
ст

еж
е н

и
х Виявлений маркер інфікування HBV, %

HBsAg Анти-НВс Сума маркерів

абс. M ± mр абс. М ± mр абс. М ±mр

Гемодіалізу 44 7 15,9 ± 5,5 23 52,3 ± 7,5 30 68,2 ± 7,0

Гематології 
та переливання крові

132 9 6,8 ± 2,2 44 33,3 ± 4,1 53 40,2 ± 4,3

Стоматологічні 109 7 6,4 ± 2,3 36 33,0 ± 4,5 43 39,4 ± 4,7

Хірургічні 472 34 7,2 ± 1,2 140 29,7 ± 2,1 174 36,9 ± 2,2

Клініко-діагнос тичні 
та біохімічні лабораторії

202 12 5,9 ± 1,7 60 29,7 ± 3,2 72 35,6 ± 3,7

Гінекологічні 108 6 5,6 ± 2,2 32 29,6 ± 4,4 38 35,2 ± 4,6

Анестезіології та реанімації 212 14 6,6 ± 1,7 57 26,9 ± 3,0 71 33,5 ± 3,2

Травматології та ортопедії 90 4 4,4 ± 2,2 26 28,9 ± 4,8 30 33,3 ± 5,0

Терапевтичні 289 9 3,1 ± 1,0 65 22,5 ± 2,5 74 25,6 ± 2,6

Інфекційні 144 4 2,8 ± 1,4 28 19,4 ± 3,3 32 22,2 ± 3,5

Пологові будинки 138 3 2,2 ± 1,2 21 15,2 ± 3,1 24 17,4 ± 3,2

Поліклінічні 110 2 1,8 ± 1,3 18 16,4 ± 3,5 20 18,2 ± 3,7

Усього 2050 111 5,4 ± 0,5 550 26,8 ± 1,0 661 32,2 ± 1,0
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Частота виявлення HBsAg у цій групі населення складала 5,4 %, анти-
НВс – 26,8 %, суми маркерів – 32,2 %, що відповідно в 4,5; 2,0 та 2,2 разу 
вище, ніж в індикаторній групі. Серологічні маркери інфікування HBV були 
виявлені в персоналу всіх ЛПЗ, які перебували під спостереженням, але ці 
показники суттєво відрізнялися в стаціонарах різного профілю. Найвищу 
частоту виявлення HBsAg, анти-НВс і суми маркерів відзначали при обсте-
женні персоналу відділень гемодіалізу –15,9, 52,3 та 68,2 % відповідно. На 
підставі аналізу частоти виявлення суми серологічних маркерів HBV та обчис-
лення на основі цих показників відношень ризику, до стаціонарів високого 
ризику інфікування медичних працівників варто також віднести відділення 
гематології та переливання крові (сума маркерів складала 40,2 %), стомато-
логічні (39,4 %), хірургічні відділення (36,9 %), клініко-діагностичні та 
біохімічні лабораторії (35,6 %), гінекологічні стаціонари (35,2 %), відділен-
ня анестезіології та реанімації (33,5 %), травматології та ортопедії (33,3 %). 
Ризик інфікування HBV медичних працівників у вказаних лікувальних за-
кладах був в 1,3–2,3 разу вищим, ніж у терапевтичних, інфекційних, 
поліклінічних відділеннях, пологових будинках, які склали групу стаціо-
нарів з відносно низьким ризиком інфікування персоналу. Відмінності між 
показниками частоти виявлення серологічних маркерів HBV у медичних пра-
цівників вказаних груп стаціонарів (з найвищим, високим та відносно низь-
ким ризиком інфікування) були статистично достовірні (р < 0,05, р < 0,01, 
р < 0,001).

У результаті досліджень отримано об’єктивну інформацію, яка ґрунтуєть-
ся на результатах сероепідеміологічних досліджень і спостережень, що дає 
підставу вважати, що медичні працівники можуть наражатися на ризик інфі-
кування в ЛПЗ будь-якого профілю. Належність тих чи інших категорій пра-
цівників охорони здоров’я до груп ризику повинна обґрунтовуватися резуль-
татами сероепідеміологічного обстеження, які є основою розробки ефективної 
системи профілактики.

Аналіз результатів сероепідеміологічного обстеження медичних праців-
ників дозволив встановити суттєві відмінності в рівнях захворюваності 
клінічно маніфестними жовтяничними формами ГВ (у середньому 57,9 на 
100 тис. медичних працівників у 1995–2002 pp.) та в частоті виявлення ком-
плексу маркерів інфікування HBV (HBsAg та анти-НВс) – 32 244,4 на 100 тис. 
цієї професійної групи. Ця різниця пояснюється тим, що епідпроцес ГВ серед 
медичних працівників має інтенсивний, але переважно прихований харак-
тер, який формується за рахунок субклінічних, безжовтяничних форм го-
строго, хронічного ГВ та хронічного вірусоносійства. Встановлено, що в 1,4 % 
носіїв HBsAg та в 7,2 % осіб, які є серопозитивними до анти-НВс (сумарним), 
виявлено анти-НВс IgM. Оцінюючи дані, необхідно враховувати, що наяв-
ність цих антитіл асоціюється з активним інфекційним процесом при гостро-
му ГВ, загостренні хронічного ГВ, у тому числі субклінічних формах інфекції 
[134, 135]. Оскільки в медичних працівників, у сироватках крові яких вияв-
лені анти-НВс IgM, не спостерігали будь-яких видимих ознак хвороби, вони 
могли бути потенційними джерелами збудника інфекції та сприяти внутріш-
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ньолікарняному розповсюдженню ГВ та формуванню сімейних осередків ін-
фекції [133].

Встановивши достатньо широке розповсюдження ГС серед пацієнтів ліку-
вальних відділень різного профілю, цей самий автор провів дослідження, 
спрямовані на вивчення можливості внутрішньолікарняного інфікування 
персоналу цих закладів. При серологічному дослідженні медичних працівни-
ків анти-HCV було виявлено в 3,6 % випадків – у 2,8 разу частіше, ніж в ін-
дикаторній групі. Встановлено нерівномірність розповсюдження ГС серед ме-
дичного персоналу різних за профілем лікувальних закладів (рис. 3.9).

Найвищі показники частоти виявлення анти-HCV зареєстровано при об-
стеженні медичного персоналу у відділеннях гемодіалізу – 8,9 %; гематології 
та переливання крові – 6,1 %; відділеннях хірургічного профілю – 5,3 %. Ці 
показники були відповідно в 2,5; 1,7 та 1,5 разу вищими від середнього рівня 
частоти виявлення анти-HCV серед медичних працівників та в 6,8; 4,7 та в 
4,1 разу вищими, ніж в індикаторній групі. Далі за рангом: гінекологічні від-
ділення – частота виявлення специфічних антитіл складала 4,0 %; клініко-
діагностичні лабораторії та реанімаційні відділення – відповідно 3,6 та 3,2 %. 
Показники частоти виявлення анти-HCV у цих стаціонарах суттєво не відріз-
нялися від середнього показника в групі медичних працівників (р > 0,05) та 
були достовірно вищими, ніж у донорів крові (р < 0,05).

Аналіз результатів виявлення анти-HCV у медичних працівників у ліку-
вальних відділеннях різного профілю та обчислення на основі цих даних від-
ношень ризику дозволили визначити три групи стаціонарів залежно від ступе-
ня ризику інфікування HCV. Перша група – з високим ризиком інфікування: 

Рис. 3.9. Виявлення антитіл до HCV у медичних працівників 
у лікувальних закладах різного профілю [133]
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відділення гемодіалізу, гематології та переливання крові (середньогруповий 
показник частоти виявлення анти-HCV – 5,9 %); друга група – середній ри-
зик інфікування HCV: гінекологічні, реанімаційні відділення та клініко-
діагностичні лабораторії (середньогруповий показник 3,6 %); третя група – з 
відносно низьким ризиком інфікування медичного персоналу: терапевтичні, 
інфекційні, поліклінічні та акушерські відділення (середньогруповий показ-
ник частоти виявлення анти-HCV – 2,0 %).

У м. Харкові за результатами сероепідеміологічного обстеження на анти-
HCV медпрацівників 12 різних ЛПЗ (стаціонарів загального та хірургічного 
профілю, інфекційних стаціонарів, пологових будинків, поліклінік, стомато-
логічних закладів і клініко-діагностичних лабораторій) було виділено три 
групи медичних працівників залежно від частоти знаходження цього марке-
ра та, відповідно, ризику їхнього інфікування: 1) медичний персонал стома-
тологічних закладів та поліклінік, серед яких частота виявлення анти-HCV 
дорівнювала 6,31 та 4,69 %; 2) співробітники стаціонарів хірургічного 
(3,06 %), загального (2,65 %), інфекційного (2,51 %) профілю; 3) медичний 
персонал пологових будинків (1,56 %) та клініко-діагностичних лабораторій 
(1,67 %). Автори вважають, що високий показник інфікування HCV медич-
ного персоналу стоматологічних закладів і поліклінік міста значною мірою 
обумовлений зниженням уваги адміністрації до санітарно-протиепідемічного 
режиму з профілактики внутрішньолікарняних інфекцій [136].

При проведенні цих досліджень, як і при вивченні внутрішньолікарняно-
го розповсюдження ГВ, було встановлено невідповідність між достатньо висо-
кими показниками виявлення маркера інфікування HCV пацієнтів та персо-
налу ЛПЗ та невеликою кількістю хворих на клінічно маніфестні форми 
інфекції. Оцінюючи результати проведених сероепідеміологічних дослід-
жень, необхідно враховувати дані літератури, згідно з якими виявлення 
анти-HCV у 70–80 % випадків корелює з персистенцією вірусу в гепатоцитах 
і вірусемією. Крім того, відмічається, що в 80–90 % інфікованих HCV осіб, 
навіть на фоні відсутності клінічних проявів інфекційного процесу при по-
глиблених клініко-лабораторному та морфологічному обстеженнях виявляю-
ться ознаки хронічного гепатиту, а в ряді випадків – цирозу печінки [54, 134, 
137, 138].

Узагальнення результатів сероепідеміологічних досліджень, з урахуван-
ням викладених критеріїв їхньої оцінки, дає підставу стверджувати, що по-
зитивні результати серологічного обстеження (виявлення анти-HCV) персо-
налу лікувальних закладів, навіть за відсутності клінічних проявів, варто 
розглядати як свідчення перебігаючої або паст-інфекції (безжовтяничних, 
субклінічних форм) хронічного ГС.

Таким чином, у результаті досліджень встановлено широке розповсю-
дження ГВ та ГС серед медичного персоналу лікувальних закладів різного 
профілю. Аналіз отриманих даних дозволяє охарактеризувати основні особ-
ливості епідпроцесу внутрішньолікарняних ГВ та ГС у сучасних умовах: не-
відповідність між високими показниками виявлення маркерів інфікування 
вірусами ГВ і ГС та відносно невеликою кількістю клінічно маніфестних 
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форм інфекції; інтенсивний, але переважно прихований характер епідпроце-
су внутрішньолікарняних ГВ та ГС, який формується за рахунок недіагносто-
ваних форм гострого, латентних форм хронічного інфекційного процесу та 
вірусоносійства; нерівномірність розповсюдження ГВ та ГС серед пацієнтів і 
персоналу лікувально-діагностичних відділень різного профілю (найбільша 
ця особливість при внутрішньолікарняному ГВ); наявність лікувальних за-
кладів, де відмічається підвищений ризик інфікування пацієнтів і медичного 
персоналу HBV та HCV [133].

Проблемами серопревалентності HBV- і HCV-інфеції серед медичних пра-
цівників займалися й інші дослідники в Україні. Так, на території північно-
західної частини країни (у м. Рівному) у 4,9 % медичних працівників виявле-
но HBsAg, що було в два рази частіше, ніж у групі дорослого населення 
регіону [139]. Серед медичних працівників у м. Запоріжжі HBsAg при вибір-
ковому обстеженні знайшли в 3,8 % обстежених (у 3,5 разу частіше, ніж у до-
норів), а кількість носіїв HBsAg, за даними Запорізької обласної СЕС, склала 
4,7 на кожних 100 працюючих у сфері охорони здоров’я. При цьому в зразках 
сироваток крові 4,3 % обстежених були анти-НВс IgM, а у 28,6 % – HBeAg, 
тобто серологічні «ознаки» епідемічної небезпеки таких осіб для оточуючих 
[140]. На Сумщині частота виявлення HBsAg у медичних працівників у 2010 
році складала 0,67 %, не суттєво перевищуючи показники донорів крові – 
0,43 % [141]. Результати серологічних досліджень останніх 10 років, прове-
дених в Україні, свідчать про те, що частота виявлення анти-HCV у медичних 
працівників у м. Харкові дорівнювала 2,73 % [136], м. Запоріжжі – 6,4 % 
[140], м. Львові – 7,2 % [142], Сумській області – 1,0 % [141], Рівненській – 
2,6–3,9 % [143].

Велика кількість досліджень і публікацій присвячена проблемі внутріш-
ньолікарняних гепатитів у відділеннях і центрах гемодіалізу, де відбувається 
«сумація» ризиків інфікування при трансфузіях і використанні обладнання 
для діалізу. Перший спалах гепатиту в діалізному відділенні був описаний у 
60-х роках ХХ століття, коли HBV (а тим більше HCV) ще не був ідентифіко-
ваний, але вже передбачалася можливість розповсюдження гепатиту штуч-
ним парентеральним шляхом [144]. Хворих на гемодіалізі вважають одними 
з найураженішими збудниками парентеральних гепатитів. Зокрема, рівень 
серопозитивності за HBsAg у таких пацієнтів може коливатися від 0–10 % в 
індустріалізованих країнах до 2–20 %, а, за деякими даними, сягати 50–70 % 
і навіть більше в діалізних центрах країн з менш розвиненою економікою 
[145–149]. Ця проблема сьогодні є вкрай актуальною й для України [150]. За 
матеріалами вітчизняних дослідників, частота виявлення HBsAg при обсте-
женні хворих відділень гемодіалізу оцінюється в 20,1 %, анти-HBc (маркер, 
присутній у крові при гострому ГВ, після перенесеної інфекції, при хронічно-
му ГВ, або за наявності тільки цього єдиного маркера – так званому окульт-
ному ГВ) – 61,1 %, анти-HCV – 25,2 %, і ці показники значно вищі порівняно 
з пацієнтами інших відділень ЛПЗ [151]. При визначенні генетичного ма-
теріалу HВV у хворих, які отримували лікування гемодіалізом, у 36,96 % па-
цієнтів, у зразках сироваток крові яких містилися анти-НВс (за відсутності 
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HBsAg та інших серологічних маркерів інфікування HBV), виявлено ДНК 
збудника, що вказує на значну частку прихованого, або окультного ГВ серед 
цієї категорії пацієнтів [152]. 

У відділеннях гематології та онкогематології також присутній цілий ком-
плекс чинників, що сприяють нозокоміальному розповсюдженню вірусів па-
рентеральних гепатитів, оскільки для лікування хворих необхідно не тільки 
повноцінне трансфузійне забезпечення (включаючи великі кількості тромбо-
цитарної маси та інших компонентів крові), але й інтенсивне застосування 
цитостатиків, препаратів поліхіміотерапії, що сприяють токсичному уражен-
ню печінки й обтяжують імуносупресивний стан пацієнтів. Можливість роз-
повсюдження парентеральних вірусних гепатитів в умовах ЛПЗ доводять 
численні матеріали досліджень, відповідно до яких у пацієнтів вказаних від-
ділень частота виявлення специфічних маркерів інфікування HBV і HCV 
значно вища, ніж у загальній популяції та серед інших хворих. За різними 
даними, не менше ніж 25 % хворих гематологічних відділень мають сероло-
гічні маркери ГВ [153]. У роботі дослідників з Польщі зазначається, що до 
впровадження широкого скринінгу та інших профілактичних заходів інфіко-
ваність HBV дітей, хворих на рак, складала 62,2 %, HCV – 54,3 %; найвищий 
рівень серопревалентності ГВ і ГС був у дітей, хворих на лейкемію [154]. Мар-
кери ГВ на початку захворювання на гострі лейкози знаходили в 69,4 % хво-
рих осіб, і ця пропорція зростала до 93,5 % під час підтримуючої терапії 
[155]. За іншими повідомленнями, у 23 % таких пацієнтів зараження HBV 
відбулося під час поліхіміотерапії [156]. При обстеженні гематологічних хво-
рих дитячого стаціонару HBsAg визначали в 8,7 % пацієнтів, опікового відді-
лення – у 5 % дітей [157]. В Україні, за результатами обстеження пацієнтів 
гематологічних відділень Запорізької області, у середньому в 7,7 % з них виз-
начався HBsAg, у 12,8 % – анти-HCV, а в 13,9 % пацієнтів з маркерами ГВ і 
ГС сероконверсія відбулася в динаміці лікування основного захворювання 
[140]. За даними В. Ф. Марієвського та співавт. (2009 р.) серед пацієнтів, які 
перебували на лікуванні у відділеннях гематології та переливання крові, 
HBsAg та анти-НВс знаходили в 7,5 та 32,5 % обстежених, а маркери інфіку-
вання HCV – у 9,2 % осіб; у хворих відділень онкології та онкогематології 
вказані серологічні маркери виявляли в 3,3; 17,9 та 4,3 % пацієнтів відповід-
но, що значно перевищувало фоновий рівень серопревалентності ГВ і ГС у до-
норів крові [151]. 

У 70–80-ті роки минулого століття медичні маніпуляції, що супрово-
джуються порушенням цілості шкіри і слизових оболонок, які здійснюються 
з порушенням правил асептики/антисептики при недостатній оснащеності 
одноразовим інструментарієм, дезінфекційними засобами, стерилізаційним 
обладнанням тощо, були причинами понад 70 % усіх випадків ГВ. Особливо 
це стосувалося ЛПЗ та окремих відділень, де інтенсивно проводили ін’єк-
ційну терапію, оперативні втручання, забори крові, використовували різне 
обладнання. Найважливішими факторами передачі HBV і HCV у ЛПЗ різного 
профілю є ін’єкції, оперативні втручання, узяття крові з вени [158, 159]. За 
оцінками експертів ВООЗ, у країнах із високим та середнім рівнем доходів 
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щорічно здійснюють до 12 млрд ін’єкцій, близько 30 % з яких можна було б 
уникнути. При цьому значна кількість ін’єкцій та небезпечна практика їх-
нього проведення є причиною мільйонів випадків ГВ щороку серед пацієнтів 
і медичних працівників [159, 160]. За розрахунками, у світі на одну людину 
на один рік припадає 3,4 ін’єкції, з яких 39,3 % можуть здійснюватись бага-
торазовими шприцами. Вважають, що небезпечні ін’єкції в ЛПЗ відповідаль-
ні за 32 % нових випадків HBV-інфекції у світі [161, 162]. Щодо ГС, то найна-
очнішим прикладом у цьому плані є наслідки широкомасштабної кампанії з 
парентеральної терапії шистосомозу в Єгипті, що проводилася із недотриман-
ням правил асептики/антисептики при ін’єкціях. Наслідком став той факт, 
що Єгипет є сьогодні країною з найвищим рівнем розповсюдженості ГС [163]. 
Показовими також є наслідки небезпечних ін’єкцій анти-D імуноглобуліну в 
Ірландії та специфічного протиправцевого імуноглобуліну в Франції, що при-
звели до масового зараження людей [164–166]. 

Особливе місце займають парентеральні гепатити в хірургічній практиці. 
За результатами досліджень з оцінки відносного ризику внутрішньолікарня-
ного інфікування пацієнтів HBV, у відділеннях абдомінальної хірургії він 
дорівнює 2,0–7,5 %, щелепно-лицевої хірургії – 1,6–4,5 %, хірургічної гіне-
кології – 1,2–5,5 %. Для передачі HCV показник відносного ризику при аку-
шерсько-гінекологічних втручаннях оцінений у 5,6–26,3 %, при абдоміналь-
них хірургічних операціях – 3,2–14,9 %, офтальмологічних – 1,1–23,2 % 
[167]. Відповідно до матеріалів досліджень, проведених в Україні, показники 
інфікованості пацієнтів HBV у хірургічних відділеннях у середньому стано-
вили 14,5 % (за наявності анти-НВс), у відділеннях травматології та орто-
педії – 16,8 %, а маркери HCV визначали відповідно в 3,8 та 1,7 % хворих 
[133, 151].

Суттєву інфекційну небезпеку становлять ендоскопічні процедури (брон-
хо-, цисто-, гастро-, дуодено-, іриго-, колоноскопія та ін.). У розвинених краї-
нах натепер ризики інфікування HBV, HCV, ВІЛ при суворому дотриманні 
стандартів обробки ендоскопів вважаються невисокими [168], проте ці проце-
дури в державах післярадянського простору все ще справедливо розцінюють 
як «вузьке місце» в інфекційному контролі. На тлі наявної недостатності інс-
трументарію в ендоскопічних кабінетах нерідко відбуваються грубі порушен-
ня в режимах знезараження обладнання, яке за відповідним ступенем «кри-
тичності» потребує дезінфекції високого рівня. Якщо якісна дезінфекція 
ендоскопа потребує не менше 45 хв, то за один робочий день можна обстежи-
ти не більше ніж п’ять осіб, у той час як насправді через кабінети проходять 
10–15 і більше пацієнтів. За іншою інформацією, отриманою на базі аналізу 
звітів з 75 адміністративних територій Російської Федерації, в ендоскопічних 
відділеннях/кабінетах протягом однієї робочої зміни в 2004–2005 роках у се-
редньому виконували по 6,7 фібро-езофаго-гастро-дуоденоскопії, 1,3–1,4 фіб-
ро-бронхоскопії та 0,7 фібро-колоноскопії. У середньому в Російській Феде-
рації в 2005 році навантаження на один фіброгастроскоп становило 2,9 
дослідження за одну робочу зміну, на один колоно- і бронхоскоп – менше 
 одного.  Разом з цим, у ряді ЛПЗ навантаження на один гастроскоп було від 
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шести до 18 досліджень на одну добу; майже дві третіх ЛПЗ не мали умов для 
дотримання технологічного процесу обробки гнучких ендоскопів та асептич-
ного зберігання; кожен четвертий ендоскоп після використання лише дезін-
фікували без повного технологічного циклу, а понад 10,0 % ендоскопів не 
підлягали адекватному очищенню взагалі; 27,0 % ендоскопів на момент до-
слідження використовувалися вже понад 10 років; дезінфекція високого рів-
ня здійснювалася лише в 47,7 % ЛПЗ, а тест на герметичність ендоскопів 
(конструктивну цілісність) – у 42,9 % медичних закладів [159, 169–171]. На 
жаль, в Україні подібні дослідження та відповідна статистика відсутні.

Серед інших лікувально-діагностичних втручань необхідно виділити та-
кож зондові процедури та біопсії. Наводяться приклади внутрішньолікарня-
ного зараження HBV у відділенні серцевої трансплантології після проведення 
трансвенозної ендоміокардіальної біопсії. Показано, що частота передачі 
HBV корелювала з кількістю HBsAg-позитивних пацієнтів, які перенесли 
вказану процедуру протягом одного дня в одному приміщенні, та загальною 
кількістю біопсій, здійснених після маніпуляцій із серопозитивним хворим. 
Ретельно проведене епідеміологічне розслідування дозволило встановити, що 
передача HBV не була пов’язана власне з медичним обладнанням, а відбува-
лася внаслідок потрапляння крапель контамінованої крові при операції на 
оточуючі поверхні та матеріали [172].

Не можна вважати благополучною й ситуацію щодо стоматологічного лі-
кування: майже кожна стоматологічна маніпуляція супроводжується трав-
муванням ротової порожнини, і далеко не весь стоматологічний інструмент 
підлягає належній передстерилізаційній обробці, дезінфекції, стерилізації. 
Це добре ілюструють вітчизняні дані, згідно із якими в структурі медичних 
парентеральних втручань як можливих факторів передачі HBV у м. Києві в 
1998–2007 роках найбільша частка – від 30,3 до 55,5 % – припадала саме на 
стоматологічні маніпуляції, у тому числі в приватних клініках і кабінетах 
[76, 85].

Наведені в стислому вигляді матеріали ілюструють можливість прихова-
ного парентерального зараження HBV і HCV пацієнтів, коли джерела збудни-
ків представлені, головним чином, іншими пацієнтами, а факторами переда-
чі вірусів є лікувально-діагностичні маніпуляції, пов’язані з порушенням 
цілісності шкіри та слизових оболонок, із залученням різноманітного інстру-
ментарію, обладнання та устаткування. Разом з цим, описані непоодинокі ви-
падки внутрішньолікарняного зараження пацієнтів, коли джерелом збудни-
ків слугували безпосередньо медичні працівники, які хворіли на будь-яку 
форму гемоконтактних вірусних гепатитів [173]. Так, за даними німецьких 
дослідників, медичні працівники з наявністю HBeAg та високим вірусним 
навантаженням були джерелами збудника для 4 % пацієнтів при проведенні 
хірургічних операцій та інших втручань, що супроводжувалися пошкоджен-
нями шкіри; HBeAg-негативні хірурги з вірусним навантаженням ДНК HBV 
106–107/мл заразили 1,5 % своїх пацієнтів. Розраховано, що при рівні віремії 
в хірурга нижче за 105/мл залишковий ризик інфікування пацієнта протя-
гом 15 років не перевищує 1:100 000 [174]. В Італії описано 14 спалахів 
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внутрішньо лікарняного ГВ, джерелами збудника в яких були 12 інфікованих 
медичних працівників, які заразили 107 пацієнтів, а рівень передачі HBV від 
медпрацівника неінфікованому хворому у відділеннях високого ризику оці-
нено в 5–13 % [175]. За результатами групи розслідування спалаху внутріш-
ньолікарняного ГВ у Канаді [176], інфікований HBV працівник, у сироватці 
крові якого містився HBeAg, і який здійснював підшкірну імплантацію елек-
тродів при проведенні енцефалографії, став джерелом збудника інфекції для 
75 пацієнтів. Опубліковані також деякі матеріали щодо можливості заражен-
ня HCV пацієнтів від інфікованих медичних працівників. Наприклад, у США 
кардіоторакальний хірург, який протягом 10 років роботи здійснив майже 
10 тисяч операцій, і був, ймовірно, інфікованим HCV при виконанні про-
фесійних обов’язків, заразив принаймні 14 пацієнтів; інші матеріали опису-
ють випадки, пов’язані із наданням медичної допомоги інфікованими HCV 
анестезіологами [177]; є інформація щодо зараження пацієнта під час опера-
ції хірургом-ортопедом [178]. У Німеччині описано дев’ять випадків, коли ін-
фіковані хірурги з високим вірусним навантаженням (> 106 РНК HCV у 1 мл) 
безпосередньо заразили 17 з 11 119 своїх пацієнтів – 0,15 %. В Італії два 
хірурги стали джерелами HCV для шести пацієнтів під час кардіоторакаль-
них операцій, що супроводжувалися стернотомією та наступним зашиванням 
грудини; вважають, що в цій країні рівень передачі HCV від медпрацівника 
неінфікованому хворому дорівнює 0,36–2,25 % [175]. За сумарними даними 
англійських фахівців, середній рівень передачі HCV пацієнтам складав 
0,26 % (з урахуванням 95 % довірчого інтервалу – від 0,13 до 0,38 %). Най-
більший рівень був оцінений для пацієнток, які підлягали Кесареву розти-
ну – до 1,97 %, найменший – для жінок, які лікувалися в гінекологічних від-
діленнях – від 0,08 до 0,36 %; для хворих відділень загальної та 
кардіоваскулярної хірургії ризик був проміжним – 0,32–0,51 % [179]. 

Представлені матеріали ще раз доводять, що в ЛПЗ доволі часто ушпита-
люються хворі, не обізнані про свій інфекційний стан через безсимптомний, 
латентний, субклінічний перебіг передусім хронічних форм інфекційного 
процесу. Виключити можливість обстеження, амбулаторного та стаціонарно-
го лікування осіб з недіагностованими формами гострого і хронічного вірус-
ного гепатиту нині очевидно неможливо. Завдяки високій стійкості HBV 
(меншою мірою HCV) у довкіллі, невисокій дозі збудника, необхідній для за-
раження, у медичних закладах можуть складатися сприятливі передумови 
для реалізації штучного парентерального шляху інфікування та розповсюд-
ження збудника як серед пацієнтів, так і медичного персоналу. Пацієнти 
вступають у тісні медичні, соціальні та особисті контакти між собою та персо-
налом. Не всі ці контакти можуть бути регламентованими, а тим більше про-
контрольованими, тому постійно підтримується можливість передачі збудни-
ків ГВ і ГС за ланцюгами: пацієнт → пацієнт, персонал → пацієнт, пацієнт →
персонал, персонал → персонал [180]. І, на відміну від інших внутрішньолі-
карняних інфекцій, людина, інфікована в ЛПЗ (внаслідок медичних інвазив-
них маніпуляцій або при виконанні професійних обов’язків), поза стінами 
медичної установи може слугувати джерелом HBV/HCV та передавати 
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 збудників сприйнятливим особам у будь-який природний чи штучний спосіб 
(рис. 3.10).

Медичний персонал у ході виконання професійних обов’язків наражаєть-
ся на комплексний вплив несприятливих факторів внутрішньолікарняного 
середовища фізичної, хімічної та біологічної природи, але на першому місці 
з-поміж вказаних чинників є фактори біологічного походження, на част ку 
яких, за оцінками, у середньому припадає 73 % [181, 182], до яких належать 
мікроби, віруси, найпростіші, гриби, паразити. Отже, перелік інфекційних 
захворювань медичного персоналу, пов’язаних з професійною діяльністю, до-
волі широкий, і зараження може відбуватися в результаті реалізації як при-
родних, так і штучних механізмів і шляхів передачі збудників інфекції. 
З природних найчастіше через повітря реалізується туберкульоз, інші інфек-
ції дихальних шляхів; у медичних установах, де є лабораторні тварини, пер-
сонал може зазнавати ризику зоонозних інфекцій. Штучні шляхи передачі 
(артифіційні) асоціюються з інвазивними лікувально-діагностичними проце-
дурами, які супроводжуються ймовірністю зараження збудниками, що пере-
даються з контамінованою кров’ю та біологічними рідинами хворих. За оцін-
ками, при контакті з кров’ю може бути передано 26 інфекційних агентів, але 
найактуальнішими з них, як збудники внутрішньолікарняних інфекцій, є 
віруси гемоконтактних гепатитів [183, 184]. 

Внутрішньолікарняні інфекції є важливою складовою забезпечення 
якості медичної допомоги та створення безпечного госпітального середовища. 
Ця проблема стала актуальною ще тоді, коли з’явилися лікарні та пологові 
будинки. Але протягом тривалого періоду основні профілактичні заходи, у 
тому числі стосовно гемоконтактних гепатитів, спрямовувалися лише на за-
побігання зараженню пацієнтів. Перші повідомлення про професійне зара-
ження вірусом гепатиту можна датувати 1949 роком, коли в літературі 
з’явилося повідомлення про випадок сироваткового гепатиту в співробітника 

Рис. 3.10. Схематичний ланцюг розповсюдження 
внутрішньолікарняних парентеральних вірусних гепатитів

Контактні особи поза межами ЛПЗ

Пацієнти ЛПЗ Медичні працівники

Джерело 
збудника інфекції

Фактори 
передачі
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банку крові [185], і Радою з відшкодувань працівникам штату Нью-Йорку 
була винесена Постанова щодо компенсації професійної небезпеки. Одразу 
після цього C. Kuh та W. E. Ward (1950 р.) описали сім випадків гепатиту се-
ред працівників фармацевтичної компанії, що вони отримали внаслідок робо-
ти з кров’ю та її похідними, а M. L. Trumbull та D. J. Greiner (1951 р.) опи-
сали 16 випадків захворювання на гепатит серед медичних працівників 4 лі-
карень [186, 187]. Усі ці автори підкреслювали, що ймовірність надбання 
інфекції була пов’язана з контактами рук персоналу з кров’ю та її продукта-
ми за випадкових уколів голками, порізів уламками скла тощо під час вико-
нання професійних обов’язків. У 1966 році, коли вже було відкрито HBV, у 
роботі E. B. Burne [188] уперше був зроблений наголос, що вірусний гепатит є 
профе сійною інфекційною хворобою медичних працівників. У 70-х роках ми-
нулого століття результатами серологічних досліджень, проведених у США, 
було показано, що розповсюдженість HBV-інфекції серед медичних праців-
ників у 10 разів вища, ніж у загальній популяції [189]. Інформація щодо роз-
повсюдження ГС серед медичних працівників тривалий час була доволі су-
перечливою та іноді залишається такою дотепер. У низці досліджень відзна-
чався достатньо високий ризик інфікування співробітників охорони здоров’я 
HCV, але в ряді випадків не знайдено підтвердження саме професійного інфі-
кування. За одними оцінками, частота виявлення серологічних маркерів ГС у 
медичних працівників подібна або навіть нижча, ніж у загальній популяції, 
але наголошу єть ся, що це тісно пов’язано із супутніми факторами (генетични-
ми, соціаль но-економічними, ступенем забезпеченості та рівнем належного 
інфекційного контролю, розповсюдженням інфекції на певній географічній 
території тощо). Натомість інші повідомлення свідчать про те, що серологічні 
ознаки HCV-інфекції у медичних працівників виявляються в 2–3 рази часті-
ше і навіть більше, порівняно зі середньою їхньою розповсюдженістю серед 
загального дорослого населення [173, 190]. І, у будь-якому разі, практично 
всі фахівці погоджуються на необхідності впровадження запобіжних заходів 
щодо можливого професійного зараження медичних працівників HCV, так 
само як і HBV.

Але питання професійного зараження вірусами гепатитів і відповідних 
захисних заходів для медичних працівників почали активно розроблятися 
лише тоді, коли людство зіткнулося з проблемою ВІЛ-інфекції – хвороби з 
подібними механізмом, шляхами та факторами передачі збудника. Дослід-
женнями, що були здійснені в 80-х роках минулого століття, було встановле-
но, що в країнах Західної Європи щороку близько 500 медичних працівників 
були інфіковані HBV при виконанні професійних обов’язків, а в азійських 
країнах їхня кількість наближалась до 6400 осіб. За один рік у середньому 
100–200 медичних працівників втрачали життя через віддалені наслідки 
професійно набутого вірусного гепатиту – цирозу та первинного раку печін-
ки. Усе це сприяло формулюванню концепції щодо вірусних гепатитів як 
професійних інфекцій медичних працівників. Сьогодні вже не дискутується 
можливість внутрішньолікарняного інфікування медичних працівників 
HCV, і ГС, так само як і ГВ, можна віднести до групи професійних заражень. 
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Відповідно до пізніших оцінок фахівців ВООЗ, ретроспективно розрахованих 
на 2000 рік, у світі 66 000 медичних працівників могли інфікуватися HBV, 
16 000 – HCV і 1000 – ВІЛ внаслідок парентеральних травм, отриманих при 
виконанні професійних обов’язків [191]. 

Проблема ймовірного ризику для медичних працівників стосовно вірус-
них гепатитів під час професійної діяльності вивчалася й у нашій країні. Так, 
ще в 1966 році академік Л. В. Громашевський писав: «…Широкое использо-
вание медицинской техники при проведении массовых прививок.., при пер-
кутанных методах аппликации лечебных препаратов, а также развитие форм 
малой хирургии для диагностических и лечебных целей широко открыли… 
бесспорно доказанный дополнительный путь заражения… от больных и пере-
несших инфекцию длительных носителей посредством многообразных арте-
фактов («парентеральные способы передачи заразы»), связанных с различны-
ми формами медицинских манипуляций, способных внести вирус через 
 поврежденную кожу и слизистые» [192]. У 1967 році в роботі професора 
Д. Х. Фоміна було відзначено, що «…специфика условий, способствующих 
парентеральной передаче гепатита… обусловлена длительным… пребыванием 
больных на излечении с применением многочисленных инъекций, гемотранс-
фузий, проведением внутрикожных аллергических проб, взятием крови из 
пальца, хирургическими вмешательствами. Возникающие… заболевания… 
склонны трактовать как «медикаментозный гепатит»… От больных с непра-
вильно диагностированным «медикаментозным гепатитом»… больные и ме-
дицинский персонал заражаются вирусом гепатита» [188]. Отже, минуло вже 
понад 50 років з того часу, як вітчизняні фахівці визнали, що гемоконтактні 
вірусні гепатити можуть бути професійною загрозою для медичних працівни-
ків, і сьогодні цей факт ні в кого не викликає сумніву.

За даними російських фахівців, у структурі професійних захворювань ме-
дичних працівників на частку парентеральних вірусних гепатитів припадає 
до 16 % [182]. На засіданні координаційної ради Загальноросійської суспіль-
ної організації «Асоціація медичних сестер Росії», що відбулося в лютому 
2013 року, були озвучені факти, відповідно до яких майже 40 % медичних 
працівників мають серологічні ознаки наявного або перенесеного вірусного 
гепатиту, а розповсюдженість ГВ і ГС серед медичних працівників Російської 
Федерації в три рази вища, ніж у середньому по країні. 

Особливостями парентеральних форм вірусних гепатитів у медичних пра-
цівників є частіший розвиток поєднаних форм вірусного гепатиту (ГВ+ГС); 
розвиток захворювання на тлі попереднього професійного або токсико-алер-
генного ураження печінки (медикаментозної, хімічної природи); резистент-
ність до терапії, частіший розвиток печінкової недостатності, ЦП, ГЦК [194]. 
Усе це призводить до тяжчого перебігу хвороби, обумовлює несприятливий 
прогноз щодо наслідків вірусних гепатитів у співробітників системи охорони 
здоров’я. Так, при вивченні структури захворюваності та клінічних особли-
востей перебігу парентеральних вірусних гепатитів у медичних працівників 
інфекційних лікарень Владивостока (РФ) у 2005–2009 роках, за даними Цент-
ру вірусних гепатитів, 90,3 % випадків припадало на хронічний, а 9,7 % – 
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на гострий вірусний гепатит. Усі гострі форми (100 %) були етіологічно 
пов’язані з HCV; хронічний гепатит у 83,5 % випадків був представлений 
хронічним ГС, у 12,4 % – хронічним ГВ; у 2,5 % медичних працівників 
хронічний ГВ супроводжувався дельта-інфекцією, у 1,6 % осіб було діагнос-
товано поєднану хронічну інфекцію HBV+HCV. Перебіг гострого вірусного 
гепатиту характеризувався циклічністю та переважанням середньотяжких 
форм. У клініці хронічних гепатитів мали місце астенічний синдром (100 %), 
диспепсія (100 %), болі в суглобах (45 %), жовтяниця (30 %), збільшення 
розмірів печінки й селезінки (95 %), позапечінкові прояви (20 %) та порталь-
на гіпертензія (15 %). У 85 % захворілих медичних працівників було доведе-
но професійне зараження HBV та/або HCV [195]. Відповідно до більш ранніх 
повідомлень (м. Самара, РФ), у структурі захворюваності медичних праців-
ників у 2002–2004 роках серед осіб з HBV-, HCV-, HDV-інфекцією більшість 
страждали на хронічний ГВ (56 %); при цьому на момент хвороби 93,3 % з 
них не були вакцинованими [196]. У Липецькій області (РФ) у 2004–2006 ро-
ках спостерігалося зниження захворюваності медичних працівників на го-
стрі, хронічні й латентні форми ГВ у чотири рази порівняно з дощепним пе-
ріодом (до 1997 р.) на тлі зростання вперше виявлених випадків «носійства» 
HCV [197]. За даними українських фахівців, при аналізі структури випадків 
парентеральних вірусних гепатитів серед медичних працівників багатопро-
фільних лікарень Житомирської області в 2000–2005 роках було встановле-
но, що ГВ перенесли 53 особи (51,0 %), ГС – 47 працівників (45,2 %), поєдна-
ну інфекцію HBV+HCV – чотири медичні працівники (3,8 %) [198]. У цілому 
в більшості джерел літератури наголошується на тому, що останніми роками 
спостерігається певний перерозподіл у структурі захворюваності на гемокон-
тактні гепатити серед медичних працівників – паралельно із поступовим і 
постійним зменшенням захворюваності та розповсюдженості ГВ невпинно 
зростає рівень ураженості HCV, у багатьох випадках обумовлений професій-
ною діяльністю. Зростає також актуальність проблеми формування в медич-
них працівників хронічних форм ГВ і ГС та їхніх ускладнень. Значніша 
схильність до хронізації інфекційного процесу ГС порівняно з ГВ (60–80 % 
проти 5–10 %) збільшує його епідеміологічну небезпеку як професійної ін-
фекції медичних працівників. 

Серед загальних факторів, що визначають тенденцію до зростання рівня 
внутрішньолікарняної захворюваності на парентеральні вірусні гепатити, у 
тому числі медичних працівників, слід виділити широке застосування по-
шкоджуючих або проникаючих інвазивних процедур як діагностичних, так 
і лікувальних (хірургічних і терапевтичних) маніпуляцій; певний зсув у 
структурі осіб, які ушпиталюються (збільшення прошарку осіб старшого 
віку, ослаблених дітей, пацієнтів з тривалими хронічними захворюваннями, 
які раніше не виліковувались) та ін. Не можна виключати такий фактор, як 
усталені погляди багатьох фахівців терапевтичного профілю на хронічні ге-
патити, цироз та рак печінки як на суто соматичну патологію. Проте сьогодні 
підтверджено єдність і нерозривність епідемічного процесу гострих і хроніч-
них гепатитів В, С, D. У зв’язку з цим до категорії інфекційних хвороб, крім 
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хронічних гепатитів, необхідно віднести патологію, яку традиційно розгля-
дали як терапевтичну – вірусоносійство, цироз печінки, гепатоцелюлярну 
карциному, етіологічно обумовлені вірусами парентеральних гепатитів.

Основними причинами професійного інфікування медичних працівників 
вірусами гемоконтактних гепатитів є такі:

– відсутність настороги;
– порушення санітарно-протиепідемічного режиму;
– нехтування індивідуальними засобами захисту;
– невиконання профілактичних заходів у випадках поранень, контактів 

з кро в’ю або іншим біологічним матеріалом (видалення контаміновано-
го матеріалу з рани, поверхні шкіри; післяконтактна профілактика 
тощо).

Вивчення виробничого травматизму з позиції оцінки ступеня ризику для 
власного життя медперсоналу показало, що переважали пошкодження при 
контакті з імовірно контамінованим матеріалом (82,8 %), причому більшість 
з них (73,6 %) були пов’язані з уколами (р < 0,01). При контакті з доведеним 
контамінованим матеріалом найбільше число виробничих нестандартних си-
туацій (73,3 %) було обумовлено потраплянням біологічних рідин на шкіру 
та слизові оболонки. 

Оцінка забезпечення медперсоналу захисними індивідуальними засобами 
показала, що 15 % працівників на момент травми не використовували медич-
них рукавичок. При роботі з доведеним контамінованим матеріалом рукавич-
ками не користувалися 7 % медперсоналу, при роботі з імовірно контамінова-
ним матеріалом – 17 %; 39 % працівників не були вакцинованими проти ГВ 
[199].

На окрему увагу заслуговує той факт, що клініко-епідеміологічні особли-
вості ГВ і ГС створюють серйозні передумови для занесення відповідних збуд-
ників у лікувально-профілактичні заклади різного профілю, накопичення 
значної кількості невиявлених джерел вірусів з подальшою загрозою їхнього 
розповсюдження як серед пацієнтів, так і медичних працівників. У 90-х ро-
ках минулого століття до соматичних відділень ЛПЗ різного профілю протя-
гом одного року надходили від шести до 55 хворих на хронічні вірусні гепати-
ти на 1000 пролікованих пацієнтів, а в медичних закладах на 100 і більше 
ліжок постійно перебували один або декілька таких пацієнтів [200]. Пізніше 
на прикладі ЛПЗ Санкт-Петербурга (РФ) при вивченні динаміки розповсюд-
ження вірусних гепатитів було встановлено, що середній щорічний темп при-
росту госпіталізації до стаціонарів і відділень неінфекційного профілю хво-
рих на гострий ГВ складав 11,4 %, на хронічний ГВ – 6 % [201]. У цьому 
плані дуже показовими є дані Інституту епідеміології та мікробіології імені 
Пастера в Санкт-Петербурзі (РФ), відповідно до яких 7 % хворих на гострий 
ГВ і 34 % осіб з хронічним ГВ уперше виявили в стаціонарах неінфекційного 
профілю; у 41,3 % випадків приводом для госпіталізації стають хвороби, що 
потребують хірургічного або акушерсько-гінекологічного втручання; 21,1 % 
пацієнтів ушпиталили до гастроентерологічних відділень, 15 % – до кардіо-
логічних, 10 % – до психіатричних. Основна частина хворих (66,2 %) після 
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виявлення інфекції залишилася на лікуванні за місцем первинної госпіталі-
зації, а для 76,8 % пацієнтів тривалість перебування в непрофільних відді-
леннях перевищувала 10 діб [202]. 

Джерелами збудників гемоконтактних гепатитів для медичних працівни-
ків можуть бути не тільки пацієнти, але й відвідувачі хворих, самі медичні 
працівники та особи, яких залучають до догляду за хворими. Звісно, найбіль-
шу епідемічну значущість як джерело збудників інфекції мають пацієнти, у 
той час як значимість інших дещо обмежена, і сьогодні поки ще не оцінена в 
кількісному плані. Але серед них трапляються носії HBV і HCV, що в деяких 
випадках може також бути небезпечним. З-поміж пацієнтів до основних кате-
горій джерел вірусів парентеральних гепатитів слід віднести хворих на хро-
нічні маніфестовані, субклінічні та інапарантні форми інфекції, які надійно 
депонують вірус на довгі роки та забезпечують безперервність епідемічного 
процесу. Хворі на гострі форми вірусних гепатитів сприяють появі нових осіб 
з хронічною інфекцією і тим самим компенсують «природний» відсів джерел 
збудників інфекції (за рахунок летальних вислідів і випадків одужання). Епі-
демічний процес парентеральних вірусних гепатитів у ЛПЗ, підпорядковую-
чись загальним законам епідеміології, має свою унікальну специфіку, законо-
мірності, без серйозного та ґрунтовного вивчення яких не можна розрахову-
вати на дієвість та ефективність профілактичних і протиепідемічних заходів. 
При цьому слід враховувати класичні постулати, відповідно до яких будь-які 
інфекційні хвороби здатні стрімко й широко розповсюджуватись при наймен-
шому зниженні інтенсивності заходів боротьби й профілактики, особливо на 
тлі погіршення соціально-економічних умов життя населення. Варто пам’я-
тати, що епідемічна ситуація з парентеральних вірусних гепатитів у ЛПЗ 
прямо залежить від частоти госпіталізації хворих на ГВ і ГС, носіїв HBV і 
HCV, що, у свою чергу, обумовлено рівнем розповсюдженості інфекцій серед 
загального населення. 

3.3. З К ЗА АЖ   А К  

У А  А Т А Ь  АТ Т

Ризик (від грецького Risikon – бескид) – це можлива небезпека будь-якого 
несприятливого наслідку; ризик завжди означає ймовірнісний характер на-
слідку, хоча під цим словом частіше розуміють саме несприятливий наслідок. 
Іншими словами, ризик – це очікувана ймовірність (частота) події (напри-
клад, хвороби, інфікування тощо), що може виникнути під впливом певного 
фактора (фактора ризику), а у вузькому сенсі, ризик – це кількісна оцінка 
 небезпеки. На думку відомого російського епідеміолога Б. Л. Черкаського 
(2007 р.), ризик присутній практично в усіх сферах життя людини, тому 
 точно, однозначно та універсально сформулювати його поняття неможливо, 
оскільки визначення ризику залежить від сфери його використання, і не ви-
падково, що існує багато визначень і трактувань поняття «ризик». Фактора-
ми ризику можуть бути будь-які зовнішні впливи, проте вони не завжди є 
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безпосередніми чинниками виникнення захворювання, а можуть лише слугу-
вати побічною позначкою можливої небезпеки. У біомедичних роботах кон-
цепція ризиків та їхня оцінка активно використовуються в рамках епідеміо-
логічних досліджень і доказової медицини. 

Епідеміологічний ризик включає поняття «час ризику», «територія ри-
зику», «група ризику» тощо – все це безпосередньо стосується оцінки ризиків 
медичних працівників стосовно професійних гемоконтактних інфекцій. Крім 
того, необхідно також розмежовувати ряд понять, таких як «ризик заражен-
ня» та «ризик захворювання», «індивідуальний та колективний ризик зара-
ження і захворювання» та низку інших. Фундаментом ризику є небезпека 
(основа, що формує ризик), а отже, у математичному виразі ризик – це функ-
ція від можливої (імовірної) небезпеки та рівня негативних наслідків у разі її 
реалізації, а кількісний вимір ризику – показник ступеня цих несприятли-
вих наслідків, що очікуються [203]. 

До факторів епідемічного ризику належать біологічні, природні та со-
ціальні чинники або обставини, що визначають можливість (імовірність) уск-
ладнення епідеміологічної (або епідемічної) ситуації, тобто збільшення ризи-
ку виникнення або зростання кількості інфекційних станів [203], у нашому 
випадку – будь-яких форм інфекційного процесу ГВ і ГС у медичних праців-
ників (гострих та хронічних маніфестних і прихованих, вірусоносійства). До 
переліку біологічних, природних і соціальних факторів, що можуть впливати 
на ризик професійного зараження вірусами ГВ, ГС (і ВІЛ) медичних праців-
ників, можна віднести наступні: напруженість праці, частота травматизації 
шкіри та слизових оболонок, «тяжкість» травми, укомплектованість штатів, 
стаж роботи, частота виконання інвазивних методів діагностики й лікуван-
ня, поширеність гемоконтактних гепатитів у пацієнтів, використання засобів 
індивідуального захисту, охоплення медичних працівників щепленнями про-
ти ГВ, наявність засобів дезінфекції інструментів і виробів медичного призна-
чення, особливості системи поведінки з медичними відходами та ряд інших. 
Крім того, не можна забувати про інфекційний стан пацієнта – джерела збуд-
ника (вірусне навантаження, клінічний перебіг, супутня інфекційна патоло-
гія), імунний стан медичного працівника, технічну майстерність персоналу 
при виконанні інвазивних маніпуляцій тощо [204]. 

За постулатами класичної епідеміології Л. В. Громашевського, відтворен-
ня кожного нового випадку інфекції є елементарним ланцюгом епідемічного 
процесу, структура якого складається з джерела збудника інфекції, механіз-
му його передачі та сприйнятливого організму. Кожна з перелічених ланок 
може становити епідеміологічну небезпеку, яка безпосередньо стосується ри-
зику професійного зараження медичних працівників збудниками гемокон-
тактних гепатитів. Оцінюючи матеріали літератури стосовно професійного 
ризику для медичних працівників, можна дійти висновку, що більшість пові-
домлень зосереджені на небезпеці механізму та факторів передачі збудників. 
Автори, як правило, оперують поняттями індивідуального ризику, і кількіс-
но він вимірюється величиною від нуля до одиниці, або від 0 до 100 %. Саме в 
цьому плані ми й будемо розглядати ризик зараження персоналу лікувально-
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профілакичних закладів HBV і HCV, маючи на увазі безпосередній ризик, 
пов’язаний з контактами з кров’ю або іншими контамінованими біологічни-
ми субстратами пацієнтів, що визначається можливістю реалізації механізму 
передачі, імовірністю передачі збудника та ймовірністю того, що біологічний 
матеріал, з яким відбувся контакт (фактор ризику), був контамінованим.

До потенційно небезпечних біологічних рідин відносять наступні: кров, 
компоненти, препарати крові; сперму та піхвові секрети; цереброспінальну, 
перикардіальну, синовіальну, плевральну, перитонеальну, амніотичну ріди-
ни; слину; інші біологічні рідини, контаміновані кров’ю (сечу, блювотні 
маси, мокроту, потову та слизову рідини та ін.). Безперечно, «найефективні-
шим» фактором передачі збудників інфекції є кров, а інші біосубстрати є не-
безпечними, якщо містять домішки крові, що доведено рядом досліджень 
щодо наявності генетичного матеріалу HBV і HCV у зазначених рідинах. Так, 
ДНК HBV знайдено в слині, сечі, рідині носоглотки, спермі, цервіковагіналь-
ній рідині, сльозі [205–208]. РНК HCV, крім крові, знаходили в слині [209], 
жовчі [210], поті [211], сім’яній рідині [212], цервіковагінальних секретах 
жінок [213]. Щодо останнього біосубстрату, то його інфекційний потенціал 
поки що залишається невирішеним, але показано, що небезпека може зроста-
ти, зокрема, під час менструацій [213, 214]. РНК HCV частіше знаходили в 
цервіковагінальній рідині коінфікованих ВІЛ+HCV жінок, особливо за наяв-
ності віремії HCV, або ж у разі, коли в даному біосубстраті також визначали 
РНК ВІЛ [215]. Опубліковані декілька повідомлень щодо передачі HCV ме-
дичному працівникові після потраплянні бризок крові в очі [216, 217] або на 
ушкоджену (потріскану) шкіру [218], але точної оцінки ризику таких експо-
зицій поки що не надано. Описаний випадок зараження HCV (та водночас 
ВІЛ) внаслідок контакту блювоти та фекалій пацієнта з ушкодженою шкірою 
медичного працівника [219]. Отже, навіть якщо відмінні від крові біосубстра-
ти пацієнтів самі не містять вірусу, їх також слід розглядати як потенційний 
фактор передачі HBV і HCV, передусім, в умовах ЛПЗ. 

Таким чином, зараження медичного працівника HBV/HCV/ВІЛ може від-
бутися за умови проникнення будь-якої з перелічених рідин крізь шкірні 
покриви (навіть за мікроскопічних травм) або ж при потраплянні бризок на 
кон’юнктиву ока чи інші слизові оболонки сприйнятливої особи. Зараження 
є ймовірним і при контакті інфекційного матеріалу з рановими поверхнями, 
тобто при безпосередньому фізичному контакті з опіковими поверхнями або з 
ексудативними вогнищами ураження на шкірі (при екземі, екземоподібному 
дерматиті тощо). Крім перелічених випадків, збудники гемоконтактних гепа-
титів можуть потрапляти на попередньо поранену, подряпану шкіру та сли-
зові оболонки медичного персоналу з оточуючих поверхонь, забруднених 
кров’ю або іншими біологічними рідинами, але більшою мірою це стосується 
ризику зараження HBV через високу стійкість цього вірусу в довкіллі.

Підвищений ризик зараження збудниками гемоконтактних гепатитів 
визначається не лише приналежністю медичного працівника до будь-якої 
професії (хірург, терапевт, лаборант та ін.) або місцем його роботи (опера-
ційна, палата, лабораторія). Необхідно брати до уваги конкретні обов’язки, 
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унаслідок виконання яких може відбуватися контакт з кров’ю, іншими по-
тенційно небезпечними або контамінованими біологічними субстратами. Де-
які фахівці в галузі інфекційного контролю вважають, що достеменно вста-
новити шляхи й фактори передачі HBV і HCV при зараженні медичних 
працівників вдається лише в 20–30 % випадків. Разом з тим, за даними до-
слідників, що ґрунтуються на оцінках фахівців ДУ «Республіканський центр 
гігієни, епідеміології та колективного здоров’я» (РФ), у 2005–2007 роках се-
ред медичних працівників у м. Москві в структурі шляхів і факторів передачі 
збудників парентеральних гепатитів більшість припадала на ін’єкції (22,9–
29,5 %), забори крові (20,8–26,8 %), оперативні втручання (21,0–25,0 %), 
переливання крові (16,0–22,9 %), гінекологічні маніпуляції (0–6,3 %), ен-
доскопічні дослідження (0,1–4,0 %), стоматологічні процедури (2,1–3,6 %), 
проведення гемодіалізу (0–1,8 %). З цими даними узгоджуються висновки 
незалежної міжнародної групи експертів ВООЗ, відповідно до яких у перелік 
маніпуляцій, що характеризуються найвищим ризиком стосовно інфікуван-
ня медичного персоналу збудниками гемоконтактних інфекцій, відносять на-
ступні: узяття крові, виконання ін’єкцій, перев’язки хворих та обробку ран, 
допомогу при пологах, стоматологічні процедури, роботу на станції швидкої 
медичної допомоги, у патолого-анатомічних відділеннях, виконання інвазив-
них діагностичних і лікувальних процедур, проведення лабораторних дослід-
жень, роботу з дітьми та дорослими із затримкою розумового розвитку або в 
закритих закладах і ряд інших [220]. Тобто, «ризикованою» можна вважати 
професійну діяльність, пов’язану практично з усіма інвазивними медичними 
маніпуляціями, і не тільки.

Одним з головним факторів, що обумовлюють ризик професійного інфіку-
вання HBV/HCV, є характер і частота професійних контактів з кров’ю або ін-
шими рідинами організму хворого при аварійних ситуаціях, тобто пораненні 
гострими інструментами. Аварійні ситуації можуть мати місце не тільки при 
перелічених маніпуляціях, але й при утилізації використаного медичного об-
ладнання, прибиранні робочого місця, роботі з використаним інструмен-
тарієм та ін.

За оцінками фахівців ВООЗ, у світі на близько 35 млн медичних праців-
ників щороку припадає близько 3 млн випадків експозицій біологічними суб-
стратами хворих, понад 90 % з них – у країнах з обмеженими ресурсами 
[191]. У глобальному масштабі, професійні експозиції відповідають за 2,5 % 
випадків ВІЛ-інфекції та 40 % випадків ГВ і ГС серед працівників охорони 
здоров’я [221]. Щороку результатом професійного впливу біологічних рідин 
можуть бути 66 тис. випадків ГВ (від 2400 до 240 000) та 16 тис. випадків ГС 
(6000–86 000), які, у свою чергу, є причиною 261 (86–923) випадків передчас-
ної смерті від HBV-інфекції та 145 (53–766) – від HCV-інфекції у медичних 
працівників упродовж 2000–2030 років, і половина з них – у країнах Африки 
на південь від Сахари [191, 222]. 

Як вже згадувалося, ризик зараження збудниками гемоконтактних ін-
фекцій медпрацівників, які виконують маніпуляції, пов’язані з кров’ю або 
іншими біосубстратами пацієнта, залежить від конкретних умов, зокрема, 
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виду контактів з кров’ю, їхньої частоти, типу контакту, об’ємів біологічних 
рідин, небезпеки пацієнта-джерела збудника та ін. [204]. Зазвичай, ризик ін-
фікування HBV у середньому оцінюють у 6–30 %, HCV – у 3–6 %. Але ці про-
порції можуть змінюватися залежно від багатьох похідних. Є дані, відповідно 
до яких рівень передачі HBV після травми голкою шприца від HBeAg-пози-
тивного джерела збудника інфекції коливається від 30 до 62 %, а ризик після 
аналогічної травми голкою, або іншим інструментом, контамінованим кров’ю 
пацієнта без НВе-антигенемії, – від 6 до 37 %. При цьому не слід забувати, 
що деякі пацієнти можуть бути інфіковані HBV з прекоровими мутантами, 
котрі асоціюються з високим вірусним навантаженням за відсутності HBeAg 
у циркуляції, що також підвищує ризик передачі вірусу ГВ сприйнятливому 
невакцинованому медичному працівникові [223, 224]. Підраховано, що ри-
зик передачі HCV від пацієнта з рівнем РНК, що визначається, при крізь-
шкірному (перкутанному) контакті з кров’ю пацієнта становить 0,5–1,8 % 
[225–227]. При одноразовому уколі голкою, забрудненою кров’ю HCV-інфіко-
ваного пацієнта, він може коливатися від 0 до 10,0 % [228–230], але біль-
шість фахівців погоджуються на показник 1,8–3,0 % [55, 231]. Бразильські 
дослідники розрахували ризик професійної HCV-інфекції на рівні 5 %, а в 
діапазоні 95 % довірчого інтервалу – від 0,89 до 16,30 % [228]. Оціночний ри-
зик зростає, коли джерелом збудника інфекції є людина, у якої визначається 
РНК HCV; також ризик більший, якщо травма отримана порожнистою гол-
кою або після глибокої травми [230, 232]. Одноваріантний аналіз показав, що 
ймовірність зараження HCV може бути в 11 разів більшою в разі, коли вірус-
не навантаження РНК HCV у пацієнта-джерела збудника перевищує 6 log10 
копій/мл проти ≤ 4 log10 копій/мл [233]. За оцінками німецьких фахівців, ри-
зик набуття гострого ГС медичними працівниками в Західній Європі складає 
0,42 % проти 1,50 % у країнах Азії [234]. Після отримання травми інстру-
ментом, що був контамінований біологічними рідинами від пацієнта з невідо-
мим інфекційним статусом, ризик зараження HCV у цілому вважають не-
значним [235]. Але слід зазначити, що всі ці цифри є орієнтовними, залежать 
від багатьох факторів, а загалом є результатом множення трьох величин – 
[оцінюваний ризик випадкової експозиції кров’ю (іншими біологічними суб-
стратами)] × [поширення збудників інфекції в популяції (серед обстежува-
них пацієнтів, пацієнтів, яким надається допомога та ін.)] × [ризик 
сероконверсії після експозиції].

Звісно, імовірність зараження HBV/HCV залежить від об’єму крові, що 
потрапила у випадку травми. У 1 мл крові хворого на ГВ міститься 108–1012 

інфекційних доз збудника («інфекційна спроможність» HBV на порядок 
вища, ніж HCV і на два порядки – ВІЛ). У крові пацієнтів, інфікованих HCV, 
збудник міститься в концентрації 103–107 на 1 мл, а для ефективного зара-
ження необхідно 0,010–0,001 мл крові. 

При визначенні ризику професійного інфікування медичних працівників 
у літературі користуються наступною термінологією: 

Експонована особа (Exposed) – особа, яка мала контакт з потенційно кон-
тамінованою кров’ю/біосубстратом хворих;
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Перкутанна травма (Percutaneous injury) – прокол або поранення шкі-
ри в межах або глибше дерми;

Експозиція слизових оболонок (Mucous membrane exposure) – контакт 
крові/біосубстратів зі слизовими оболонками (очі, ротова порожнина); 

Експозиція не інтактної, ушкодженої шкіри (Non-intact skin exposure) – 
контакт крові/біосубстратів з мацерованою шкірою (дерматит, потріскана 
шкіра, інші ураження або відкриті рани, отримані до контакту з біоматеріа-
лом).

До переліку факторів, що обумовлюють тяжкість травм, відносять наступ-
ні: глибину, обширність; наявність видимої крові на інструменті, що заподіяв 
травму; травму після процедури, що виконували на вені або артерії; експози-
цію цільної крові, а не її плям, розчинів (наприклад, у розчині для місцевої 
анестезії), інших біосубстратів; отримання травми порожнистою голкою 
 великого діаметра; відсутність захисних рукавичок під час травмування; 
нехтування заходами першої допомоги (промивання, видалення крові та ін.); 
наявність у пацієнта-джерела HBeAg HBV, РНК HCV більше ніж однієї гемо-
контактної інфекції; відсутність щеплення проти ГВ. Перкутанні травми, які 
не мають вказаних ознак, розглядаються як менш серйозні (на приклад, по-
верхневі травми; кров на інструменті не помітна; не було маніпуляцій на ве-
нах та артеріях пацієнта; інші голки тощо). 

У ряді професійних (і непрофесійних) випадків небезпеку можуть стано-
вити укуси людини. Але, оскільки HBV у слині міститься в концентраціях на 
4–5 порядків менших, ніж у крові, уважають, що вона як фактор передачі 
збудника має значення лише при наявності видимих домішок крові. Разом із 
цим, є документовані випадки передачі HBV через укус людини, хворої на 
ГВ, з ушкодженням шкіри постраждалого [236, 237]. Зазначене свідчить про 
певний ризик і для медичних працівників, які надають допомогу та догляда-
ють за особами з розумовими розладами, схильними до насильства, а також 
за маленькими дітьми, певною мірою – для дантистів і фахівців з гігієни ро-
тової порожнини. Рівень ДНК HBV у слині вищий, якщо в джерела збудника 
в крові визначається HBeAg. Зокрема, за даними I. L. Heiberg і співавт. 
(2010 р.), у слині НВеAg-позитивних дітей рівень ДНК HBV був у 39 разів 
 вищим, ніж у плазмі крові дітей, серонегативних щодо HBeAg [208]. Роль 
слини як можливого фактора передачі HCV медичному працівникові та від-
повідні експозиції (включаючи укуси людини) також необхідно оцінювати з 
урахуванням того факту, що в цій рідині встановлено наявність РНК вірусу 
[114, 209]. Описано клінічні випадки передачі HCV унаслідок укусу люди-
ною, але деталі цих укусів, присутність у слині збудника або ж ступінь уш-
кодження шкіри постраждалої особи не уточнено [238]. Ще на початку 90-х 
років минулого століття були опубліковані результати експериментальних 
робіт, що свідчили на користь «спроможності» слини бути фактором передачі 
HCV [239, 240]. Тим не менше, дослідження в цьому напрямі, що були прове-
дені із залученням стоматологів, указують на низький рівень внутрішньо-
лікарняної передачі HCV [241]. Ризик передачі зростає, якщо джерелом 
 збудника є пацієнт із супутньою інфекційною патологією, наприклад, 
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 коінфікований ВІЛ. Так, був описаний випадок передачі HCV (але не ВІЛ) че-
рез укус людини, коінфікованої ВІЛ+HCV, коли постраждалий мав на руках 
поранення ще до укусу, і невідомо, чи була в роті джерела збудника кров на 
момент інциденту [242]. З другого боку, результати пізніших досліджень не 
показали підвищеного рівня РНК HCV у слині пацієнтів з коінфекцією 
ВІЛ+HCV порівняно HCV-моноінфекцією [243].

За повідомленнями експертів ВООЗ та CDC, понад 85 млн медичних пра-
цівників у світі постійно зазнають травмування контамінованими медичними 
інструментами [244]. Фахівці країн Західної Європи вважають, що, незважаю-
чи на сучасний рівень медичної науки та техніки, такі інциденти є серйозною 
проблемою охорони й безпеки здоров’я медичних працівників. У 2005 році 
дослідженнями, здійсненими ВООЗ, було показано, що рівень небезпечних 
випадків, які асоціюються з перкутанною експозицією внаслідок травми гол-
кою шприца або іншими гострими інструментами, у середньому для всіх ка-
тегорій медичних працівників країн ЄС варіює від 0,64 до 0,94 на одну особу 
кожен рік, при цьому показники можуть значно відрізнятися в окремих краї-
нах. Апроксимуючи це на кількість співробітників у секторі системи охорони 
здоров’я, можна констатувати понад 5 млн небезпечних експозицій на один 
рік [191]. Фахові оціночні дані щодо кількості вказаних епізодів у деяких 
країнах ЄС у цілому, без урахування числа працівників, зайнятих у системі 
охорони здоров’я, наведено в таблиці 3.2. 

Т а б л и ц я  3 . 2 .  Оціночна кількість небезпечних випадків, пов’язаних з уколами 
голками шприца, іншими гострими інструментами, у медичних працівників Євро-
пейських країн 

Країна
Кількість

інцидентів
на один рік

Повнота
обліку

інцидентів
Автор

Франція 32 000 50,0 % B. Elmiyeh і співавт., 2004 [245]

Бельгія 12 000 49,5 % E. Leens, 2008 [246]

Іспанія 100 000 EPINETAC, 2001 [247]

Ірландія 
(за обмежени-
ми даними)

6000;
0,1/1

N. O’Rourke і співавт., 2000 [243]

Швеція 5/1000
1 на 200 мед-
працівників

U. B. Lymer і співавт., 1997 [249]

Польща 50 000 28,0 % B. Bilski, 2005 [250]

Велика 
Британія

100 000;
0,38/1

9,0 %
A. Elder, C. Paterson, 2005 [251],
National Audit Office, 2003 [252],
Safer needles Network, 2004 [253]

Італія 26 000 44,0 % G. Ippolito et al., 1993, 1999

Німеччина
500 000; 
0,48/1

S. Wicker, H. F. Rabenau, 2007 [254], 
S. P. Clarke і співавт., 2007 [255]
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У преамбулі до Європейських рекомендацій з менеджменту працівників 
охорони здоров’я, які мали професійні експозиції HBV і HCV (2005 р.), наво-
дяться дані, згідно із якими в Європі щороку 304 тис. медичних працівників 
через ушкодження шкіри гострими інструментами наражаються на ризик 
 інфікування HBV, 149 тис. – HCV, 22 тис. – ВІЛ [256], а загальна кількість 
співробітників охорони здоров’я, які щорічно отримують травми гострими 
предметами, контамінованими HCV, HВV і ВІЛ, за розрахунками, сягає 
926 тис., 2 млн та 327 тис. відповідно [191]. За ретроспективним аналізом 
спеціалістів CDC, у ЛПЗ США наприкінці минулого століття щороку реєстру-
вали понад 0,5 млн випадків аварійних ситуацій з гострими інструментами 
серед працівників охорони здоров’я, при цьому майже половина з них, або 
приблизно 1000 на один день, припадали на перкутанні експозиції [257]. При 
цьому вважають, що частота випадків травмування інструментами (голками 
шприців) суттєво вища, ніж за результатами пасивного спостереження – від 
14 до 839 випадків на 1000 медпрацівників на один рік. За іншими вимірами, 
у США на кожні 100 зайнятих лікарняних ліжок серед медичних працівни-
ків трапляється 28 травм, пов’язаних з професійною діяльністю, на один рік 
[258]. За оцінками J. M. Lee і співавт. (2005 р.), у цій країні станом на 2002 
рік економічні витрати, пов’язані з менеджментом таких інцидентів, стано-
вили від 51 до 3766 доларів США на один випадок травмування [253]. При 
 цьому вказані цифри не враховували витрат на лікування пов’язаних хроніч-
них ускладнень (хронічних ГВ, ГС), на медичне забезпечення кожного з яких 
необхідно сотні тисяч доларів США. За даними фахівців з Великої Британії, у 
2002–2011 роках у країні було зареєстровано 4381 суттєва професійна аварій-
на ситуація, а в 2008–2011 роках – п’ять випадків професійного зараження 
медичних працівників HCV від пацієнтів унаслідок парентеральної травми 
(три – в Англії, два – у Шотландії). Нещодавніми дослідженнями, проведени-
ми в Індонезії, було показано, що травмування гострими предметами призве-
ло до 1445 випадків HBV-інфекції, 339 випадків HCV-інфекції та 18 випадків 
ВІЛ-інфекції в медичних працівників країни. У відсотковому співвідношен-
ні, з-поміж усіх професійних травм гострими предметами 44 % сприяли інфі-
куванню HBV, 47 % – HCV, 11 % – ВІЛ [260].

У цілому, у світовій літературі дуже багато різних прикладів щодо про-
фесійних експозицій медичних працівників кров’ю та іншими біосубстрата-
ми пацієнтів залежно від профілю ЛПЗ, медичної професії, виду експозиції, 
діапазону тощо, і деякі з них надано в таблиці 3.3.

Дослідженнями, проведеними в Україні, було показано, що з-поміж 905 
опитаних медичних працівників багатопрофільних лікарень м. Києва 39,7 % 
респондентів протягом останніх шести місяців спілкувалися з хворими на 
вірусні гепатити та вірусоносіями, 92,7 % у процесі професійної діяльності 
мали контакти з кров’ю, її препаратами та іншими біоло гічними рідинами 
хворих, 60,0 % з них такі контакти відмічали щодня, 24,8 % – не рідше одного 
разу на тиждень. Найчастіше такі контакти мали місце при введенні лікар-
ських і діагностичних препаратів (21,5 %), розбиранні та митті викори ста но-
го інструментарію (21,3 %), взятті крові з вени (15,8 %), перев’язках (13,9 %). 
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Т а б л и ц я  3 . 3 .  Пропорція медичних працівників, які мали принаймні одну про-
фесійну експозицію кров’ю/біосубстратами протягом одного року

Країна/група медпрацівників, 
вид експозиції 

Професійна 
експозиція, %

Автор

Корея – медичні сестри 79,9 D. R. Smith і співавт., 
2006 [261, 262]Японія – медичні сестри 46,0

Велика Британія – хірурги-
ортопеди

47,0
G. C. Wallis і співавт., 
2007 [263]

Німеччина – уколи голкою шприца

– хірургічні відділення
– педіатричні відділення
– лікарі

31,4

46,9

18,7

55,1

S. Wicker і співавт., 
2008 [244]

Туреччина
71,3 Z. Kuruüzüm і співавт., 

2008 [235]

CША – фахівці з електроміографії
64,0

(8,0 – > 5 на 1 рік)
F. J. Mateen і співавт., 
2008 [264]

Литва – травмування гострими 
інструментами, у тому числі

– потрапляння на шкіру й слизові 
крові та інших біологічних рідин 

– травмування + експозиція біоло-
гічними рідинами

– потрапляння біологічних рідин 
на неушкоджену шкіру

– потрапляння біологічних рідин 
в очі

51,4

62,1

39,6

63,0

20,0

G., Gailiene 
R. Cenenkiene, 2009 
[265]

Уганда

– перкутанна експозиція
– експозиція слизових
– лікарі

67,8
41,0
31,7

A. K. Ziraba і співавт., 
2010 [266]

Польща 

– лікарі

– медичні сестри

82,0
(12,3 – >10 на 1 рік)

44,0
(2,2 – > 10 на 1 рік)

M. Gańczak і співавт., 
2012 [267]

Швейцарія
– середній медичний персонал
– лікарі
– догляд за пацієнтами на дому

9,7
8,6

19,0
1,3

C. Voide і співавт., 2012 
[268]

Російська Федерація (Краснодар)
– мікротравми 48,0 (щомісяця)

Г. В. Грушко і співавт., 
2013 [269]

Єгипет (Каїр) 70,0 (> 1 на 1 рік)
N. H. Zawilla, 
D. Ahmed, 2013 [270]
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У лікарів основними видами діяльності, що асоціювалися з контактами з 
кров’ю, були оперативні втручання (25,4 %), перев’язки (19,5 %), ін’єкції 
(19,3 %); у середніх медичних працівників – розбирання та миття використа-
них інструментів (25,4 %), взяття крові з вени (20,2 %), перев’язки (13,5 %); 
у молодшого медичного персоналу – прибирання приміщень (49,7 %), розби-
рання й миття використаних інструментів (36,6 %). Випадкові пошкодження 
та травмування протягом шести місяців спостереження отримували 98,5 % 
медичних працівників – уколи голкою або іншими гострими інструментами 
відзначали 50,9 %, порізи – 39,9 %, інші пошкодження – 9,2 % опитаних ме-
дичних працівників [133]. 

Розглядаючи матеріали літератури щодо топографії травмувань, бачимо, 
що багато авторів погоджуються на тому, що найчастіше ушкоджуються ті 
ділянки кисті руки, які мають більше функціональне навантаження, а саме: 
вказівний та великий пальці домінуючої (правої чи лівої) кисті. Підрахунок 
кількості та умов отримання травм хірургами дозволили встановити, що 
представники цієї медичної спеціальності під час операцій, навпаки, частіше 
пошкоджували «неголовну» руку, а оскільки більшість населення правші, то 
поранення правої руки відбувалися рідше, ніж лівої (39 проти 56 %). Нато-
мість, є дані, згідно із якими такий чинник, як домінуюча рука, зокрема під 
час проведення операції, не корелював із ризиком перкутанної експозиції або 
ж його відсутністю [271]. Відповідно до вітчизняних даних, у 67,5 % випад-
ків травмування та інших контактів з кров’ю й іншими біологічними рідина-
ми пацієнтів їхня анатомічна локалізація також припадала на пальці та кисті 
рук [133]. 

У цілому, виділені певні групи медичних працівників, які наражаються 
на підвищений ризик внутрішньолікарняного інфікування вірусами гепа-
титів В, D, C, G, до яких передусім віднесені акушери-гінекологи, анестезіо-
логи, лікарі-лаборанти, патологоанатоми, стоматологи, травматологи, хірур-
ги та інші [220], що також підтверджується більшою серопревалентністю ГВ і 
ГС саме в представників цих професійних груп. Це положення узгоджується 
з матеріалами роботи [272]: моніторинг аварійних ситуацій при наданні ме-
дичної допомоги пацієнтам, проведений фахівцями Федерального науково-
методичного центру боротьби зі СНІДом Центрального НДІ епідеміології Рос-
споживнагляду (РФ), дозволив встановити, що в 2006–2011 роках 30 % травм 
припадали на лікарів хірургічного профілю, патологоанатомів, анестезіоло-
гів, урологів, акушерів-гінекологів, травматологів через уколи голками, 
порізи та садна, що траплялися при проведенні операцій, зашиванні ран, на-
данні екстреної медичної допомоги та інших інвазивних втручаннях.

Зрозуміло, що травматичні ураження шкіри та слизових оболонок або 
потрапляння біологічних рідин на пошкоджені шкіру й слизові оболонки, 
 характер і частота пошкоджень у медичних працівників значною мірою за-
лежать від напруженості роботи. Багато фахівців погоджуються з тим, що 
 медичні працівники відділень хірургічного профілю (хірурги, гінекологи, 
офтальмологи, урологи, нейрохірурги, отоларингологи та ін.) мають най-
напруженіший ритм роботи [273–275]. Якщо говорити про хірургічні 
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 втручання, то, на думку фахівців, близько 43 % операцій супроводжуються 
аварійними ситуаціями [276, 277]. Але професійна діяльність лікаря-хірурга 
передбачає різні елементи: огляд хворих і виконання діагностичних проце-
дур, підготовку й проведення оперативних втручань, перев’язки, обходи. За 
даними з РФ (Санкт-Петербург), у відділеннях хірургічного профілю за один 
рік було зареєструвано 15,5 інциденту на 100 працюючих проти 10,5 на 100 у 
терапевтичних відділеннях; у медичних сестер – 22,9 інциденту на 100 пра-
цюючих проти 3,3 на 100 у лікарів; 44,1 % аварійних ситуацій спостерігали 
при стажі роботи до п’яти років, причому більше половини з них – до одного 
року. Більшість травматичних пошкоджень (77,0 %) відбувалися при висо-
кій напруженості праці, у тому числі 79,3 % – при виконанні маніпуляцій за 
умов дефіциту часу; у 75,9 % персоналу фактична тривалість робочого часу 
становила 12–24 год, праця характеризувалася нерегулярними змінами, ро-
ботою вночі, відсутністю регламентованих перерв достатньої тривалості 
тощо. На цьому тлі у відділеннях хірургічного профілю інвазивні методи за-
стосовуються значно частіше, ніж, наприклад, у терапевтичних відділеннях 
(частота внутрішньовенних інфузій та ін’єкцій у хірургічних відділеннях 
склала відповідно 98,9 та 94,3 на 100 пролікованих хворих проти 79,5 та 68,2 
у відділеннях терапевтичного профілю), а такі втручання як операції, ендо-
скопічні дослідження, гемотрансфузії, катетеризації центральних вен здійс-
нювалися пацієнтам з гемоконтактними інфекціями лише медичними пра-
цівниками відділень хірургічного профілю [275]. Згідно із іншими матеріала-
ми із м. Санкт-Петербурга, у підрозділах хірургічного профілю аварійні 
ситуації частіше відбувалися у відділеннях торако-абдомінальної травми – 
43,3 % та гінекології – 34,3 % [199]. За результатами опитування співробіт-
ників хірургічних відділень деяких ЛПЗ у м. Москві (РФ), до 65 % медичних 
працівників щомісяця відмічали мікротравми, що супроводжувалися пору-
шенням цілісності шкіри [278]. 

За результатами дослідження, проведеного у Великій Британії, з-поміж 
опитаних медичних працівників, які брали участь в операціях, 48 % кон-
сультантів, 33 % молодих лікарів і 27 % представників іншого персоналу 
операційних залів повідомили про принаймні один укол голкою, отриманий 
під час операції за минулий рік [271].

У хірургічних відділеннях лікарні Каунаського медичного університету 
(Литва) лікарі частіше зазнавали травмування гострими предметами під час 
операцій (79,3 %), медичні сестри – під час підготовки інструментів для опе-
рації (35,1 %), допоміжний персонал – при утилізації відходів (75,8 %); 
14,5 % медичних працівників не користувались засобами індивідуального за-
хисту під час отримання травми [265].

За даними дослідження, проведеного в 39 госпіталях Італії, під час 15 375 
операцій, що були виконані протягом шести місяців поспіль, у 9,2 % випад-
ків кров пацієнта потрапляла на шкіру або в очі хірурга, у 2 % відбулося про-
никаюче ураження шкіри. За оцінками, за 30 років професійної діяльності з 
урахуванням поширеності ГВ з ГС в Італії кумулятивний ризик зараження 
хірурга HBV може складати 42,70 %, HCV – 34,80 %, ВІЛ – 0,54 % [279]. 
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Французькими фахівцями ризик зараження хірурга HCV під час однієї хірур-
гічної процедури оцінений у 4,2×10-5–4,2×10-4 %, а щорічний кумулятивний 
ризик – у 0,01–0,10 % [280]. 

За повідомленнями спеціалістів США, на кожні 1000 год оперативних 
втручань припадає 2,6 професійної експозиції кров’ю пацієнтів, а на 1000 
операцій – 6,4 [281]. Рівень травмування зростає при проведенні операцій зі 
значною крововтратою в пацієнта: 17,5 випадку на 1000 оперативних втру-
чань при втраті крові 501–1000 мм3 проти 22,5 на 1000 за крововтрати понад 
1000 мм3. Також на зростання можливого ризику впливає збільшення кіль-
кості персоналу, який водночас працює на операційному полі – при числі 
15 осіб та більше частота травмування складала 20,5 випадку на 1000 опера-
цій. Суттєву роль відіграє й тривалість оперативного втручання – 13,7 аварій-
ної ситуації з перкутанною експозицією на 1000 оперативних втручань при 
4–6-годинних операціях проти 24,0 на 1000, якщо їхній час перевищував 
6 год. Облік кількості та умов отримання травм рук хірургів у 58 лікувальних 
закладах США протягом одного року спостереження дозволив встановити, 
що травми були зумовлені, головним чином, проколами голками для накла-
дання швів (17,3 %), ріжучими інструментами (17,3 %), медичним дрилем 
(0,6 %), електрокоагулятором (0,5 %). Глибина уражень у 49 % випадків 
 розцінювалася як незначна (без кровотечі або крапельною кровотечею), а в 
4,1 % – як небезпечна – при глибокому проколі або порізі з наявною кровоте-
чею [273]. За даними фахівців ВООЗ, наприкінці минулого століття, за умови 
відсутності інших факторів ризику, при передачі збудників гемоконтактних 
 інфекцій частіше фігурували найнебезпечніші травми – глибокі колоті (як 
правило, голками) або різані (скальпелем) рани, що супроводжувалися кро-
вотечею й на частку яких припадало до 84 %. Рідше вхідними воротами для 
збудників гемоконтактних інфекцій були поверхневі поранення шкіри із 
 незначною кровотечею, що спостерігалися в 13 % постраждалих хірургів. 
І лише в 3 % аварійних ситуацій з наступним зараженням медичного праців-
ника біологічні рідини пацієнтів потрапляли на неушкоджену шкіру або сли-
зові оболонки [282]. 

У цьому плані доцільно навести приклади щодо оцінювання потенційної 
небезпеки тих чи інших факторів передачі збудника, виходячи з «дозозалеж-
них» співвідношень. Так, у дослідах з імітуванням поранення було показано, 
що середній об’єм крові, який може бути занесений при уколі порожнистою 
голкою на глибину 0,5 см, становив 0,47–1,19 мкл, при уколі шовною гол-
кою – 0,48–1,36 мкл. Цим самим підтверджується більша небезпека контак-
тів з кров’ю при уколах і порізах порівняно з потраплянням біосубстратів на 
шкіру й слизові оболонки; більша небезпека контамінованих ін’єкційних го-
лок порівняно з голками для накладання швів і поверхонь колючих і ріжу-
чих інструментів (ризик інфікування при порізі скальпелем приблизно в два 
рази менший, ніж ризик, що виникає при проколі порожнистою ін’єкційною 
голкою; але поріз обличчя гострим контамінованим інструментом більш не-
безпечний, ніж укол руки ін’єкційною голкою); більша небезпека аварійної 
ситуації з кров’ю та іншими біологічними рідинами від хворого, інфікованого 
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HBV (для невакцинованого медичного працівника), ніж HCV та ВІЛ [283–
285]. Отже, ін’єкційні голки містять дещо більший об’єм крові, ніж шовні, та 
поверхні колючих і ріжучих інструментів.

Наведені експериментальні дані добре підтверджуються матеріалами не-
давнього дослідження фахівців з Великої Британії щодо серії випадків про-
фесійного інфікування HCV та вивчення пов’язаних з ними факторів: у 1997–
2007 роках надійшли повідомлення стосовно 15 документованих випадків 
сероконверсії HCV серед медичних працівників (рівень сероконверсії – 2,2 %), 
які отримали травмування з експозицією біологічних рідин від хворих, і в 
яких факторами «інструментального» ризику були, головним чином, порож-
нисті голки після здійснення пацієнтам маніпуляцій на венах або артеріях; 
значну роль також відігравала глибина травми [286]. У тому самому році 
були опубліковані матеріали щодо травмування з наступною сероконверсією 
HCV хірурга та медичної сестри великого госпіталю в Бразилії, коли факто-
ром поранення та, відповідно, фактором передачі збудника інфекції послугу-
вали порожнисті голки катетерів [232]. 

З-поміж інших факторів, що сприяють підвищенню рівня травматизму в 
хірургічній практиці, виділяють терміновість проведення процедур та екс-
траординарні ситуації; велике психоемоційне навантаження; рівень склад-
ності операцій та, як вже згадувалося, їхня тривалість (понад 3 год), нічні 
зміни; нехтування засобами індивідуального захисту; стаж роботи та рівень 
професійної кваліфікації; несправність інструментарію або ж його непра-
вильний підбір; недостатня освітленість тощо – усе це підвищує небезпеку от-
римання травми гострими інструментами під час виконання професійних 
обов’язків.

Професійна небезпека зараження хірургів HBV, HCV (та ВІЛ) при отри-
манні травм збільшується через високий рівень поширеності серед госпіталі-
зованих хірургічних пацієнтів, хворих на ГВ, ГС та ВІЛ-інфекцію. За даними 
E. S. Weiss і співавт., від 20 до 38 % усіх хірургічних процедур пов’язано з 
пацієнтами, інфікованими ВІЛ, HBV або HСV [287, 288]. Відповідно до ма-
теріалів британських фахівців з Gastroenterology Unit Gartnavel General 
Hospital (Глазго), оціночна поширеність анти-HCV серед дорослих пацієнтів 
у відділеннях загальної хірургії та ортопедії складала 1,4 проти 0,8 % у кар-
діологічних відділеннях, а оцінена ймовірність передачі HCV від інфіковано-
го пацієнта неінфікованому хірургові дорівнювала 0,001–0,032 % на один 
рік, а на середній 35-річний період медичної кар’єри – 1,4 проти 1,0 % для 
лікарів інших спеціальностей [289, 290]. Щодо ГВ, то за реплікативної стадії 
НВ-ві русної інфекції в пацієнта-джерела при ушкодженні шкірних покривів 
невакцинованого хірурга під час операції ймовірність захворіти на гострий 
гепатит підвищується в 5–10 разів [137, 162]. У літературі є приклад розвит-
ку тяжкої форми гострого гепатиту, що спричинив смерть хірурга, який опе-
рував без рукавичок хвору на гепатит В+D з активною стадією інфекційного 
процесу.

Окремо розглядаються питання професійного ризику хірургів різної 
 спеціалізації. Відповідно до матеріалів італійських дослідників, найбільшу 
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кількість інцидентів з ушкодженнями цілісності шкіри спостерігали при 
кардіоторакальних операціях, під час яких у 50 % випадків кров та інші біо-
логічні рідини хворих потрапляли на шкіру й слизові оболонки медичного 
працівника [175]; при цьому більшість шкірних і шкірно-слизових експози-
цій припадала на персонал відділень кардіології (46 %) та кардіоваскулярної 
хірургії (44 %). Про підвищену інфекційну небезпеку для кардіоторакальних 
хірургів, а також хірургів акушерів-гінекологів і стоматологів свідчить і до-
свід роботи інших фахівців, які, зокрема, наголошують, що в ході зазначених 
операцій на більший ризик зараження наражаються хірурги, порівняно з 
асистентами або ж операційними сестрами [291].

Як групу професійного ризику виділяють також хірургів-ортопедів. Крім 
голок, ланцетів, скальпелів вони часто використовують багато інших гострих 
інструментів, таких як дроти, свердла, пилки тощо; розбризкування крові в 
ортопедичній хірургічній практиці є звичайним явищем; призвести до трав-
мування хірурга можуть і уламки кісток. При цьому використання подвій-
них гумових рукавичок, що в ряді країн є майже стандартною практикою, 
лише частково зменшує ризик проколювання шкіри при ортопедичних опе-
раціях, а кевларові рукавички оберігають тільки від ріжучих травм, у той час 
як залишаються нестійкими та малоефективними проти проколів [292]. До 
того ж ризик зараження збудниками гемоконтактних інфекцій, навіть якщо 
персонал його визнає, на жаль, часто ігнорується, оскільки медичні праців-
ники припускають, що, наприклад, стосовно HCV він є невеликим, а спе-
цифічна профілактика однаково відсутня. Натомість, є дані, що насправді 
ризик передачі HCV від інфікованого пацієнта ортопедичному хірургові наба-
гато більший, ніж довгий час вважали, і може досягати 10 %, але, скоріш за 
все, перебуває в межах близько 2 % [263]. У цьому контексті вважаємо за до-
цільне навести результати досліджень, проведених фахівцями CDC, відповід-
но до яких з-поміж 3262 ортопедичних хірургів, які заперечували непро-
фесійні фактори ризику, РНК HCV було знайдено в 0,8 % із них, а частота 
нових  випадків інфекції зростала від 0 до 1,6 %, паралельно зі збільшенням 
стажу роботи за фахом [293]. За результатами опитування хірургів-ортопедів 
Королівського госпіталю в Болтоні (Велика Британія), 47 % респондентів 
протягом попереднього року мали випадки травмування або потрапляння 
крові пацієнтів на шкіру та слизові оболонки, при цьому лише 33 % хірургів 
повідомляли про такі інциденти, хоча 84 % з них знали про можливий про-
фесійний ризик інфікування збудниками гемоконтактних інфекцій [263].

Вітчизняні фахівці звертають увагу на небезпеку професійного зараження 
вірусами парентеральних гепатитів нейрохірургів. Виконуючи хірургічні 
втручання, інвазивні маніпуляції, перев’язки хворих, вони щоденно сти-
каються з носіями збудників інфекції, і факторами їхньої передачі; звісно, є 
забруднений кров’ю хірургічний інструмент при випадкових проколах або 
порізах шкіри хірурга, потрапляння крові в очі. При цьому більшість ней-
рохірургів недооцінюють професійний ризик зараження вірусами гемокон-
тактних гепатитів [294].

У розрізі хірургічних спеціальностей розглядають також роботу фахівців 



277

3.3. з к за аж   а к  а  а а ь  а

гінекологічного профілю. Шляхом математичного моделювання польські 
фахівці з інфекційного контролю оцінили ризик передачі HCV від інфікова-
ного пацієнта медичному працівникові в гінекологічній практиці, який у ці-
лому для персоналу гінекологічних і пологових відділень складав 0,00007–
0,10000 % на один рік залежно від виду експозиції. Для акушерок середньої 
медичної ланки ризик дорівнював 0,0038 % на один рік та 0,1500 % на період 
професійної діяльності впродовж 40 років, а для лікарів гінекологів/аку-
шерів – 0,0076 % та 0,3000 % відповідно [267].

Багато авторів з-поміж «ризикованої» медичної діяльності виділяють сто-
матологічні маніпуляції, передусім, лікування пародонтозу, екстракцію 
зубів, примірювання мостів, протезування та ін. Травмуванню гострими 
предметами дантистів сприяють невелике робоче поле, часті рухи пацієнтів, 
розмаїття інструментів, що використовують при наданні допомоги, тощо 
[295]. Канадськими фахівцями було показано, що 20 % перкутанних експо-
зицій серед медичних працівників припадали на частку персоналу в галузі 
стоматології. Більшість травм отримували жінки, головним чином голками 
шприців – 87 %, шовними голками – 23 % та стоматологічними інструмента-
ми – 9 % [296]. У цілому ж професійний ризик інфікування дантистів, зокре-
ма HCV, оцінюють у 1,8 % [297, 298]. 

За іншими даними, протягом шести місяців аварійні ситуації (укол кон-
тамінованою голкою, розрив рукавичок та ін.) відбулися в 36,6 % лікарів-
стоматологів у м. Москві (РФ), які взяли участь в анонімному опитуванні-
 анкетуванні; 18,3 % респондентів не визнавали серйозності проблеми про -
фесійного інфікування збудниками гемоконтактних інфекцій, а 4,2 % взагалі 
заперечували можливість такого ризику [299]. Разом з цим, щороку зростає 
кількість осіб, які потребують стоматологічної допомоги, і серед них, звісно, 
інфікованих вірусами парентеральних гепатитів, ВІЛ, збудниками інших ге-
моконтактних інфекцій, а отже, збільшується число контактів стоматологів з 
таким контингентом пацієнтів, тобто, з потенційними джерелами зазначених 
збудників. Це наражає дантистів на підвищений ризик, особливо за умов ви-
сокого рівня «інвазивності» маніпуляцій, часто на тлі обмеженої доступності 
в широкій стоматологічній практиці сучасних безпечних технологій. У ко-
роткому огляді з кафедри госпітальної хірургічної стоматології та щелепно-
лицьової хірургії Московського державного медичного стомато логічного уні-
верситету, присвяченому проблемі гемоконтактних інфекцій в стоматології, 
наводяться результати математичного моделювання, відповідно до яких 
імовірність професійного інфікування ВІЛ лікаря-стоматолога в м. Москві 
(РФ) дорівнює 0,000013 на один рік (0,0013 %), при наданні допомоги спожи-
вачеві ін’єкційних наркотиків – у 60 разів вище – 0,000780 на один рік 
(0,0780 %), і за 10 останніх років ризик зараження збільшився в 65 разів 
[300]. Ураховуючи, що поширеність парентеральних гепатитів серед населен-
ня більша, ніж ВІЛ-інфекції, а ймовірність професійного зараження HBV і 
HCV також значно більша, ніж ВІЛ, можна стверджувати, що ризик зара-
ження медичних працівників стоматологічного профілю вірусами цих гепа-
титів на декілька порядків перевищує наведені цифри. 
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Обговорюючи ризик професійного зараження гемоконтактними інфекція-
ми в стоматології, необхідно трохи детальніше зупинитися на факторах їх-
ньої передачі. Як уже згадувалося вище, найнебезпечнішим біосубстратом є 
кров, але не можна не згадати й слину [301]. Хоча слина сама по собі не міс-
тить вірусів ГВ і ГС, але в цьому біологічному субстраті може міститися кров 
з кровоточивих ясен, при інших ушкодженнях ротової порожнини. Сьогодні 
можливість виявлення генетичного матеріалу HBV і HCV у слині інфікова-
них пацієнтів ні в кого не викликає сумніву. Зокрема, показано, що в 25–48–
52 % хворих на хронічний ГС виявляється РНК вірусу в слині [302–306]. При 
цьому частота виявлення РНК HCV у слині значно більша, ніж, наприклад, у 
сечі та сім’яній рідині. Питання щодо кореляції між визначенням РНК віру-
су в слині та рівнем вірусного навантаження HCV у крові поки що диску-
тується, але є дані, згідно із якими в осіб, хворих на хронічний ГС, за наяв-
ності пародонтозу ймовірність виявлення РНК HCV у слині тим вища, чим 
вищий рівень вірусного навантаження в крові [307, 308]. Отже, у госпіталь-
них умовах слина хворих на ГС також є суттєвим фактором передачі збудни-
ка інфекції, що особливо небезпечно для медичних працівників стоматологіч-
них спеціальностей, у тому числі й фахівців, які не виконують інвазивних 
маніпуляцій (наприклад, у галузі гігієни ротової порожнини), та спеціалістів, 
які навіть безпосередньо не контактують з пацієнтами (зубні техніки та інші). 
Наприкінці минулого століття було опубліковано матеріали перехресного ін-
фікування персоналу 800 зубно-технічних лабораторій. Було встановлено, що 
30 % зубних техніків отримували від лікарів недезінфіковані зліпки зубів та 
інші предмети; лише 7 % зліпків і 51 % протезів до початку роботи були дез-
інфікованими; 93 % зубних техніків не дезінфікували прилади для поліру-
вання та свої інструменти; лише 44 % з них працювали в рукавичках [309]. 

Звісно, на високий ризик отримання травми гострими інструментами на-
ражаються працівники стаціонарів і відділень невідкладної та швидкої ме-
дичної допомоги, які є територіями високого ризику гемоконтактних інфек-
цій. До цих ЛПЗ надходять пацієнти з ургентними станами, серед яких може 
бути значна кількість інфекційних хворих і носіїв збудників гепатитів; дехто 
з пацієнтів не знають про свою інфекційну патологію, деякі – приховують 
факт інфікування, а деякі не в змозі повідомити через важкий соматичний 
стан. Частота виявлення маркерів інфікування HBV і HCV (і ВІЛ) серед ур-
гентних пацієнтів у 2–4 рази вища, ніж у хворих, ушпиталених до інших 
ЛПЗ та відділень у плановому порядку. Обсяг хірургічних втручань, що здій-
снюються в екстреному порядку, як правило, аналогічний або більший, ніж 
при планових операціях, при цьому об’єм інфузійно-трансфузійної терапії 
хворим з ургентними станами набагато більший. У зв’язку з тим, що такі ур-
гентні оперативні втручання проводять фахівці різного профілю, кількість 
медичного персоналу, який має контакт з біосубстратами інфікованих хво-
рих, зростає. Крім того, значна кількість пацієнтів представлена особами з 
поєднаною інфекційною патологією, і такі хворі є найнебезпечнішими як по-
тенційні джерела збудника інфекції для медичних працівників [310–311]. 
Активне застосування інвазивних методів діагностики й лікування, госпі-
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талізація значного числа осіб з девіантним типом поведінки та/або асоціаль-
ним способом життя, значна кількість пацієнтів, інфікованих HBV і HCV 
(ВІЛ та ін.), зумовлюють те, що «зонами» ризику в указаних ЛПЗ є прий-
мальні відділення, операційні блоки, відділення реанімації та хірургічного 
профілю. За даними H. Alamgir і співавт. (2008 р.), серед медичних працівни-
ків лікарні швидкої допомоги у м. Ванкувері (Канада) інтенсивність поранень 
гострими інструментами та потрапляння бризок біологічних рідин на шкіру 
й слизові оболонки була в 2–3 рази частішою порівняно з персоналом, який 
доглядав хворих удома або ж у відділеннях загальної терапії ЛПЗ неінфек-
ційного профілю [312].

Суперечливою є інформація щодо частоти травмування працівників лабо-
раторної служби, де ризик інфікування обумовлений не тільки безпосереднім 
спілкуванням із пацієнтами, але й контактом з біологічними рідинами від 
хворих. До інструментів, що можуть слугувати факторами ризику передачі 
інфекційних агентів для співробітників лабораторної служби, належать ска-
рифікатори, голки для забору крові та ряд інших. Немало дослідників вважа-
ють, що співробітники лабораторій належать до однієї з найбільш «ризико-
вих» категорій медичних працівників [313]. Простежено весь шлях крові від 
її взяття від пацієнта в процедурному кабінеті або біля ліжка хворого до 
утилізації досліджених зразків із проведенням азопірамової проби на наяв-
ність слідів крові на кожному етапі. Було показано, що ризик інфікування 
персоналу (а також пацієнтів) підвищується в кабінеті забору крові, де її від-
бирають традиційним способом. Потенційна ймовірність інфікування зро-
стає, якщо тут же готують препарати крові (мазки на предметному склі). 
У той самий час найбезпечнішим є робоче місце лікаря-лаборанта, особливо, 
якщо воно оснащене автоматичними аналізаторами. Упровадження сучасних 
безпечних методик і стандартизації процедури забору венозної та капілярної 
крові в пацієнтів дозволяє значно зменшити потенційний ризик травмування 
персоналу лабораторій та, відповідно, внутрішньолікарняного інфікування 
шляхом зменшення епідеміологічної значимості такого фактора передачі 
збудників гемоконтактних інфекцій, як узяття крові [314]. 

В іншому дослідженні була показана значна контамінація залишками 
крові пацієнтів предметів у лабораторії: поверхні робочого столу, джгута, по-
душечок та ін., і лише при вакуумному заборі венозної крові з використан-
ням вакутайнерів азопірамовий тест на приховану кров був негативним [315]. 
За даними канадських дослідників, лаборанти, на відміну від медсестер та ін-
шого середнього персоналу, який має високу ймовірність травми голкою 
шприца, набагато частіше експонуються бризками крові або інших біосуб-
стратів, і таку експозицію в більшому відсоткові спостерігали біля ліжка па-
цієнта (46,1 %), а біосубстрати переважно потрапляли в очі або рот лаборан-
тів [315]. У багатопрофільному стаціонарі Бразилії за період спостереження 
протягом 12 років і 2 місяців найвищий рівень професійних експозицій, у пе-
рерахунку на 100 еквівалентів повної зайнятості людини на один рік (100 
full-time equivalent worker-years), з-поміж постійного персоналу ЛПЗ був у 
співробітників лабораторій, передусім, лаборантів – 9,7, і за цим показником 
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до них наближалися лише медичні студенти, прибиральники та помічники 
медичних сестер [232]. Фахівці з провінції Ісфахан (Іран) нещодавно повідо-
мили, що 75,1 % медичних працівників лабораторної ланки протягом одного 
року мали садна на руках, 66,8 % – інші ушкодження шкіри, 29,8 % – експо-
зиції бризками крові та інших рідин з потраплянням їх в очі. Натомість, спів-
робітники лабораторій не наражаються на високий ризик інфікування, при-
наймні HCV, незважаючи на часті аварійні ситуації, пов’язані з професійною 
діяльністю [316].

Ризик небезпеки отримання травми голкою шприца або іншими гострими 
інструментами за різних інтервенційних радіологічних досліджень, як пра-
вило, оцінюють вкрай низьким порівняно, наприклад, з ризиком для медич-
них працівників при хірургічних втручаннях. У проспективному вивченні 
501 радіологічної процедури М. Е. Hansen і співавт. (1993 р.) показали, що 
даний ризик становив лише 0,6 %. Згідно із пізнішими даними, за результа-
тами національного дослідження в США, середня кількість подібних аварій-
них ситуацій на один рік становила менше 0,3 на одного практикуючого фа-
хівця в галузі медичної діагностичної радіології [317–318]. При здійсненні 
інтервенційних радіологічних досліджень частіше відбувається експозиція 
шкіри медичних працівників через часті проколювання рукавичок та бризки 
крові, інших біологічних рідин. Так, незначні («приховані») перфорації 
 рукавичок було знайдено в 23 % випадків після проведення радіологічних 
процедур, і 3 % з цих випадків супроводжувалися потраплянням крові па-
цієнтів на шкіру персоналу [317, 319]. I. R. Davidson і співавт. (1995 р.) та 
R. G. McWil liams & K. S. Blanshard (1994 р.) показали, що розбризкування 
крові пацієнтів мало місце при 6,7–8,7 % ангіографічних діагностичних про-
цедур [320, 321]. Також показано, що ризик аварійних ситуацій зростав па-
ралельно зі збільшенням тривалості процедур (понад 30 хв), корелював із 
потребою більше ніж 2 катетерів при ангіопластиці [318]. За даними фран-
цузьких фахівців (Study Group on Hygiene Practices in Interventional 
Radiology on the potential of HBC exposure in the IR population), 44 % з-поміж 
практикуючих радіологістів повідомили про принаймні один інцидент з по-
траплянням біологічних субстратів пацієнтів на слизові оболонки, а 52 % – 
принаймні про один випадок перкутанної експозиції за останній рік [322].

За даними фахівців США у галузі електроміографії (American Association 
for Neuromuscular and Electrodiagnostic Medicine – AANEM), 64 % лікарів 
(неврологи, фізіотерапевти) зі стажем роботи за фахом у середньому 16 років 
(як мінімум, один робочий день на один тиждень саме за цим фахом) повідо-
мили принаймні про один випадок уколу голкою протягом одного року при 
проведенні міографії; з них 8 % указали на п’ять і більше таких інцидентів 
на один рік. Аварійні ситуації з небезпекою отримання травми голкою шпри-
ца від пацієнта, інфікованого ВІЛ, HBV або HCV, траплялися в одного з кож-
них 11 міографістів, і, як правило, відбувалися за рутинних процедур (45 %), 
коли пацієнт несподівано ворушився, або ж виникала необхідність у прове-
денні дослідження поспішно [323].

Різними авторами наводяться дані щодо професійного ризику в амбула-
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торних відділеннях, а також працівників первинної ланки надання медичної 
допомоги [313, 324]. Наголошують також, що «малі» оперативні втручання в 
амбулаторних умовах, голковколювання, внутрішньовенна лазерна терапія, 
навіть гірудотерапія та багато інших сучасних процедур, що здійснюються 
без госпіталізації пацієнтів, та можуть відбуватися за недотримання асепти-
ки/антисептики, можуть призвести до виникнення професійної інфекції (ГВ, 
ГС) у медичних працівників та внутрішньолікарняного зараження пацієнтів.

Порушується питання професійного ризику для фізіотерапевтів. Так, у За-
хідній Австралії, за результатами пілотного проекту з визначення профе сій-
них контактів з кров’ю серед зареєстрованих дипломованих фізіотерапевтів, 
було показано, що 56,1 % осіб, які взяли участь у проекті, повідомили про 
одну або більше експозицій впродовж останніх п’яти років. Найбільший ри-
зик становила робота в лікарнях, у той час як інші напрями медичної практи-
ки, у тому числі в громадському секторі охорони здоров’я, приватна практи-
ка, робота у будинках для престарілих, гуртожитках, хоспісах, вдома та в 
спортивних командах, асоціювалися з меншим ризиком отримання травми з 
наступною можливістю зараження збудниками гемоконтактних інфекцій. 
У фізіотерапевтів приватної ланки охорони здоров’я 50 % аварійних ситуацій 
були пов’язані з голковколюванням; у будинках для престарілих – з потрап-
лянням контамінованих біоматеріалів від хворих на шкіру та слизові оболон-
ки; 64 % інцидентів у громадському секторі – з виникненням непередбачува-
них і неконтрольованих ситуацій. При виконанні фізіотерапевтичних 
процедур у спортивних закладах 90 % експозицій припадали на контакти з 
кров’ю та іншими біологічними рідинами, ранами, уже існуючими в спорт-
смена на момент надання допомоги [325]. 

Багато повідомлень про аварійні ситуації в інших лікувальних відділен-
нях. Наприклад, за висновками китайських дослідників, найбільша кіль-
кість аварійних ситуацій була в пологових відділеннях – 82,6 на 100 медич-
них працівників або 1,8 на одного на один рік [326]. Найчастіше це були 
травми шкіри (50,3 випадку на 100 медичних працівників та 1,8 на одного на 
один рік відповідно), потім – потрапляння біологічних рідин на неушкодже-
ну шкіру (37,9 випадку на 100 медичних працівників та 4,0 на одного на один 
рік); найменший відсоток випадків припадав на експозиції слизових оболо-
нок (34,4 випадку на 100 медичних працівників та 1,7 на одного на один рік). 
З-поміж інструментів, які послугували фaктором травмування, як найхарак-
терніші, зазначалися голки для накладання швів (24,7 %). За матеріалами 
Департаменту інфекційних хвороб і клінічної мікробіології, у Туреччині біль-
шість аварійних ситуацій з травмуванням персоналу припадала на відділен-
ня загальної терапії (34,7 %) та хірургічні відділення (25,4 %). Найпоши-
ренішими травмами були ушкодження шкіри (94 %), у більшості випадків 
пов’язані зі згортанням мішків для сміття (58,4 %), насадкою голок шприців 
(16,5 %) і проведенням інвазивних процедур (13,4 %). Взагалі ж не відбулось 
жодного випадку сероконверсії HBV/HCV/ВІЛ, що дозволило прийти до вис-
новку щодо невисокого ризику зараження медичного персоналу HCV та ВІЛ, 
а для вакцинованих працівників – і HBV [235]. Натомість, за аналізом 
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 німецьких фахівців, рівень сероконверсії HCV у медичних працівників коли-
вався від 0 до 10,3 %, у середньому складаючи 0,75 % [234]. А за даними фа-
хівців з Північного Ірану (Тегеран), після отримання травми порожнистою 
голкою, що була контамінована кров’ю інфікованого HCV пацієнта, у 1,8 % 
медпрацівників відбулася сероконверсія анти-HCV [327]. 

У дослідженні, проведеному німецькими фахівцями щодо оцінки частоти 
травми голкою шприца та іншими гострими інструментами, було встанов-
лено, що найбільша кількість їх припадала на персонал відділень хірургії 
(46,9 % медичних працівників зазнавали вказані експозиції протягом 12-мі-
сячного періоду спостереження), отоларингології (43,5 %), терапії (40,2 %), 
дерматології (39,7 %); проміжні показники були у відділеннях гінекології 
(31,4 %) та офтальмології (28,6 %), а найменші – у медичних працівників 
відділень неврології/психіатрії та педіатрії – 23,9 та 18,7 % відповідно [244]. 
Ґрунтуючись на цих даних, автори у своїй наступній роботі оцінили частоту 
небезпечних експозицій (щодо наявності HBV і HCV у біосубстратах хворих) 
для медичних працівників різних відділень університетського госпіталю Йо-
ганна Вольфганга Гьоте м. Франкфурта-на-Майні на 1247 ліжок, у якому 
працюють 4080 співробітників. Відповідно до їхніх розрахунків, за величи-
ною номінальної оцінки ризику професійної експозиції (nominal risk assess-
ment of occupational exposure – NRE), найчастіше з контамінованими HBV 
і HCV біологічними рідинами від хворих стикаються працівники терапев-
тичних відділень – NRE відповідно 4,56 та 5,88 %, оскільки, за висновками 
авторів, саме там лікується найбільша кількість пацієнтів, інфікованих збуд-
никами гемоконтактних інфекцій. Незважаючи на більшу кількість трав-
мувань персоналу хірургічних відділень, пропорція «небезпечних» експози-
цій у цій групі доволі незначна і знаходиться на приблизно однаковому рівні 
з співробітниками відділень отоларингології, дерматології, гінекології та 
ін. – 0,33–1,13 та 0,40–1,53 % відповідно [328].

У дисертаційній роботі було показано, що в ЛПЗ у м. Пермі (РФ) тери-
торіями ризику щодо гемоконтактних інфекцій як професійних захворювань 
медичних працівників були оперативні підрозділи, СНІД-лабораторія, відді-
лення анестезіології та неврології, а контингентами ризику – лікарі-хірурги, 
травматологи, анестезіологи-реаніматологи, операційні сестри, члени опера-
ційних бригад зі стажем професійної діяльності понад 5 років [329]. 

При вивченні частоти контактів з кров’ю та іншими біосубстратами хво-
рих (щоденно, один раз на один тиждень, один раз на один місяць, рідше), 
можливості отримання травми під час роботи, видів контактів з кров’ю, ви-
робничої діяльності під час контакту (хірургічне втручання, перев’язка, па-
рентеральні введення різних препаратів, забір крові з вени або пальця, про-
мивання використаних голок і медичних інструментів, стоматологічні 
процедури та ін.) було показано, що відділення ЛПЗ у м. Києві за ступенем 
ризику виникнення професійних травм можна було розподілити так: 1) гема-
тологічні, 2) хірургічні, 3) реанімаційні, 4) лабораторії, 5) терапевтичні відді-
лення. Найхарактернішими ушкодженнями були уколи голками при розби-
ранні шприців, крапельниць, промиванні голок [330].
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Умови та характер праці медичного персоналу різних ланок мають свої 
особливості. У цьому плані приділяється багато уваги професійній діяльності 
середнього медичного персоналу, що полягає в прийомі хворих, виконанні лі-
кувально-діагностичних процедур (забір крові для досліджень; внутрішньо-
венні, внутрішньом’язові та підшкірні ін’єкції), обробці інструментів і ви-
робів медичного призначення тощо. Крім того, медсестри хірургічних 
відділень проводять підготовку пацієнтів до оперативних втручань, викону-
ють перев’язки та ін. Навіть за наявності запобіжних заходів, медсестри час-
то сприймають ризик впливу інфекційних агентів як частину роботи [331, 
332]. Результати багатьох досліджень свідчать по те, що майже половина 
травматичних ушкоджень припадає на середній медичний персонал, і, пере-
дусім, на процедурних сестер – серед цієї групи медичних працівників вкрай 
часті уколи, порізи та інші травми, що виникають при ручних маніпуляціях 
зі шприцами та голками після виконання ін’єкцій або узяття крові. У Туреч-
чині в 2002–2003 роках серед медичних сестер трьох великих госпіталів, які 
були інфіковані HBV на роботі, 59,4 % виконували професійні обов’язки в 
хірургічних відділеннях, 18,2 % – у терапевтичних; 63,6 % випадків аварій-
них ситуацій були пов’язані з уколами голкою шприца, 22,2 % – з роботою 
на різних приладах та обладнанні [333]. В іншому дослідженні, також з Ту-
реччини, було показано, що серед медичного персоналу Університетського 
госпіталю в м. Ізмірі найбільший рівень небезпеки в плані травмування та ін-
ших експозицій також був у медичних сестер (74,6 %), потім у лікарів 
(66,7 %), прибиральників (57,8 %) та інтернів (23,6 %). Найчастіше біосуб-
страти потрапляли на шкіру (97 %), що відбувалося при заміні голок 
(25,6 %), шовних маніпуляціях (25,6 %) і збиранні медичних відходів у міш-
ки та інші ємності (10,3 %). При цьому, незважаючи на такий високий рівень 
професійних експозицій шкіри, жодного випадку інфікування медичного 
працівника вірусами парентеральних гепатитів та ВІЛ протягом періоду спо-
стереження зареєстровано не було [235]. Ще в одній роботі з Туреччини 
(м. Анкара) наголошується, що відсоток медичних сестер, які протягом свого 
професійного життя зазнавали травмування голками або іншими гострими 
предметами, склав 79,7 %, а пропорція травмованих протягом останнього 
року – 68,4 % [334].

За матеріалами фахівців США, за рівнем професійного травматизму на 
перших місцях були представники середнього медичного персоналу, які на-
давали допомогу пацієнтам вдома; медичні сестри відділень анестезіології, 
стаціонарних відділень; персонал, який виконував флеботомії та ін. [335]. В 
Університетському госпіталі в м. Лозані (Швейцарія) про ситуації, пов’язані 
з можливістю отримання травми голкою шприца або іншими гострими інс-
трументами, частіше повідомляли медичні сестри, які здійснювали паренте-
ральні втручання – 49,2 проти 36,9 % серед лікарів [268]. Роботою іранських 
дослідників з Департаменту медсестер (Department of Nursing, Tabriz Univer-
sity of Medical Sciences) показаний значний рівень пошкоджень голками 
шприца представників цієї професійної групи: з-поміж зареєстрованих ме-
дичних сестер, які отримували травми протягом останніх 12 місяців, 45,9 % 
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мали принаймні один укол забрудненою голкою, а серед останніх більше тре-
тини (34 %) – у середньому 58 уколів голкою, контамінованою кров’ю пацієн-
тів [336]. За результатами анкетування, проведеного іншими дослідниками, 
серед педіатричного персоналу в цій країні (м. Тегерані) частота випадків, 
пов’язаних з небезпекою отримання як мінімум однієї травми голкою шпри-
ца за три місяці, у медичних сестер була суттєво вищою, ніж у лікарів – 54,9 
проти 36,7 % [337]. У Таїланді протягом одного року про небезпеку травму-
вання повідомили 55,5 % медичних сестер, з яких у 91,1 % випадків інстру-
мент був забруднений кров’ю, і у 52,8 % випадків фактором поранення були 
голки шприца [338]. 

За результатами моніторингу аварійних ситуацій Федерального науково-
методичного центру по боротьбі зі СНІДом Центрального НДІ епідеміології 
Росспоживнагляду, у 2006–2011 роках найчастіше аварійні ситуації також 
траплялися серед медичних працівників середньої ланки (процедурних і па-
латних медичних сестер, акушерок, фельдшерів), на долю яких припадало 
60 % від загальної кількості інцидентів [272]. У госпіталі на 1000 ліжок у 
м. Аделаїдї (Австралія) з-поміж 640 випадків ушкоджень гострими інстру-
ментами та контамінації біологічними субстратами хворих 47 та 68 % припа-
дало на середній медичний персонал порівняно з 38 і 16 % серед іншого ме-
дичного персоналу [339]. За даними інших фахівців з Австралії, у структурі 
аварійних експозицій медичних сестер частіше траплялися травми при уко-
лах голками, у той час як лікарі частіше травмувалися іншими гострими 
предметами. Більшість уколів були пов’язані з порожнистими голками 
(67,6 %), а при експозиції шкіри на руки частіше потрапляли кров або сиро-
ватка пацієнтів (55,8 %). У той самий час серед лікарів більшість поранень 
відбувалися внаслідок невідомих (нових) інструментів і приладів та уколів 
голками для накладання швів [340]. 

Міжнародний проект з опитування медичних сестер з 13 європейських 
країн і РФ, які надавали допомогу хворим на діабет, показав, що 32 % із них 
повідомили про аварійні ситуації при здійсненні ін’єкцій; 29,5 % інцидентів 
відбулися під час заміни використаних голок; 7,1 % респондентів практику-
вали заміну голок; 5,9 % тимчасово зберігали шприци з «незахищеними» 
голками на підносах, візках або в кошиках; 57 % практикували ручне розби-
рання інсулінових шприців [341]. Автори підкреслюють, що попри невели-
кий розмір голок інсулінових шприців, не виключена ймовірність зараження 
збудниками гемоконтактних інфекцій медичних сестер, які здійснюють 
ін’єкції хворим на діабет. 

Канадські дослідники встановили, що медичні сестри, серед яких спосте-
рігався найвищий рівень професійних експозицій у лікарні швидкої медич-
ної допомоги в м. Ванкувері, мали більшу ймовірність отримати травми гол-
кою шприца, і такі інциденти в 51,3 % відбувалися безпосередньо біля ліжка 
пацієнта, частіше – під час розбору та утилізації шприців, надяганні ковпач-
ка на використану голку [312].

За аналізом Департаменту професійного здоров’я Франції, протягом чо-
тирьох років до цієї організації з 61 госпіталю на Півночі країни було скеро-
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вано 7649 звітів щодо експозицій кров’ю та іншими біосубстратами медичних 
працівників, з яких 60 % (4587 випадків) припадало на частку медичних сес-
тер і студентів-медсестер, потім йшли помічники медичних сестер і лікарі-
клініцисти. Більшість звітів свідчили, що найхарактернішим інцидентом 
була небезпека отримання травми голкою шприца (77,6 %). При порівнянні 
цих даних з результатами аналогічного аналізу, проведеного наприкінці ми-
нулого століття (у 1995–1998 рр.), було встановлено, що нині серед медичних 
сестер рівень професійних експозицій (перкутанний контакт з кров’ю та ін-
шими біологічними рідинами) зменшився з 10,8 до 7,7 на 100 осіб на один 
рік; так само зменшилася й кількість випадків, пов’язаних з небезпекою от-
римання травми голкою шприца – з 8,9 до 6,3 на 100 медсестер на один рік, 
що пояснюють ефективністю впровадження ряду стратегій, спрямованих на 
зниження професійного ризику зараження збудниками гемоконтактних ін-
фекцій, та регулярним моніторингом цих профілактичних заходів [342].

За даними японських дослідників з Департаменту оцінки ризику 
(Department of Hazard Assessment) та Національного інституту професійного 
здоров’я (National Institute of Industrial Health), у багатопрофільному стаціо-
нарі в Кореї медичні сестри найчастіше травмувалися голками шприца 
(67,3%), при цьому в 60 % випадків аварійних ситуацій інструменти та об-
ладнання були контамінованими кров’ю або іншими біосубстратами від хво-
рих. Найчастіше медсестри травмувалися при відкриванні ампул або фла-
конів (35,2 та 15,9 %). Медсестри, молодші за 27 років, травмувалися, у тому 
числі голкою шприца, у 1,7–12,6 та 1,4–7,0 разу частіше, ніж представники 
середнього персоналу старшого віку. Ризик інцидентів також підвищувався, 
якщо виникала необхідність у роботі «змішаного» персоналу з різних відді-
лень або підрозділів – у 1,7–10,4 разу в цілому та в 2,0–10,1 разу стосовно 
травмування голками шприца [261]. Аналогічний аналіз інцидентів з отри-
манням медичними сестрами травм, проведений цими авторами у великому 
госпіталі на півдні Японії, показав, що в більшості випадків причиною пора-
нення також були уламки ампул і флаконів (32,3 % з усіх небезпечних пред-
метів); у 22 % випадків інструментарій, що заподіяв травму, раніше вже 
 використовували при маніпуляціях з пацієнтом. Так, травми частіше трап-
лялися в молодших медсестер: в осіб віком до 25 років – у 2,18 разу частіше, 
ніж у старших колег, і у 2,39 разу частіше це були множинні травми. Робота 
за змішаними змінами (день ↔ ніч проти тільки денної роботи) підвищувала 
ризик травмування в 1,67 разу, а контамінованими предметами – у 2,72 разу. 
Серед медсестер, які повідомляли про значну стомленість після роботи, інци-
денти спостерігали в 1,87 разу частіше (у тому числі в 1,75 разу із залученням 
контамінованого інструментарію), і майже удвічі частіше персонал не пові-
домляв адміністрацію про аварійний випадок [262].

При вивченні виробничого травматизму медичних працівників у велико-
му багатопрофільному ЛПЗ у м. Санкт-Петербурзі (РФ) також було показано, 
що більшість випадків аварійних ситуацій (86,2 %) припадала на медсестер. 
Найчастішими видами травматичних пошкоджень були уколи – 65,5 %, на 
порізи припадало 18,4 %, потрапляння біологічних рідин на шкіру та слизові 
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оболонки – 16,1 %. За видами травматичних ушкоджень у середнього медич-
ного персоналу достовірно частіше траплялися уколи (66,7 %), у той час як 
серед лікарів – потрапляння біосубстратів на шкіру та слизові оболонки 
(66,6 %), а в молодшого медперсоналу травми були пов’язані лише з уколами 
голок від шприців під час прибирання робочих приміщень. При аналізі ха-
рактеру лікувально-виробничих маніпуляцій, за яких медпрацівники отри-
мували травми, було з’ясовано, що уколи в більшості випадків були пов’язані 
безпосередньо із виконанням ін’єкцій (38,6 %), а також з обробкою виробів 
медичного призначення (28,1 %). Порізи в 68,8 % випадків відбувалися при 
відкриванні ампул з лікарськими препаратами; потрапляння біосубстратів на 
шкіру та слизові оболонки – під час аварій при установці підключичного ка-
тетера [199]. 

У цілому майже всі фахівці погоджуються, що робота середнього медич-
ного персоналу супроводжується поширенням таких ризикованих практик, 
як ручне розбирання шприців, робота без рукавичок, збирання та зберігання 
використаних інструментів, інших гострих предметів, клінічних відходів у 
м’якій та пристосованій побутовій тарі (пластикові пляшки, склянки, кар-
тонні коробки, м’яка упаковка тощо). Звісно, це сприяє підвищенню рівня 
виробничого травматизму та небезпеки отримання травми гострими предме-
тами як медичного, так і допоміжного персоналу. За даними реєстрації аварій 
у Пермській області (РФ), показано, що основну масу травмованих також 
складали середні медичні працівники – 62,7 %, у той час як частка лікарів 
дорівнювала 29,4 %, санітарок – 7,9 %. Найбільша кількість аварійних си-
туацій була пов’язана із виконанням ін’єкцій (43,1 %) та прийомом пологів 
(19,6 %). Основний вид травмування – уколи ін’єкційним та колючим інстру-
ментарієм (54,9 %); на другому місті – забруднення шкіри й слизових оболо-
нок кров’ю (31,4 %). На частку ран і порізів припадало 11,8 %. Понад 20 % 
постраждалих не користувались засобами індивідуального захисту попри 
їхню наявність [343].

Аналогічні тенденції характерні й для України: серед персоналу бага-
топрофільних стаціонарів у м. Києві вищі показники частоти контактів з 
кров’ю та іншими біологічними рідинами від хворих також фіксували в се-
редніх медичних працівників і лікарів порівняно з молодшим та допоміжним 
медичним персоналом. Частота уколів голками та іншими гострими інстру-
ментами в представників середнього медичного персоналу була в три рази ви-
щою, ніж у співробітників молодшої та допоміжної ланок (62,1 проти 
20,7 %), а частота порізів – у 2,1 разу (52,1 проти 24,5 %) [133]. Є ще багато 
прикладів з інших країн, зокрема, США, Греції, Непалу, які свідчать на ко-
ристь більшої ймовірності перкутанної небезпеки та потрапляння біологіч-
них рідин пацієнтів на шкіру й слизові оболонки представників середньої ме-
дичної ланки [344–346].

У більшості досліджень повідомляється про ризик травмування та ймовір-
ність зараження збудниками гемоконтактних інфекцій лікарів, середнього 
медичного персоналу та лаборантів, але працівники, які доглядають за хво-
рими вдома, та допоміжний персонал також перебувають у небезпеці [347]. 
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У м. Лоуеллі (Массачусетсі, США) близько 35 % дипломованих медичних сес-
тер та 6,4 % їхніх помічників, які надавали медичну допомогу в домашніх 
умовах, протягом роботи мали принаймні один небезпечний випадок щодо 
травмування голкою шприца або іншим гострим інструментом [348]. Про-
фесійні експозиції кров’ю та біологічними субстратами відзначали відповідно 
15,1 та 6,7 % працівників, які надавали медичну допомогу пацієнтам і догля-
дали їх удома; щорічний рівень аварійних випадків складав 5,1 на 100 екві-
валентів часу повної робочої зайнятості (full-time equivalent – FTE) для ме-
дичних сестер та 1,0 на 100 – для помічників. Серед медичних процедур, 
задіяних у небезпечних ситуаціях, частіше були ін’єкції медикаментів, про-
колювання та узяття крові з пальця та п’ятки пацієнтів; з-поміж інших фак-
торів ризику найбільший внесок мали утилізація використаного інструмен-
тарію, контакт з відходами та предметами догляду за пацієнтами. При цьому 
постраждалі часто не користувалися засобами індивідуального захисту та 
безпечними приладами. Фахівці Школи громадського здоров’я Джозефа 
Мейл мана Колумбійського університету (Нью-Йорк, США) наводять дані, 
згідно з якими 14 % зареєстрованих медичних сестер, які здійснювали допо-
могу хворим зі складними проблемами здоров’я вдома, повідомили про де-
кілька епізодів перкутанної небезпеки за останні три роки роботи – 7,6 на 100 
людино-років. Ці випадки прямо корелювали з рядом факторів, у тому числі 
такими, як недотримання стандартних заходів індивідуального захисту, на-
дягання голок на шприц, побутові стреси, схильність пацієнтів до насильни-
цьких дій, понаднормова робота та інші [349]. Про високий рівень професій-
ного травматизму медичних сестер, які надають медичну допомогу хворим 
удома, та основні чинники, що до нього призводять, повідомляють й інші ав-
тори. Зокрема, повідомлялось, що 23,0 % експозицій відбулися перед, під час 
або після використання голок шприців; 17,0 % – за рахунок маніпуляцій з 
внутрішньовенним доступом; 15,0 % – через невідповідне видалення кате-
терів; 13,5 % – під час або після взяття крові [350]. За іншими даними, біль-
ший ризик травмування та експозицій шкіри й слизових оболонок кров’ю та 
іншими біосубстратами в медичних працівників, які обслуговували пацієнтів 
у домашніх умовах, асоціювався з ручним розбиранням шприців та інших 
пристроїв, а також з виконанням перев’язок [351]. 

У США та інших розвинених країнах медичне обслуговування вдома є од-
нією з галузей надання допомоги, що нині найдинамічніше розвивається. За 
оцінками, у цій країні приблизно 20 тис. агентств забезпечують надання ме-
дичних послуг удома для близько 7,6 млн осіб з гострими захворюван-
нями, тривалими розладами здоров’я, інвалідністю або ж з невиліковними, 
термінальними станами [352]. Уважають, що медичне обслуговування в до-
маш ніх умовах створює багато проблем, що, імовірно, позначається й на ри-
зику отримання травм гострими предметами. Необхідно вивчити природу та 
фактори ризику травм, оцінити масштаби проблеми, розвиток відповідної 
законо давчої та нормативної бази, підвищити культуру безпеки для запобі-
гання про фесійним ризикам, що асоціюються зі збудниками гемоконтактних 
інфекцій.
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У літературі є декілька яскравих прикладів випадків професійного інфі-
кування медичних працівників, які доглядали хворих поза межами ЛПЗ, 
збудниками гемоконтактних інфекцій. Так, японські фахівці наводять при-
клад розвитку гострого ГС у 23-річної медичної сестри, яка доглядала за хво-
рими вдома. Детальний клініко-епідеміологічний та лабораторний аналіз 
дозволив підтвердити, що це було професійне захворювання, незважаючи на 
відсутність видимих шляхів і факторів передачі, а джерелом збудника інфек-
ції послужив 70-річний чоловік з HCV-асоційованим цирозом печінки, який 
до того ж страждав на періодичні крововиливи з носа [218]. Фахівці CDC (Ат-
ланта, США) описують випадок зараження HCV та ВІЛ медичного працівни-
ка, який допомагав у догляді за пацієнтами в будинку для престарілих. Цей 
 чоловік не мав наявних факторів небезпеки травмування гострими інстру-
ментами та професійного ризику зараження, проте доглядав за HCV- та ВІЛ-
позитивним чоловіком похилого віку з деменцією й нетриманням сечі, і під 
час роботи часто зазнавав впливу блювотиння, калу й сечі. Факт професійно-
го інфікування був доведений визначенням ідентичних генотипів ВІЛ та HCV 
та дуже близьких між собою послідовностей РНК HCV у пацієнта та медично-
го працівника. Було встановлено, що передача HCV та ВІЛ від пацієнта ме-
дичному працівникові відбулася внаслідок потрапляння біологічних рідин 
хворого на ушкоджену (не внаслідок роботи) шкіру за недотримання бар’єр-
них заходів обережності [219]. 

Зупинимося також на травматизмі молодшого медичного та допоміжного 
персоналу. Повідомлялось, що на молодший медичний персонал у 2006–
2011 роках припадало 10 % випадків аварійних ситуацій – проколи та порізи 
шкіри контамінованими інструментами, що траплялися під час прибирання 
приміщень, різних робіт з використаним інструментарієм [272]. Про підви-
щений ризик травмування гострими предметами, а також наявність минулої 
або  теперішньої інфекції в непрофесійних працівників ЛПЗ, зайнятих приби-
ранням використаних інструментів, свідчать і повідомлення інших авторів, 
зокрема, з Непалу [344]. За іншим спостереженням, у великому багато про-
філь ному стаціонарі 37,9 % травмувань відбулися при дезінфекційній оброб-
ці виробів медичного призначення, 6,9 % – при контакті з медичними відхо-
дами, що безпосередньо стосується молодшого та допоміжного медичного 
персоналу [275]. Відомі також непоодинокі випадки інфікування медичного 
та допоміжного персоналу внаслідок недотримання правил збирання, збері-
гання й транспортування медичних відходів [353, 354]. У практиці охорони 
здоров’я багато маніпуляцій з потенційно інфікованими шприцами та голка-
ми після ін’єкцій здійснюються вручну; погано вирішуються проблеми без-
печного зберігання використаного ін’єкційного інструментарію, застосовують-
ся застарілі методи збирання та знищення медичних відходів, що збільшує 
ризик зараження персоналу збудниками гемоконтактних інфекцій, перед-
усім, вірусами парентеральних гепатитів і ВІЛ. J. I. Blenkharn та C. Odd з Ве-
ликої Британії (2008 р.) на базі аналізу конфіденційного анкетування допо-
міжного персоналу спеціалізованих ЛПЗ встановили суттєві недоліки в 
поводженні з відходами, використаними рукавичками, гігієни рук та ін., 
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і  зробили акцент на травмах і пов’язаних з ними потрапляннями крові та 
 експозиціями біологічних субстратів [355]. Серед персоналу, зайнятого при-
биранням та утилізацією медичних відходів, зареєстровано одну на 29 000 
осіб на одну годину травму гострими предметами, головним чином, голками 
для підшкірних ін’єкцій з неправильно закритих або переповнених коробок 
або ж гострими предметами, що були невідповідним чином поміщені до плас-
тикових мішків, призначених лише для м’яких відходів. Більшість травм 
припа дала не тільки на пальці рук, але й ніг. За іншими даними, 25,6 % при-
биральників повідомили про отримані під час роботи травми гострими пред-
метами, і в 93 % випадків поранення припадали на пальці рук [356]. Ефіопсь-
кі лікарі визначили, що один або кілька інцидентів, пов’язаних з гострими 
предметами або потраплянням крові та біологічних рідин на шкіру й слизові 
оболонки зазнавали 42,1 та 67,5 % представників немедичного персоналу 
ЛПЗ відповідно [357]. Наголошують, що, незважаючи на безперечну увагу, 
що приділяється безпеці медичних працівників та захисту від травм гостри-
ми предметами і контактів з кров’ю та іншими рідинами організму, питання 
благополуччя та безпека працівників немедичної сфери, зокрема, зайнятих 
прибиранням, збиранням, транспортуванням й утилізацією медичних від-
ходів, не знаходять необхідної розробки. З Великої Британії повідомлялося, 
що небезпечні помилки в менеджменті клінічних відходів все ще мають місце 
в ЛПЗ цієї країни, що проявляється в пакуванні та зберіганні відходів у 
м’яких мішках, не призначених для гострих, важких предметів або для рі-
дин [358]. На думку фахівця, рівень травмування підсобного та допоміжного 
персоналу й обробників відходів може бути навіть вищим, ніж для медичного 
персоналу. Представники немедичного штату так само часто контактують з 
кров’ю і біологічними рідинами хворих з недбало упакованих відходів медич-
них установ, і майже 100 % осіб, які працюють з відходами, мають бризки 
крові на одязі протягом 4 год після початку роботи. Бризки крові також часто 
знаходять на зовнішніх поверхнях бункерів і рамках, які фіксують мішки 
для клінічних відходів. За умови використання методики виявлення залиш-
ків невидимої крові її було знайдено не тільки на перелічених поверхнях, але 
й на лавках, стінах і підлозі, де були розташовані бункери для сміття.

У цьому плані наочними є матеріали щодо частоти забруднення кров’ю 
лабораторного обладнання, медичного інструментарію, предметів догляду за 
хворими та ін. з урахуванням можливості збереження життєздатності збуд-
ників у довкіллі протягом тривалого часу. За результатами досліджень, про-
ведених в ЛПЗ Запорізької області та м. Києві, у змивах з поверхонь пере-
в’язочних столів, маніпуляційних кушеток відділень хірургічного профілю, 
які відбирали з плям, схожих на кров, через 30 хв після завершення проце-
дур, сліди крові були виявлені в 19,4–22,8 % зразків; у змивах з простирадл 
і клейонок пацієнтів відділень хірургічного профілю (травматологічного, 
нейрохірургічного, загальної хірургії) – у 29,8–34,3 %; після прибирання й 
відповідної дезінфекційної обробки цих об’єктів мікрокількості крові не виз-
начали [133, 359]. Із забрудненими кров’ю клейонками та постільною білиз-
ною хворих частіше має справу саме молодший медичний й допоміжний 
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 персонал ЛПЗ, а також працівники пральні та ін., які часто не користуються 
рукавичками. Крім того, навіть при ретельному дотриманні заходів безпеки, 
кров або інша біологічна рідина, яка потрапляє на одяг працівника, може 
поглинатися ним і далі проникати глибше. За наявності на тілі порізів або не-
значних травм, які можуть бути непоміченими, а також при ураженнях шкі-
ри, дерматитах імовірність зараження збудниками гемоконтактних інфекцій 
зростає. Отже, у ЛПЗ не можна вважати безпечними й процеси прибирання, і 
обробки та ручного прання білизни й одягу, на які потрапила кров, її компо-
ненти, будь-які виділення хворого.

В одному з досліджень, проведених у Кореї, показано, що професійний 
ризик більш характерний для жінок, ніж для чоловіків, і приблизно 83 % 
представників медперсоналу, які інфікувались збудниками гемоконтактних 
гепатитів внаслідок отриманих під час роботи травм, були представлені саме 
жінками [360]. Натомість, протилежна інформація була озвучена фахівцями 
США: найвищі рівні травмування та небезпечних експозицій кров’ю та інши-
ми біологічними рідинами спостерігали серед чоловіків, які до того ж працю-
вали за фахом менше чотирьох років та були молодшими за 45 років [335]. 
Вивчення травматичних ушкоджень залежно від стажу роботи показало, що 
серед травмованих медичних працівників превалювали особи з невеликим до-
свідом і навиком роботи з виконання парентеральних маніпуляцій: у бага-
топрофільному ЛПЗ у м. Санкт-Петербурзі (РФ) 44,1 % співробітників, які 
отримали травму, мали стаж роботи до п’яти років, причому більше полови-
ни з них – до одного року [275]. За оцінками турецьких лікарів, факторами, 
що асоціювалися з підвищенням імовірності отримання травм голками та го-
стрими предметами серед медичних сестер, які працюють в хірургічних від-
діленнях або у відділеннях інтенсивної терапії, були вік 24 років і менше, чо-
тири або менше років професійного досвіду та тривалість роботи понад 8 год 
на один день [334]. За результатами нещодавніх досліджень, імовірність і від-
повідний ризик отримання травми медичними сестрами є результатом таких 
похідних: відчуття терміновості виконання процедур, робота в змішані змі-
ни, низький рівень кваліфікації, пов’язаної з досвідом, наявність вченого 
ступеня (для дипломованих медичних сестер) і молодий вік [361]. І, навпаки, 
португальські лікарі за допомогою мультиваріантної логістичної регресії виз-
начили, що найсильніше з ризиком травмування асоціювалися термін про-
фесійної діяльності понад 10 років і вік медичних працівників понад 39 років 
[362].

Безумовно, у комплексі шкідливих виробничих факторів, з якими по в’я-
за ний ризик інфікування збудниками гемоконтактних інфекцій медичних 
працівників, провідними є фактори біологічної природи, які зводяться до кон-
такту з інфекційними хворими, контамінованим матеріалом, кров’ю та інши-
ми біологічними рідинами пацієнтів. Але не останню роль відіграють  також 
значне інтелектуальне навантаження, фактори психофізіологічної природи, 
зокрема, пов’язані з напруженістю роботи, що вже деякою мірою згадувалося 
в цьому підрозділі стосовно окремих медичних професій. Напруженість пра-
ці  – це характеристика трудового процесу, що відображає навантаження 
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 переважно на центральну нервову систему, органи чуття, емоційну сферу 
працівника. У дисертаційні роботі С. П. Дровниной (2005 р.) доведено, що 
більшість травматичних ушкоджень медичних працівників (77 %) відбулися 
при високій напруженості праці, зокрема, при виконанні маніпуляцій за 
умов дефіциту часу; великій кількості об’єктів одночасного спостереження 
(число пацієнтів на одного працівника перевищувало нормативи на 20–34 %); 
коли працівник надавав допомогу інфікованому пацієнту й гостро усвідомлю-
вав ризик для власного здоров’я й життя. Мали місце також режимні пере-
вантаження: у 75,9 % медиків, які отримували травми, фактична тривалість 
робочого часу становила 12–24 год, праця характеризувалася нерегулярними 
змінами, роботою вночі, відсутністю регламентованих перерв достатньої три-
валості тощо [275]. Подібні чинники були й при визначенні причин травма-
тизму в Краснодарському краї (РФ): травмовані та експоновані медичні пра-
цівники найчастіше вказували на терміновість виконання процедур (82 %), 
психологічне навантаження (61 %), нераціонально обладнане робоче місце 
(26 %) тощо [269]. Кількість нештатних ситуацій, пов’язаних з контактами 
з кров’ю та біосубстратами хворих, підвищується також під час денних 
«піків» надання медичної допомоги, послуг і лабораторних маніпуляцій. 

При опитуванні іранських медичних сестер (з яких 58,1 % мали уколи 
голками, 54,6 % – іншими гострими інструментами, 33,0 % – потрапляння 
біосубстратів на слизові оболонки) більше половини постраждалих повідоми-
ли, що травми та інші експозиції відбувалися за умов сильного або середнього 
ступеня стресу, пов’язаного з роботою [346]. Дослідженнями, проведени ми в 
Школі громадської охорони здоров’я університету Дрексела (Філадельфія, 
США), встановлено, що для медичних стажерів, які навчаються й працюють, 
достовірними факторами, асоційованими з травмуванням, були тривала робо-
та та недостатній час сну, що підвищувало ризик небезпечних експозицій 
у тричі, порівняно з іншим персоналом [363]. Про взаємо зв’я зок травмування 
інтернів зі збільшенням тривалості роботи повідомляють також автори з Бос-
тону (США): з-поміж факторів, що могли сприяти небезпечним інцидентам, 
найчастіше вказували на втрату концентрації (64 %) і стомленість (31 %). 
При цьому підвищений рівень серйозних травм спостерігали в середньому че-
рез 29,1 год безперервної роботи, звичайних травм – 6,1 год роботи; інциден-
ти відбувалися переважно в нічний час [364]. Ступінь стомленості, зниження 
працездатності медичних працівників у динаміці робочого дня та тижня виз-
начаються напруженістю та важкістю праці. За цими критеріями най-
шкідливішим вважають діяльність лікарів хірургічного профілю, за ними – 
лікарів терапевтичного профілю та середнього медичного персоналу [365]. 

Коли йдеться про «втому, втомленість», то маємо на увазі фізіологічний 
стан організму, що виникає внаслідок надмірно інтенсивної або тривалої 
діяльності, яка може виражатися в фізичній (порушення функцій м’язів – 
зниження сили, точності, злагодженості та розміреності рухів), розумовій 
(зниження продуктивності інтелектуального труда, послаблення уваги, ви-
никнення труднощів у зосередженості тощо) та емоційній (помітне зниження 
емоційних реакцій та мотивацій під впливом стресів) стомленості.
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Надмірне професійне навантаження протягом тривалого часу або ж недо-
статній час відпочинку можуть призвести до хронічної втоми або перевтоми. 
За умов сучасного ритму праці й життя в медичних працівників (як і пред-
ставників багатьох інших професій) усе частіше проявляється симптом 
хронічної втоми.

Не можна не згадати, що багато з медичних працівників відчувають сут-
тєвий страх, тривогу та емоційний стрес після травми, що іноді навіть приз-
водить до змін у професійній діяльності й поведінці в побуті [259]. Ризик про-
фесійних пошкоджень голками та іншими гострими предметами під час ви-
конання професійних обов’язків може призвести до стану значної, навіть 
гострої тривоги та страху інфікування збудниками гемоконтактних інфекцій, 
передусім ВІЛ та вірусами ГС і ГВ. Наприклад, за даними з Великої Британії, 
принаймні 12 % лікарів з історією пошкодження шкіри голкою шприца, які 
навчалися в університетській лікарні, відчували післятравматичну стресову 
реакцію внаслідок інциденту [366]. В іншому дослідженні, проведеному спів-
робітниками факультету здоров’я та соціальної допомоги (Faculty of Health 
and Social Care) Честерського університету, що також у Великій Британії, 
при визначенні психіатричних наслідків у медичних працівників після про-
фесійних перкутанних експозицій було показано, що в 13 із 17 випадків спос-
терігали розлади адаптації, у чотирьох із 17 постраждалих – післятравматич-
ний стресовий розлад. Психічні розлади минали з часом, який безпосередньо 
залежав від отримання результатів тестування на маркери збудників інфек-
ції пацієнтів, біосубстрати яких могли послугувати факторами передачі. Але, 
незважаючи на відсутність позитивних результатів обстеження пацієнтів, 
розлади тривали на 1,78 місяця довше, позначаючись як вторинні психі-
атричні порушення на професійній діяльності, сімейному житті та сексуаль-
ній сфері [367]. За даними інших авторів [368], страх зараження HCV у про-
цесі професійної діяльності відчували 51,8 % опитаних терапевтів, 46,9 % 
хірургів амбулаторного профілю, 48,5 % лікарів швидкої та невідкладної до-
помоги в м. Волгограді. Загалом стрес – доволі характерний патологічний 
стан, що супроводжує професійну медичну діяльність [369].

Відзначимо матеріали з кафедри психології факультету соціального уп-
равління Академії управління та економіки в м. Санкт-Петербурзі [370] щодо 
«професійного вигорання». Сьогодні цей термін у найзагальнішому вигляді 
трактується як довгочасна стресова ситуація, що виникає внаслідок трива-
лих професійних стресів середньої інтенсивності. У сучасній літературі, при-
свяченій «професійному вигоранню», вказується на значне розширення сфер 
діяльності працівників, які наражаються на таку небезпеку (учителі, психо-
логи, педагоги, вихователі дитячих будинків, соціальні працівники, полі-
цейські та ін.), і проведені в різних країнах дослідження свідчать про те, що 
медичні працівники є особливою групою ризику, що лікарі та середній ме-
дичний персонал значною мірою підлягають цьому синдрому [371–374]. Осо-
ба, яка «вигорає», починає відчувати невпевненість у собі, у своїх діях, що, 
безперечно, призводить до стану постійного стресу, накопичення його наслід-
ків, виснаження «життєвого» ресурсу тощо. У свою чергу, усе це підвищує 
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 можливість травмування і, як наслідок, імовірність професійного зараження 
вірусами парентеральних гепатитів, ВІЛ та інших, що передаються з кров’ю, 
замикаючи порочне коло. 

Професійна діяльність медичних працівників відбувається при щоденно-
му контакті з різними факторами інфекційної та неінфекційної природи, що 
несприятливо впливають на їхнє здоров’я та можуть призводити до зриву 
адаптаційних механізмів. Ознаки дезадаптації в медпрацівників проявляю-
ться зниженням показників специфічної та неспецифічної резистентності в 
поєднанні з гіпо- та дисімуноглобулінемією, зсувами білкових фракцій сиро-
ватки крові, гіперхолестеринемією, підвищенням активності амінотрансфе-
раз, рестриктивними типами розладу вентиляційної спроможності легень 
тощо [329, 375]. За даними літератури, індекс накопиченої хронічної сома-
тичної патології серед медичних працівників склав 3,2 проти 2,8 у контроль-
ній групі працівників бюджетної сфери; результати лабораторних дослід-
жень, що свідчать про високу напруженість імунних процесів і порушення в 
системі антимікробного захисту в медичних працівників (зокрема, за показ-
никами автофлори шкіри) на тлі обтяженості соматичною та інфекційною па-
тологією, дозволяють віднести їх до категорії імунокомпрометованих контин-
гентів [329]. Повідомляється про наявність у 58,4 % обстежених медичних 
працівників патологічних адаптаційних реакцій, що свідчить про значне на-
пруження механізмів адаптації та можливість формування хронічного про-
фесійного стресу. Автор наводить переконливі цифри: умови і характер праці 
медичних працівників сприяли формуванню високого ступеня патологічної 
ураженості (178,0 на 100 працівників на один рік), значному рівню захворю-
ваності з тимчасовою втратою працездатності (89,2 випадку та 1268,2 дня на 
100 співробітників) та низькій якості життя, що безпосередньо залежали від 
професійної приналежності, медичної спеціальності, стажу та режиму праці. 
При цьому мінімальний рівень якості життя був характерним для медичних 
працівників з маніфестованим перебігом хронічних форм HBV- і HCV-інфек-
ції [365]. Аналіз даних літератури вказує, що нервово-емоційна напруга, по-
тенціюючи дію інших шкідливих виробничих факторів, сприяє як переходу 
від «передхвороби» до вираженої патології, так і до прогресування виробничо 
обумовленої патології. Крім того, тривалий професійний стрес є фактором, 
що призводить до зниження протиінфекційного захисту, підвищує ризик ін-
фікування при контакті з інфекційними агентами та індивідуальний ризик 
захворювання [365, 376]. Результати численних досліджень свідчать, що про-
фесійні захворювання медичних працівників перебігають триваліше і тяжче 
порівняно з представниками інших професійних груп, і вмирають вони рані-
ше: за матеріалами ВООЗ (2002 р.), у глобальному масштабі тривалість життя 
лікаря в середньому становить 54 років. 

Таким чином, умови праці медичних працівників характеризуються ком-
плексом несприятливих виробничих факторів, до числа яких належать біоло-
гічні, психофізіологічні, хімічні та фізичні. Провідним серед них є шкідли-
вий виробничий фактор біологічної природи (контакт з інфекційними хвори-
ми, контамінованим матеріалом, кров’ю та іншими біосубстратами  пацієнта), 
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який безпосередньо впливає на ризик професійного зараження вірусами ге-
моконтактних інфекцій, і жоден з медичних працівників, займаючись про-
фесійною діяльністю, не може бути впевненим у тому, що він не зазнає інфі-
кування сьогодні або завтра. Другим за значимістю вважають фактор психо-
фізіологічної природи (напруженість трудового процесу). За висновками ряду 
фахівців, інфікуванню медичного персоналу сприяє погіршення епідемічної 
ситуації з парентеральних вірусних гепатитів у країні, наявність значної 
кількості джерел збудників серед пацієнтів ЛПЗ (хворих та носіїв), значна 
концентрація ослаблених осіб на обмеженій площі, збільшення числа інва-
зивних процедур, велика психоемоційна напруга, збільшення навантаження 
та інтенсивності праці за умов «кадрового голодування», відсутність корпо-
ративної культури безпеки в медичному середовищі. Крім того, епідеміоло-
гічні ризики професійного інфікування для персоналу ЛПЗ обумовлені не-
досконалістю організації безпечних умов праці, недостатньою забезпеченістю 
сучасними засобами індивідуального захисту персоналу, препаратами та об-
ладнанням для дезінфекції й стерилізації, старінням і зношеністю стериліза-
ційного обладнання, неякісним проведенням дезінфекції та передстерилізацій-
ного очищення виробів медичного призначення, неповним охопленням щеп-
леннями (проти ГВ), відсутністю належної уваги та контролю з боку організа-
торів охорони здоров’я та низкою інших факторів [275, 377]. Уважає мо що 
все перелічене безпосередньо стосується сьогоднішніх українських реалій.

3.4. К   З ТА  АТ ЗУ

Інкубаційний період при ГВ триває від шести тижнів до шести місяців, 
при ГС – від двох до 12 тижнів. 

Вірусні гепатити мають поліморфні клінічні прояви. Це добре видно з су-
часної класифікації їхніх проявів і наслідків [378, 379]. 

Клінічні форми: жовтянична (типова, холестатична, фулмінантна), без-
жовтянична, субклінічна, інапарантна. 

Перебіг: гострий, затяжний, хронічний. 
Ступінь тяжкості: легкий, середньої тяжкості, тяжкий, дуже тяжкий. 
Ускладнення: гостра печінкова енцефалопатія (І, ІІ, ІІІ, ІV стадії), заго-

стрення (клінічне, ферментне), функціональні та запальні захворювання 
 жовчовивідних шляхів. 

Наслідки: видужання, залишкові явища (астено-вегетативний синдром, 
гепатомегалія), затяжна реконвалесценція, гіпербілірубінемія, хронічний ге-
патит, цироз печінки, первинний рак печінки. 

Гострий вірусний гепатит характеризується циклічністю клінічного пере-
бігу, який ділять на 3 періоди: початковий (переджовтяничний), розпалу (жов-
тяничний) і реконвалесценції. Початковий період триває в середньому 7–10 
діб. У клінічній картині розрізняють наступні синдроми: астено-вегетативний 
(загальна слабість, нездужання, помірний біль у голові, сонливість, швидка 
втома, дратливість); диспепсичний (зниження апетиту, нудота, блювання, 
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біль у животі, дисфункція кишок); катаральний (відчуття дряпання в горлі, 
підвищення температури тіла); артралгічний (біль у суглобах без місцевих за-
пальних змін). Часто в початковому періоді відзначається декілька синдромів 
(змішаний варіант). Яскравість симптомів переджовтяничного періоду часто 
має прогностичне значення щодо подальшого перебігу хвороби – що прояви 
хвороби виразніші, то імовірність тяжкого перебігу гепатиту більша. 

При типовій жовтяничній формі вірусного гепатиту появі жовтяниці час-
то передують збільшення розмірів печінки, зміна кольору сечі (робиться тем-
но-коричнева) і калу (гіпохолічний). Спочатку жовтіють склери, слизова обо-
лонка твердого піднебіння й під’язикової ділянки, потім – шкірні покриви. 
Зазвичай жовтяниця стає помітною, коли рівень загального білірубіну пере-
вищує 33 мкмоль/л. Інтенсивність жовтяниці може бути різною – від ледь 
помітної до насиченої, шафранового кольору. Зменшується діурез, сеча стає 
темно-коричневою через різке збільшення вмісту білірубіну. Знебарвлюють-
ся випорожнення. У розпалі хвороби печінка збільшується майже в усіх хво-
рих, край її рівний, заокруглений, поверхня гладка, консистенція м’яко-
еластична. У частини хворих збільшена селезінка. Пульс – сповільнений, ар-
теріальний тиск – знижений, тони серця – приглушені. 

Уже в початковий період вірусного гепатиту може виникнути гострий ре-
активний панкреатит або загострення хронічного панкреатиту. Діагностичне 
значення мають біль в епігастрії та лівому підребер’ї (залежно від локалізації 
процесу) і симптом Воскресенського (пульсація черевної аорти не визначаєть-
ся або є ослабленою), нейтрофільний лейкоцитоз, підвищення активності α-
амілази в сечі та крові. 

Холестатична форма вірусного гепатиту характеризується вираженим 
свербінням шкіри, слабкою інтоксикацією або навіть відсутністю її, зеленим 
або сіро-зеленим відтінком жовтяниці, нормальними розмірами печінки або 
незначним її збільшенням, підвищенням у крові активності екскреторних 
ферментів (лужної фосфатази, γ-глутамілтранспептидази), умісту β-ліпопро-
теїдів, холестерину й солей жовчних кислот, відсутністю уробіліну в сечі та 
стеркобіліну в калі, незначним підвищенням або нормальною активністю пе-
чінковоклітинних ферментів (АлАТ), тривалим перебігом (від трьох до п’яти 
місяців і більше). 

Фулмінантна форма вірусного гепатиту характеризується масивним не-
крозом гепатоцитів і розвитком печінкової коми протягом 1–2 тижнів після 
появи перших клінічних ознак захворювання. Летальність досягає 70–80 %.

Безжовтянична форма вірусного гепатиту має наведені вище клінічні 
симптоми жовтяничної форми, за винятком жовтяниці. Найчастіше безжов-
тяничну форму реєструють у дітей. Порівняно з жовтяничною, безжовтянич-
на форма вірусного гепатиту перебігає легше. Гострий період і реконвалесцен-
ція, а також наслідки захворювання при цій формі суттєво не відрізняються 
від тих, що розвиваються при жовтяничній, а ймовірність хронізації процесу 
при гепатитах B, C, D, G ще й вища. 

Субклінічну форму вірусного гепатиту легше виявити в епідемічних осе-
редках: клінічних проявів немає, але чітко визначаються ензимологічні та 
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імунологічні зміни в крові (підвищена активність сироваткових амінотранс-
фераз, наявні антигени вірусів гепатиту та антитіла до них). 

При інапарантній формі вірусного гепатиту виявляються лише імуноло-
гічні ознаки хвороби (визначаються маркери вірусів). 

Тяжкість перебігу вірусного гепатиту визначається ступенем виражен-
ня  ін токсикації та жовтяниці, а також гепатомегалією. У разі легкого ступе-
ня інток сикація є незначною, рівень загального білірубіну не перевищує 
100 мкмоль/л, печінка виступає з-під краю реберної дуги не більше ніж на 
2 см. Середній ступінь тяжкості захворювання характеризується помірно 
 вираженими ознаками інтоксикації, гіпербілірубінемія – у межах 100–
200 мкмоль/л, печінка визначається на 2–4 см нижче краю реберної дуги. 
Тяжкий перебіг супроводжується вираженою інтоксикацією (втратою апе-
титу, нудотою, загальною слабістю, болем у голові тощо), рівень загального 
білірубіну крові перевищує 200 мкмоль/л, печінка виступає з-під краю ребер-
ної дуги більше ніж на 4 см. 

При масивному гепатонекрозі розвивається тяжкий ступінь вірусного ге-
патиту, що супроводжується швидким наростанням печінкової недостат-
ності. Її клініко-лабораторними ознаками є: виражена загальна слабість, за-
паморочення, апатія чи напади немотивованого психомоторного збудження, 
провали пам’яті, інверсія сну; швидке наростання жовтяниці та симптомів 
інтоксикації (анорексія, сильна нудота, повторне блювання); біль у ділянці 
печінки, скорочення її розмірів; печінковий запах з рота; підвищення темпе-
ратури тіла та тахікардія; наявність геморагічного синдрому (петехіальні ви-
сипання на шкірі, крововиливи в місцях ін’єкцій, носові кровотечі тощо); 
лейкоцитоз і збільшення кількості паличкоядерних нейтрофільних грануло-
цитів; швидке наростання білірубінемії та зниження активності АлАТ і АсАТ 
у сироватці крові, уміст холестерину менше ніж 2,6 ммоль/л, коефіцієнт ес-
терифікації менше ніж 0,2, сулемовий титр менше ніж 1,2; зниження протром-
бінового індексу до 50 % і менше, поява в сечі кристалів лейцину та тирозину. 

Слід зазначити, що найчастіше виникає інапарантна форма гепатиту, 
дещо рідше – субклінічна, ще рідше – безжовтянична та жовтянична, найрід-
ше – фулмінантна. 

Перебіг вірусного гепатиту вважають гострим, коли тривалість хвороби 
не перевищує три місяці, затяжним – від  трьох до шести місяців, хроніч-
ним  – понад шість місяців. 

Гострий ГВ починається поступово. Початковий період може затягувати-
ся до одного місяця і довше. Диспепсичний і астено-вегетативний синдроми 
трапляються частіше. У третини хворих відзначається артралгічний варіант 
початкового періоду, якому притаманне посилення болю в крупних суглобах 
вночі та вранці. У 10–15 % хворих з’являються уртикарні висипання на 
шкірі, що супроводжуються еозинофілією. Поява висипань – прогностично 
несприятлива ознака, так як часто є свідченням можливого тяжкого та за-
тяжного перебігу гепатиту. У 5–7 % хворих початкові симптоми відсутні, а 
поява жовтяниці є першим клінічним проявом хвороби. При ГВ частіше, ніж 
при інших вірусних гепатитах, виникає фулмінантна форма гепатиту. 
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У кожного п’ятого хворого жовтяниця супроводжується свербінням шкі-
ри (синдром холестазу). Прояви інтоксикації здебільшого виражені. Печінка 
завжди збільшена. Як правило, збільшена й селезінка. Часто виявляються 
ознаки холециститу, рідше – панкреатиту. При ГВ частіше відзначаються 
тяжкий і дуже тяжкий перебіг, що може ускладнитися розвитком печінкової 
коми, летальність від якої й сьогодні понад 90 %. При цьому гепатиті також 
частіше виникають загострення, рецидиви та ускладнення (причиною може 
бути приєднання ГD), наявним є виражений астенічний синдром у всі клініч-
ні періоди хвороби, характерна тривала постгепатитна астенія, іноді до одно-
го року й довше. 

За циклічного перебігу гострого ГВ тривалість HBs-антигенемії не переви-
щує 1–3 місяці. Виявлення HBsAg у крові довше ніж 3 місяці указує на за-
тяжний перебіг хвороби. Знаходження цього антигена у високому титрі про-
тягом шести місяців після гострого ГВ, навіть за нормальних клініко-лабора-
торних показників, свідчить про хронізацію процесу й є показанням для 
проведення пункційної біопсії печінки для остаточної верифікації діагнозу. 
У 5–10 % випадків ГВ переходить у хронічний гепатит і далі може призводи-
ти до цирозу печінки і навіть гепатоцелюлярної карциноми. Здебільшого 
хронізація процесу відбувається в осіб зі стертим чи легким перебігом гепати-
ту. Сприяють їй необґрунтоване призначення глюкокортикоїдів і гепатопро-
текторів у гострому періоді. 

Початок ГС здебільшого поступовий, початковий період продовжується 
1–2 тижні. Переважають прояви астено-вегетативного та диспепсичного син-
дрому, можуть виникати артралгії. У 20–25 % хворих продром є відсутнім, 
гепатит маніфестує жовтяницею. З появою жовтяниці самопочуття хворого 
не покращується – продовжують турбувати загальна слабість, запаморочен-
ня, знижений апетит, тяжкість в епігастрії. Печінка переважно збільшена 
помірно, у половини хворих відзначається спленомегалія. 

Найчастіше гострий ГС перебігає субклінічно, маніфестні форми характе-
ризуються легким (до 80 %) чи середньотяжким перебігом, проте зрідка мож-
ливе виникнення й блискавичної (фулмінантної) форми. Однак у 85–90 % 
хворих гострий гепатит переходить у хронічний, у частини в подальшому 
формується цироз печінки, а також гепатоцелюлярна карцинома. Хронічний 
ГС розвивається в середньому через 10 років після інфікування HCV, цироз – 
ще через 10–15 років. Проте ці строки значно скорочуються при вживанні 
хворими алкоголю, зловживанні ліками, зараженні іншими вірусами. 
Внаслідок легкого або безсимптомного перебігу гострого ГС у більшості хво-
рих надзвичайно тяжко встановити час зараження та тривалість хвороби, 
тому що хворі часто вперше звертаються до лікаря уже з хронічним ГС чи на-
віть зі сформованим цирозом печінки. 

Мікст-гепатит, спричинений двома, трьома чи більше гепатотропними 
вірусами, перебігає переважно тяжче, ніж моновірусний гепатит, швидше 
прогресує в хронічну форму, гірше лікується. Разом з тим, у хворих з поєд-
нанням HBV- і HCV-інфекцій часто настає ерадикація вірусу В.

Хронічний вірусний гепатит – це дифузне запалення печінки, що триває 
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понад півроку. Формується переважно у хворих на безжовтяничну та суб-
клінічну форми гепатитів B, C, D і G із затяжним перебігом або на жовтянич-
ну форму з легким, значно рідше – з тяжким перебігом. Виникнення хроніч-
ного гепатиту пов’язують із неповноцінною імунною відповіддю організму та 
неадекватним лікуванням. 

У фазі реплікації відбувається інтенсивна продукція вірусу в гепатоци-
тах, у фазі інтеграції – вбудова вірусу в геном гепатоцита без інтенсивної реп-
родукції. Клінічні прояви хронічного гепатиту залежать від реплікативної 
активності збудника. При ГВ на активність реплікації вказує виявлення в си-
роватці крові HВeAg імуноферментним методом чи ДНК HBV методом полі-
меразної ланцюгової реакції (ПЛР). Менш інформативне – визначення рівня 
HВsAg (понад 100 нг/мл) і анти-НВс ІgМ. Виявлення HВsAg, анти-HBc IgG і 
анти-НВе за відсутності маркерів реплікації HВeAg і ДНК HBV свідчить про 
інтегративну фазу ГВ. Хронічний реплікативний ГВ частіше перебігає без 
жовтяниці, рідше – у холестатичній формі; хронічний інтегративний – без-
симптомно. 

Ступінь активності хронічного гепатиту визначають за яскравістю клініч-
них проявів, рівнем сироваткової АлАТ (мінімальна і слабка активність – рі-
вень ферменту менше ніж три норми, помірна – від трьох до десяти норм, 
 висока – понад десять норм) і гістологічними змінами в печінці. У біоптатах 
печінки визначається ступінь гістологічної активності патологічного проце-
су – індекс Кноделя, що враховує такі компоненти: препортальні некрози 
 гепатоцитів, у тому числі мостоподібні; внутрішньочасткові фокальні некро-
зи та дистрофію гепатоцитів; запальний інфільтрат у портальних трактах; 
ступінь фіброзу. Коли цей індекс становить від 1 до 3 балів, то ступінь актив-
ності хронічного гепатиту оцінюється як мінімальний; при індексі від 4 до 
8 – середній, від 9 до 12 – помірний, від 13 до 18 – високий. 

Стадія хронічного гепатиту характеризується ступенем фіброзу печінки. 
Виділяють портальний, перипортальний (формування порто-центральних і 
порто-портальних септ) і перигепатоклітинний фіброз. Ступінь фіброзу також 
оцінюють у балах: відсутність фіброзу – 0; слабкий фіброз – 1; помірний – 2; 
тяжкий – 3; цироз – 4 бали. 

Ступінь порушення функції печінки оцінюють за клінічними і біохіміч-
ними критеріями. Хронічний вірусний гепатит без порушення функції печін-
ки не має жодних клінічних проявів, протромбіновий індекс і альбуміно-γ-
глобуліновий коефіцієнт перебувають у межах норми – відповідно вище 80 % 
і 3,0. При незначному порушенні функції печінки відзначаються періодична 
незначна тяжкість у правому підребер’ї, астено-вегетативні прояви; протром-
біновий індекс знижується до 60 %, альбуміно-γ-глобуліновий коефіцієнт − 
до 2,5. У випадках помірного порушення функції печінки наявні постійна 
тяжкість у правому підребер’ї, виражений астено-вегетативний синдром, 
прояви геморагічного синдрому (кровоточивість ясен, носові кровотечі, син-
ці); протромбіновий індекс знижується до 50 % і альбуміно-γ-глобуліновий 
кое фіцієнт − до 2,0, активність АлАТ підвищується; загострення відзнача-
ються двічі на один рік і частіше. Хронічний вірусний гепатит зі значним 
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 порушенням функції печінки характеризується вираженими астено-вегета-
тивним і  геморагічним синдромами, з’являються ознаки портальної гіпертен-
зії та енцефалопатії, протромбіновий індекс – нижче ніж 50 %, альбуміно-γ-
глобуліновий коефіцієнт − нижче ніж 2,0. 

Часто, здебільшого при ГС, рідше при ГВ, гострий гепатит перебігає без-
симптомно, і хворі вперше звертаються до лікаря вже зі сформованим хроніч-
ним гепатитом, а то й цирозом печінки. 

При хронічних гепатитах С і В часто (у 35–45 %) виявляють позапечін-
кові прояви захворювання, які можуть бути домінуючими в клінічній кар-
тині хвороби, приховуючи класичні прояви хронічного ВГ, і визначати про-
гноз захворювання. Клінічними проявами таких позапечінкових уражень є 
артрити, вузликовий періартеріїт, гломерулонефрит, синдром Рейно, артрал-
гії, кріоглобулінемії тощо. Змішану кріоглобулінемію майже в усіх випадках 
пов’язують з хронічною HCV-інфекцією навіть тоді, коли немає видимих оз-
нак ураження печінки. Відзначається вона переважно в жінок середнього та 
старшого віку, характеризується ураженням шкіри та суглобів, появою баг-
ряних виразок на шкірі, периферичною полінейропатією, тріадою Мельтце-
ра, синдромом Рейно, артеріальною гіпертонією, ураженням нирок. Роль 
HCV-інфекції в розвитку кріоглобулінемії підтверджується зникненням її 
клінічних проявів після лікування α-інтерфероном. 

Залежно від діагностичних методів кріоглобулінемію виявляють у 42–
96 % інфікованих HCV. Крім зазначених вище, вважають, що при HCV-ін-
фекції можуть розвиватися й інші позапечінкові прояви (табл. 3.4). 

Т а б л и ц я  3 . 4 .  Позапечінкові прояви при хронічній HCV-інфекції 

Найменування Клінічні прояви

Ендокринні 
Гіпертиреоз, гіпотиреоз, тиреоїдит Хашімото, цукровий діа-
бет 

Гематологічні
Змішана кріоглобулінемія, ідіопатична тромбоцитопенія, 
неходжкінська В-лімфома (імуноцитома), макроглобулі-
немія Вальденстрема, апластична анемія та ін. 

Ураження слинних 
залоз і очей 

Лімфоцитарний сіалоаденіт, виразки рогівки Моогеп, увеїт 

Шкірні 
Шкірний некротичний васкуліт, пізня шкірна порфірія, 
червоний плоский лишай, мультиформна еритема, вузлува-
та еритема, малакоплакія, кропив’янка 

Нейром’язові 
та суглобові 

Міопатичний синдром, периферична полінейропатія, синд-
ром Гійєна-Барре, артрити, артралгії

Ниркові Гломерулонефрит

Автоімунні

Вузликовий періартеріїт, інтерстиціальний легеневий 
синдром, легеневий васкуліт, гіпертрофічна кардіоміопатія, 
CRST-синдром, антифосфоліпідний синдром, автоімунний 
гепатит І та II типу, синдром Бехчета, дерматоміозит та ін.



300

з  3 .  І У І АТ Т    

У хворих на хронічний вірусний гепатит, які зловживають алкоголем, 
найчастіше виникають такі позапечінкові прояви, як панкреатит, порушен-
ня пуринового обміну, кардіоміопатія. 

Наслідками хронічних гепатитів можуть бути видужання, тривала 
ремісія, цироз печінки та розвиток гепатоцелюлярної карциноми. 

Цироз печінки – хронічне прогресуюче дифузне захворювання печінки, 
що характеризується функціональною недостатністю органа й ознаками пор-
тальної гіпертензії. Морфологічними ознаками цирозу є наявність паренхі-
матозних вузлів і сполучнотканинних септ, що з’єднують портальний канал 
з центральним. Залежно від розміру регенераторних вузлів розрізняють мік-
ро нодулярний (вузли однакового розміру, діаметром до 1 см) і макронодуляр-
ний (вузли різного розміру, діаметром понад 1 см) цироз печінки. Коли кіль-
кість мікро- і макровузлів приблизно однакова, говорять про змішаний ци-
роз. Ці зміни в печінці мають незворотний характер. 

Клінічними проявами цирозу печінки є загальна слабкість, нездужання, 
швидка втомлюваність, зниження апетиту, тяжкість і біль у правому під ре-
бер’ї, нудота, періодичне блювання, субфебрилітет, свербіння шкіри. Хворі 
худнуть. Печінка у них збільшена, щільна, край гострий, часто збільшена й 
селезінка. Відзначаються суха жовтувата шкіра із землистим відтінком, су-
динні «зірочки» на ній, пальмарна еритема, «печінкові долоні», нігтьо ві фа-
ланги, що нагадують «барабанні палички», нігті – «годинникові скла», збіль-
шений у розмірах живіт за рахунок вільної рідини в черевній порожнині, 
набряки на ногах, розширені вени передньої стінки живота, втрата волосяно-
го покриву в пахових ділянках і на лобку, у чоловіків – гінекомастія, атрофія 
яєчок. Характерним є зовнішній вигляд хворого – нагадує павука (великий 
живіт і худі руки та ноги). У крові відзначаються анемія, тромбоцитопенія, 
лейкопенія, підвищена ШОЕ, а також помірні гіпербілірубінемія, гіпертранс-
фераземія, гіпоальбумінемія, гіпергаммаглобулінемія, гіпохолестеринемія, 
підвищення показника тимолової проби, зниження сулемового титру і про-
тромбіну. 

Залежно від активності патологічного процесу розрізняють компенсова-
ний, субкомпенсований і декомпенсований цирози печінки. 

Ускладненнями цирозу є печінкова кома, кровотечі з верхніх відділів 
травного каналу, бактерійні інфекції (сепсис, пневмонія, перитоніт). У 10–
20 % випадків цироз переходить у рак печінки. 

Гепатоцелюлярна карцинома (первинний рак печінки) частіше виникає у 
хворих з цирозом печінки, вік яких старше ніж 40 років. Клінічними ознака-
ми розвитку гепатокарциноми є тупий біль у правому підребер’ї, диспепсичні 
прояви, гарячка (субфебрильна чи фебрильна), наростаюча загальна слаб-
кість, швидке збільшення печінки, вона дуже щільна й болюча при пальпа-
ції, поверхня гладка або горбкувата, асцит, схуднення. Шкіра жовтувата з 
блідо-сірим відтінком. У крові відзначаються анемія, тромбоцитопенія, лей-
коцитоз, збільшена ШОЕ. Діагноз підтверджують виявленням α-фетопротеї-
ну в крові та даними ультрасонографії, комп’ютерної томографії, ядерно-маг-
нітного резонансу печінки. 
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Діагностика вірусних гепатитів ґрунтується на епідеміологічних, клініч-
них і лабораторних даних. У загальному аналізі крові виявляють нормальну 
або знижену кількість лейкоцитів, лімфоцитоз, зменшення ШОЕ, при 
біохімічному дослідженні крові – гіпербілірубінемію за рахунок прямої фрак-
ції, підвищення активності АлАТ, менше – АсАТ, порушення обміну білків. 
Співвідношення АсАТ/АлАТ (коефіцієнт де Рітіса), як правило, менше ніж 
1,0. У початковий період гепатиту також значно зростає активність четвертої 
та п’ятої фракцій лактатдегідрогенази, сорбітдегідрогенази, орнітинкарбо-
маїл-трансферази, фруктозо-1-фосфатальдолази, які в нормі містяться в гепа-
тоцитах і надходять у кров у дуже малих кількостях. Раннім і чутливим по-
казником порушення пігментного обміну є уробілінурія. Білірубін у сечі 
з’являється наприкінці переджовтяничного періоду. Підвищується показник 
тимолової проби й зменшується сулемовий титр. 

Величина коефіцієнта де Рітіса при хронічних гепатитах має певне про-
гностичне значення. Постійне підвищення коефіцієнта до 1,0 і вище – не-
сприятлива ознака, що може вказувати на прогресування процесу й мож-
ливість формування цирозу печінки. 

Цінну, але неспецифічну інформацію дають дослідження імунних і авто-
імунних реакцій організму: визначення Т-лімфоцитів та їхніх субпопуляцій, 
В-лімфоцитів, неспецифічних імуноглобулінів, інтерлейкіну-2, інтерферонів, 
циркулюючих імунних комплексів, печінкових автоантитіл. 

Необхідними методами дослідження органів черевної порожнини, у тому 
числі й печінки, є апаратні, зокрема, УЗД, комп’ютерна томографія, магніт-
но-ядерний резонанс, радіоізотопне сканування. 

Однією з найважливіших проблем гепатології є проблема фіброгенезу пе-
чінки. Сучасні методи виявлення та оцінки ступеня фіброзу та стадії цирозу 
печінки можна умовно розділити на дві категорії: інвазивні та неінвазивні. 
До інвазивних варто віднести, у першу чергу, «золотий стандарт» діагности-
ки – пункційну біопсію печінки, а також додаткові методи діагностики: ла-
пароскопію; крізьпечінкову, або ретроградну, холангіографію; ангіографію 
судин печінки, у тому числі комп’ютерну і магнітно-резонансну томографію 
органа з контрастуванням його судин. Морфологічне дослідження біоптатів 
печінки не тільки доповнює дані біохімічних, імунологічних і апаратних до-
сліджень, але й нерідко вказує на патологічні процеси та їхній характер, чого 
інші методи не виявляють. Цей метод вкрай необхідний для визначення 
 показань до інтерферонотерапії та оцінки її ефективності. Біопсія печінки по-
казана всім хворим на ГС, «здоровим» носіям HBsAg, тому що дуже часто 
 немає прямої кореляції між вірусним «навантаженням» (інтенсивністю реп-
лікації вірусу в крові за даними ПЛР), клінічними, біохімічними і морфоло-
гічними змінами. 

До неінвазивних методів оцінки ступеня фіброзу та стадії цирозу печінки 
належать: «біохімічна» біопсія печінки; сонологічні дослідження (УЗД) 
 органів черевної порожнини, у тому числі з доплерографією судин, а також 
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різновид УЗД, що став сьогодні одним із «стандартів» діагностики фіброзу та 
цирозу печінки – фібросканування, що дозволяє, на думку його розробників і 
окремих дослідників, з високим ступенем вірогідності оцінювати рівень роз-
витку та стан сполучної тканини органа [380]; радіоізотопне (198Au) дослід-
ження поглинальної здатності печінки; комп’ютерна та магнітно-резонансна 
томографія (без контрастування судин). Особливе та лідируюче місце в цій 
групі займають «біохімічна» біопсія та фібросканування печінки. 

Аналіз сучасних фібротестів, що прийшли на зміну гістологічним дослід-
женням біопсійного матеріалу печінки, показує, що практично всі вони є 
продуктом емпіричного пошуку взаємозв’язку різних доступних для лабора-
торного дослідження біохімічних показників пацієнта (як правило, сироват-
кових) зі ступенем фіброзу, згідно із різними гістологічними шкалами або 
системами оцінки біоптатів печінки. Як правило, для цього використовують 
доступні, що стали вже звичайними, засоби комплексної програмної статис-
тичної обробки даних, одним із яких є регресійний багатофакторний аналіз, 
що дозволяє в остаточному підсумку одержати рівняння регресії, яке описує 
залежність і взаємозалежність вихідних змінних даних з кінцевим результа-
том, вираженим математичними функціями різного ступеня складності. Це 
дозволяє за вихідними показниками, які вводяться в отримане математичне 
рівняння, з високою вірогідністю, достатньою для біологічних і медичних до-
сліджень, одержувати в результаті розрахунків числовий показник, оцінюва-
ний згодом як за абсолютним значенням, так і за інтервальною діагностич-
ною шкалою (інтервальним показником). Фактично в результаті зазначених 
вище досліджень одержують математичну формулу розрахунку (рівняння 
регресії) показника ступеня фіброзу (залежно від шкали гістологічної оцінки 
F0-F4 або F0-F6). Змінними в даних формулах є величини декількох різних 
показників (в основному біохімічних), що мають вірогідну кореляцію з гісто-
логічною оцінкою фіброзу.

Одними з найпоширеніших і використовуваних на практиці неінвазивних 
фібротестів є група комерційних тестів FіbroTest і FіbroMax. Перший з них 
дозволяє оцінити стадію фіброзу за допомогою властиво FіbroTest, а також за 
допомогою ActіTest – ступінь некро-запальних змін у печінці. Другий – 
FіbroMax – містить у собі, крім FіbroTest і ActіTest, ще три тести – SteatoTest, 
AshTest і NashTest. Так, SteatoTest дозволяє оцінити виразність жирової дис-
трофії при стеатогепатиті (стеатозі печінки), AshTest – оцінити виразність 
некро-запального процесу при алкогольній хворобі печінки і NashTest – ви-
разність некро-запального процесу при стеатогепатиті неалкогольної етіоло-
гії. Як початкові показники для цих тестів використовуються сироваткові 
рівні α2-макроглобуліну, α2-глобуліну, гаптоглобіну, γ-глобуліну, γ-глута-
мілтранспептидази, сумарного білірубіну, аполіпопротеїну-А1, АлАТ, а та-
кож вік і стать пацієнта. Для розрахунків можуть використовуватися шість 
або п’ять із восьми біохімічних показників, доповнені даними віку та статі 
пацієнта [381].

Нове покоління таких тестів – Fibrometers – дає можливість оцінки не 
тільки ступінь фіброзу, але і його обсяг (за термінологією розробників, 
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«поля» фіброзу). Таким чином, Fibrometers включає чотири незалежні тести, 
дає можливість оцінки ступеня і поширеності фіброзу при п’яти нозологіч-
них формах. У кожній з цих груп експертна система Fibrometers дозволяє од-
ночасно оцінювати наявність і ступінь фіброзу печінки, а також діагностува-
ти або виключити наявність цирозу печінки – по два тести на кожну групу 
(сумарно шість тестів). При розрахунку показників для кожної групи вико-
ристовуються окремі індекси. Автори стверджують, що практично в 100 % 
хворих на ВГС використання Fibrometers має один з найвищих рівнів діагнос-
тичної значущості, дозволяючи виключити наявність фіброзу та цирозу пе-
чінки [382]. Розробники ілюструють високу вірогідність Fibrometers не тіль-
ки при ВГВ і ВГС, а й при коінфекції ВІЛ + ВГС.

Одним із сучасних методів дослідження фіброзоутворення печінки є елас-
тометрія або еластографія – Fibroscan. По суті, цей метод є різновидом ультра-
звукового дослідження й дозволяє вимірювати акустичну щільність тканини 
протягом проникнення випромінюваної приладом акустичної хвилі. Однак, 
незважаючи на те, що фактично вимірюється щільність тканин, у  цьому до-
слідженні її іменують еластичністю, розмірність якої умовно визначають в 
одиницях тиску − кілопаскалях. Еластометрія дозволяє сумарно оцінити 
щільність печінкової тканини об’ємом близько 6 мм3, з глибиною досліджен-
ня від 2,5 до 6,5 см і діаметром тканинного «циліндра» або «стовп чика» в 1 см 
[383].

Для етіологічного розшифрування гепатиту необхідно виявити маркери 
його вірусу в сироватці крові або в біоптаті печінки хворого. За допомогою 
твердофазного імуноферментного методу, що відзначається високою чутли ві-
стю та специфічністю, можна виявити антигени збудників та антитіла до них, 
зокрема HВsAg, HВeAg, HВcAg, антитіла до вірусів гепатитів A, В, С, D, E, 
G, ТТ i SEN. Необхідно диференціювати антитіла за класами імуноглобулінів. 
Наявність антитіл класу IgM вказує на гострий гепатит або загострення 
хронічного. Специфічним індикатором періоду реконвалесценції та хронічної 
форми гепатиту є противірусні антитіла класу IgG, але вони також можуть 
виявлятися в здорових осіб, які в минулому перенесли гострий вірусний ге-
патит або були щеплені (так звані анамнестичні антитіла). 

Метод ПЛР дає змогу виявити наявність ДНК чи РНК вірусів гепатитів у 
крові, що свідчить про їхню реплікацію, і навіть визначити їхню кількість 
(так зване «вірусне навантаження»). Метод ПЛР є надзвичайно чутливим. Як 
показали дослідження, у 15 % хворих на ГВ і 20 % − на ГС, у яких не було се-
рологічних маркерів вірусних гепатитів, за допомогою ПЛР вдалося виявити 
генетичний матеріал НВV і НСV. 

Для верифікації діагнозу вірусних гепатитів необхідно з розумінням трак-
тувати отримані результати виявлення тих чи інших маркерів вірусу гепати-
ту. Схематичний серологічний профіль HBV-інфекції надано на рисунку 3.11, 
а в таблиці 3.5 наведені можливі варіанти інтерпретації визначення основних 
серологічних маркерів HBV-інфекції (адаптовано за [134, 384–386]). 

Із серологічних маркерів HCV-інфекції першими в циркуляції з’яв ляють-
ся  анти-HCV класу IgM до core-білка вірусу; у подальшому визначаються 
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Т а б л и ц я  3 . 5 .  Серологічні маркери HBV-інфекції 

Маркер Діагностичне значення 

HBsAg

Головний маркер інфекції 
Перший серологічний маркер, який визначається в сироватці 

крові інфікованої людини 
Персистенція понад 6 місяців може свідчити про розвинення 

хронічного гепатиту В

Анти-HBs
Одужання та/або імунітет проти гепатиту В 
Єдиний маркер, який виявляється після імунізації й підтверд-

жує імунітет

Анти-HBc 
IgM

Реплікація збудника 
Присутні у високих титрах під час гострої інфекції і, як правило, 

зникають протягом 6 місяців 
10–20 % хворих на хронічний гепатит В під час загострення та-

кож серопозитивні щодо анти-НВс IgM (низькі титри)

Анти-НВс 
IgG

Свідчать про експозицію HBV 
Ізольовані анти-НВс IgG можуть бути маркером окультного ге-

патиту В

HBeAg
Активна реплікація HBV та високий ризик передачі збудника 
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інфекційного процесу
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анти-NS3, анти-NS4, анти-NS5 (можлива присутність цих антитіл водночас); 
поступово зростають титри анти-HCV core IgG. Такий серологічний профіль 
характерний для «типового» випадку гострої фази ГС. У більшості інфікова-
них осіб при гострій фазі інфекції антитіла до структурних білків з’являються 
раніше й визначаються у вищих титрах, ніж до неструктурних. Разом з тим, 
у ряді випадків спостерігається сероконверсія до протеїнів NS5 за відсутності 
анти-HCV core протягом одного року й більше. Латентна фаза інфекції супро-
воджується стабільним рівнем анти-HCV core IgG, високим вмістом анти-NS3, 
анти-NS4, анти-NS5, періодичним виявленням анти-HCV core IgM (за загост-
рення інфекційного процесу). У фазі реактивації хронічного ГС визначаються 
анти-HCV core IgM у високих титрах, анти-HCV core IgG, антитіла до неструк-
турних білків збудника. Серологічними ознаками одужання вважають зник-
нення після 7–8 год тижня хвороби анти-HCV core IgM та циркуляцію лише 
анти-HCV core IgG протягом тривалого часу, можливо, до 18–20 ро ків [387–
390]. Особливості серологічного спектра антитіл на різних стадіях перебігу 
ГС та їхніх сполучень дають змогу прогнозувати перебіг хвороби, визначати 
сприятливі та несприятливі прогностичні ознаки, допомагають в оцінюванні 
ефективності противірусної терапії HCV-інфекції (табл. 3.6).

Т а б л и ц я  3 . 6 .  Сприятливі та несприятливі ознаки розвитку гепатиту С залежно 
від особливостей серологічного профілю 

Маркер Ознака

Сприятлива 

Анти-HCV core IgM Відсутність у сироватці крові після 1 місяця хвороби

Анти-NS4 IgM Зникнення після 7 місяців, низький рівень через 1 місяць

Анти-NS5 IgM Відсутність у сироватці крові

Анти-HCV core IgG
Швидке зростання рівня протягом перших 72 днів з макси-
мальним показником у період 72–120 днів і наступний спад 
аж до повного зникнення до 10–13 місяців

Анти-NS4 IgG Зниження рівня через 8 місяців або раніше

Анти-NS5 IgG Мінімальний рівень, особливо після 1 місяця хвороби

Несприятлива 

Анти-HCV core IgM Наявність у сироватці крові після 1 місяця хвороби

Анти-NS4 IgM
Появлення після 7 місяців хвороби; відносно високий рівень 
після 1 місяця хвороби

Анти-NS5 IgM Наявність у сироватці крові

Анти-HCV core IgG

Повільне зростання рівня протягом перших 6–7 місяців ін-
фекційного процесу й стрімке зростання концентрації після 
6–7 місяців з досягненням максимальних значень на 8–12 мі-
сяців

Анти-NS4 IgG Наявність після 8 місяців інфекційного процесу

Анти-NS5 IgG Високий та відносно високий рівень

3.5. а ка
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Цінну інформацію щодо стану гепатобіліарної системи дає термографічне 
дослідження. При неускладнених вірусних гепатитах з перших днів хвороби 
й упродовж гострого періоду реєструють чотири основних типи термограм: 
1) вогнища гіпертермії різної інтенсивності, які розташовані в правому під-
ребер’ї (інколи одне велике вогнище); 2) гіпертермія в епігастральній ділян-
ці; частіше це одне інтенсивне гомогенне вогнище, яке не поширюється на 
підребер’ї, рідше − група зливних великих вогнищ з нечіткими контурами, 
які займають усе надчерев’я; 3) симетрично розміщені вогнища гіпертермії в 
правому і лівому підребер’ях; 4) переважна локалізація вогнищ гіпертермії в 
лівому підребер’ї, вони різної інтенсивності з нечіткими контурами; праве 
підребер’я при цьому відносно «холодне». 

Тип вірусного гепатиту за етіологією, інтенсивністю жовтяниці та рівень 
білірубіну в крові не мають впливу на розподіл і формування вогнищ гіпер-
термії. У хворих на безжовтяничну і субклінічну форми гепатиту термогра-
фічна картина така сама, як при жовтяничній формі [378]. 

3.6. АКТ  ЗА

Профілактика професійного зараження збудниками гемоконтактних ге-
патитів має забезпечуватися впровадженням комплексу заходів, спрямова-
них на запобігання впливу шкідливих виробничих факторів біологічної при-
роди за рахунок вдосконалення протиепідемічних заходів; обов’язкового 
застосування засобів індивідуального захисту; післяекспозиційної та специ-
фічної (для ГВ) профілактики; використання безпечних інженерних інстру-
ментів; упровадження безпечних алгоритмів виконання лікувально-діагно-
стичних маніпуляцій; застосування сучасних технологій з обробки та 
утилізації виробів медичного призначення; навчання та тренінгів персоналу 
з інфекційного контролю та ін. 

Постійно вдосконалюється програма універсальних заходів профілактики 
медичних працівників, що була розроблена Комітетом з профілактики вірус-
них гепатитів ВООЗ [391, 392], яка пройшла апробацію в ряді ЗОЗ в Україні 
ще наприкінці минулого століття [393]. Концепція універсальних заходів 
профілактики зводиться до наступних основних позицій: 

– медичні працівники, які мають справу з кров’ю або іншими біологічни-
ми рідинами, повинні розглядати хворих як потенційні джерела збуд-
ників інфекції;

– необхідно суворо дотримуватись таких заходів обережності, як вико-
ристання рукавичок, масок, халатів тощо;

– користуватися зручним медичним інструментарієм і пристроями із за-
хисними пристосуваннями (вакуумними системами для взяття крові 
з вени, шприцами із захисними ковпачками, шприцами з голками, 
що ховаються автоматично, голкою для забору крові з тупокінцевою 
канюлею);
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– уникати використання небезпечного медичного інструментарію, якщо 
можна знайти безпечну й достатньо ефективну заміну;

– не надягати ковпачки на використані голки, своєчасно викидати вико-
ристані голки в спеціальний контейнер;

– використані голки зберігати й транспортувати в непроколюваній тарі;
– повідомляти про всі випадки травматизму при роботі з голками, інши-

ми гострими предметами, контамінованими субстратами; 
– відвідувати тренінги, практичні заняття з профілактики інфекцій, що 

передаються парентеральним шляхом;
– виконувати рекомендації з профілактики інфекцій, що передаються па-

рентеральним шляхом.
Крім цього, необхідне дотримання протиепідемічного і санітарно-гігієніч-

ного режиму; застосування форм та методів роботи, що відповідають техніці 
безпеки, перш за все, при використанні гострих, колючих й ріжучих медич-
них інструментів і предметів. Велике значення має підготовка медичного пер-
соналу з питань асептики, навчання безпечним методам роботи в ЛПЗ різного 
профілю. Програмою також передбачено реєстрацію та аналіз усіх випадків 
аварійних ситуацій, травматизму, пов’язаних з контактами з кров’ю або ін-
шими потенційно небезпечними біологічними рідинами; епідеміологічне роз-
слідування випадків внутрішньолікарняного інфікування персоналу віруса-
ми ГВ і ГС (та ВІЛ), розробку протиепідемічних заходів, адекватних для ЛПЗ 
у цілому та окремих його підрозділів. Як розглядалось вище, до таких випад-
ків належать пошкодження шкіри голками, ріжучими та колючими інстру-
ментами, контамінованими кров’ю або іншими біосубстратами; забруднення 
цими рідинами подряпин, саден на шкірі і відкритих ран; потрапляння біо-
субстратів на слизові оболонки. Тобто, програма включає комплекс попере-
джувальних заходів, в основному достатньо відомих, проте не завжди до-
триманих медичними працівниками в повсякденній практиці. 11 травня 
2013 року до відповідних національних правових документів країн ЄС були 
впроваджені норми Директиви 3020/32/EU, також відомої як EU Sharps 
Directive, з метою досягнення належного та необхідного рівня стандартних 
заходів захисту медичних працівників від небезпеки, пов’язаної з травмуван-
ням гострими інструментами.

Важливим профілактичним заходом є періодичні (через шість місяців) об-
стеження на маркери ГВ і ГС медичних працівників, передусім тих професій-
них груп, які мають професійний контакт з кров’ю та біологічними рідинами 
хворих. Такі обстеження необхідні, по-перше, для контролю за здоров’ям 
персоналу ЛПЗ. По-друге, вони можуть слугувати об’єктивним критерієм 
оцінки ефективності профілактичних і протиепідемічних заходів (збільшен-
ня серопревалентності ГВ і ГС серед медичних працівників є ознакою наяв-
ності та активації прихованих шляхів передачі збудників інфекції й навпа-
ки). Нарешті, своєчасне виявлення інфікованих HBV/HCV медичних праців-
ників дозволяє своєчасно розпочати необхідні лікувально-профілактичні 
втручання з метою запобігання хронізації інфекційного процесу, зменшення 
кількості ускладнень. І, навпаки, зниження частоти виявлення серологічних 

3.6. ак  за
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маркерів HBV- і HCV-інфекції серед медичних працівників або ж їхня ста-
білізація на сталому рівні (при постійному штаті) слугує переконливим дока-
зом ефективності профілактичних заходів, що проводяться [133].

Варто зупинитися на елементарних неспецифічних запобіжних заходах 
захисту медичних працівників, що включають використання спеціального 
одягу та бар’єрних засобів (наприклад, рукавичок), мінімізацію мануальних 
маніпуляцій або використання гострих інструментів і пристроїв (наприклад, 
недопущення надягання голки на шприц), утилізацію використаних інстру-
ментів у спеціальні стійкі контейнери, що регламентувалося ще в минулому 
столітті [391]. Зокрема, важливим компонентом профілактичних заходів, що 
дозволяють знизити ризик і захистити від травм інструментами, що забруд-
нені кров’ю, є використання рукавичок [394].

Зазвичай медичні працівники в повсякденній роботі користуються досить 
тонкими рукавичками (латексними, вініловими, нітриловими, неопренови-
ми), що дозволяють забезпечити мінімальний захист шкіри від травмування 
голками шприца, іншими гострими інструментами, уламками скла, кістка-
ми пацієнтів тощо. У хірургічній практиці як додатковий захисний бар’єр 
усе частіше застосовують дві пари рукавичок (особливо в травматологічній та 
стоматологічній хірургії), що доказово асоціюється зі зниженням ризику 
[395]. У цьому плані цікавими є результати дослідження німецьких фахівців, 
проведеного в 2009 році, щодо оцінки ризику інфікування через контакти з 
кров’ю при імітації уколів голкою. Випробування проводили шляхом проко-
лювання однієї чи двох пар латексних хірургічних рукавичок різними гост-
рими інструментами, забрудненими радіоактивно міченою кров’ю. Результа-
ти показали, що середній об’єм крові, який може проникнути внаслідок 
проколу автоматичним ланцетом на глибину 2,4 мм через один шар латексу, 
складає 0,064 мкл, у той час як за використання подвійних рукавичок – у 5,8 
разу менший – 0,011 мкл [396]. Роком поспіль автори порівняли захисну 
ефективність чотирьох різних типів хірургічних рукавичок у плані контакту 
з кров’ю в результаті уколу голкою шприца (неприпудрені хірургічні рука-
вички з гелевим покриттям; рукавички із запатентованою системою індика-
ції проколу; дві пари латексних рукавичок без тальку; рукавички з дезінфі-
куючим покриттям на внутрішній стороні). Для неприпудрених хірургічних 
рукавичок з гелевим покриттям середній об’єм крові після проколів автома-
тичним ланцетом на глибину 2,4 мм становив 0,048 мкл через один шар ла-
тексу; для рукавичок з дезінфікуючим засобом з внутрішньої сторони – 
0,030 мкл при одному шарі та 0,024 мкл – за умови використання двох шарів 
рукавичок; середній об’єм крові, що проникав через рукавички з системою 
індикації проколу, також склав 0,024 мкл [397]. Наведені дані доводять, що 
використання подвійних рукавичок або рукавичок з дезінфікуючим засобом 
може сприяти зменшенню об’єму переданої крові, що, у свою чергу, допомо-
же звести до мінімуму ризик інфекцій, що передаються через кров, для ме-
дичного персоналу. 

При порівнянні ефективності використання двох пар тонкошарових ру-
кавичок або ж однієї пари товстіших фахівцями з Великої Британії було 



309

 показано, що при експериментальному «травмуванні» голкою шприца знач-
но менше рідини проходить через подвійний шар, порівняно з еквівалентним 
за товщиною одним шаром гумових рукавичок – 16 % рідини, що міститься в 
голці, проти 21 % відповідно; крім того, встановлено, що для проколювання 
двох тонких шарів латексу необхідні значно більші зусилля, ніж для пошкод-
ження одного товстого [398]. Проте серед медичних працівників залишається 
побоювання, що дві пари рукавичок можуть сприяти зменшенню «спритності 
рук», що, у свою чергу, підвищить ризик травм [399]. 

Попри здатність рукавичок частково затримувати кров чи інший біологіч-
ний матеріал навіть у разі їхнього проколу або порізу (кров із зовнішнього 
боку голки частково залишається на рукавичці, а кількість крові, яка потрап-
ляє всередину, при цьому зменшується на 46–86 %), медперсоналу не варто 
переоцінювати захисну роль рукавичок. Слід враховувати такі фактори:

– рукавички, за певних обставин, можуть давати оманливе уявлення про 
безпеку, що сприяє нехтуванню правильного миття та обробки рук;

– інфекційний матеріал може потрапляти на руки у разі пошкодження 
рукавичок та під час їхнього зняття;

– дві пари з трьох звичайних хірургічних стерильних рукавичок можуть 
бути пошкодженими ще до їхнього використання;

– понад 50 % хірургічних рукавичок пошкоджуються під час операцій, і 
лише в 15–20 % випадків медичний працівник це помічає;

– застосування додаткової пари рукавичок зменшує частоту їхніх про-
колів та інших пошкоджень при роботі з гострими інструментами в 2–4 
рази [400]; за окремими повідомленнями, у хірургів, які користувалися 
тільки однією парою рукавичок, частота забруднення рук біоматеріала-
ми складала 51 % проти 7 % у медичних працівників, які працювали в 
двох парах; до того ж застосування подвійних рукавичок знижує часто-
ту проколів внутрішньої рукавички до 70 %;

– з-поміж членів хірургічної бригади рукавички пошкоджуються часті-
ше в хірургів (17–23 %), ніж у медичних сестер та асистентів (8,6–
19,2 %) [401];

– у роботі з оцінювання залежності частоти пошкодження рукавичок від 
тривалості оперативного втручання [402] було показано, що за 15 хв 
операції частота пошкодження рукавичок складає 3 %, її тривалості до 
45 хв – 22,3 %, 45–90 хв – 31,2 %, понад 1,5 год – більше 40 %, довше 
ніж 2 год – 90,6 %;

– при хірургічних процедурах проколи рукавичок частіше не помітні для 
хірурга, і частота таких проколів може варіювати в межах від 11 до 
43 % залежно від виконуваних маніпуляцій; проколи спостерігають 
частіше, якщо рукавички не знімають більше ніж 3 год [403];

– на 100 інвазивних маніпуляцій у медичного персоналу припадає де-
в’ять проколів рукавичок з наступним пошкодженням шкіри та 17 про-
колів без травмування [315, 404, 405];

– застосування в операційному блоці рукавичок підвищеної міцності при 
оперуванні необстежених і завідомо інфікованих пацієнтів сприяло 
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зменшенню кількість аварійних ситуацій з експозицією крові для 
членів операційних бригад від 10,3 до 9,8 на 1000 [329];

– не слід забувати про порядок зміни рукавичок та термін їхнього вико-
ристання.

На користь ефективності та необхідноті застосування рукавичок як ба р’єр-
ного захисту рук медичних працівників від інфекційних агентів, що переда-
ються з кров’ю, свідчать і дані вітчизняних фахівців. Так, за матеріалами 
В. Ф. Марієвського (2006 р.), при визначенні частоти забруднення кров’ю рук 
медичного персоналу в ЛПЗ у м. Києві було показано, що в 16,3 % обстеже-
них після закінчення медичних процедур були позитивними результати тес-
тів на наявність прихованої крові [133]. Найвища частота виявлення слідів 
крові була в пробах з рук медичних працівників відділень хірургічного про-
філю (27,3 %) та КДЛ (18,8 %) проти мінімального показника в персоналу 
відділень терапевтичного профілю (5,6 %). Ризик потрапляння крові на руки 
персоналу хірургічних відділень був в 1,5 разу вищим, ніж співробітників 
КДЛ та в 4,9 разу вищим порівняно з відділеннями терапевтичного профілю; 
у лікарів та лаборантів КДЛ ризик знаходження крові на руках у 3,4 разу пе-
ревищував цей показник у терапевтичних відділеннях. Було також встанов-
лено, що у відділеннях хірургічного профілю частота виявлення слідів крові 
на руках лікарів і середніх медичних працівників була значно вищою, ніж у 
молодшого та допоміжного персоналу – 33,0 та 29,0 % проти 8,3 % відповід-
но. У відділеннях терапевтичного профілю та КДЛ залишки крові достовірно 
частіше знаходили на руках середнього персоналу порівняно з лікарями та 
медичними працівниками молодшої ланки – 10,6 проти 2,1 та 1,6 % і 25,3 
проти 7,8 % відповідно.

Необідно пам’ятати й про інші бар’єрні засоби, такі як спеціальний одяг 
(халати, шапочки), маски, захисні окуляри або щитки тощо. Зокрема, при 
стоматологічному лікуванні, оперативних втручаннях та ряді інших інвазив-
них процедур рекомендується застосування захисних екранів, окулярів, щит-
ків, які забезпечують захист кон’юнктиви очей від потрапляння крові та ін-
ших біологічних рідин пацієнтів (а також від механічних пошкоджень). 
У цьому плані показовий такий приклад: при хімічному дослідженні змивів з 
поверхні 160 пар захисних хірургічних окулярів, які використовували під 
час виконання хірургічних втручань тривалістю 30 хв і більше, на 71 парі 
(44 %) була виявлена кров; при цьому візуальний контроль дозволив знайти 
лише 26 пар забруднених кров’ю окулярів (16 %), а хірурги помітили потрап-
ляння крові лише в 13 (8 %) випадках таких інцидентів [406].

До переліку захисних бар’єрних засобів входять також фартухи (поліети-
ленові, прогумовані), передусім, для молодшого та допоміжного медичного 
персоналу; також цими засобами слід користуватися при догляді за хворими 
з проносом, блювотою, прибиранні суден та ін.

На жаль, медичні працівники не завжди використовують в роботі індиві-
дуальні бар’єрні засоби захисту. Наприклад, за результатами опитування мед-
працівників м. Санкт-Петербурга (РФ) встановлено, що 24 % з них не кори-
стуються засобами індивідуального захисту при наданні медичної допомоги; 
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лише 36,7 % хірургів-стоматологів муніципальних ЛПЗ міста регулярно змі-
нювали рукавички, а 63,3 % лише проводили їхню антисептичну обробку без 
заміни після прийому пацієнта [407]. У ЛПЗ у м. Краснодарі (РФ) засобами 
індивідуального захисту в більшій чи меншій мірі не користувалися 24 % ме-
дичного персоналу [269]. 

Авторами з Японії наведені результати опитування 141 медичного праців-
ника різних стоматологічних спеціальностей (дантистів, фахівців стоматоло-
гічної гігієни, асистентів стоматологів), які працюють в університетському 
госпіталі, відповідно до яких тільки дев’ять осіб надягали нові рукавички 
для кожного наступного пацієнта; 36 змінювали рукавички лише після того, 
як вони, на власний розсуд, «зістаряться»; 24 не надягали рукавичок взагалі 
[408]. Дослідженням, проведеним у Китаї, показано, що менше ніж половина 
медичних працівників (47 %) одного з головних муніципальних госпіталів 
надягали гумові рукавички при здійсненні маніпуляцій та догляді за пацієн-
тами [326]. Шляхом анонімного телефонного опитування канадські лікарі 
встановили, що медичні працівники частіше користувалися рукавичками 
при наданні медичної допомоги та догляді за пацієнтами, яких оцінювали як 
таких, хто може мати ризик гемоконтактних інфекцій, порівняно з іншими 
пацієнтами [394]. 

Серед медичних працівників Великої Британії, за результатами крос-сек-
ційного дослідження та інтерв’ювання, лише 45,5 % користувалися засобами 
захисту для очей, 23,2 % – надягали подвійні рукавички і 84,4 % уникали 
передавання з рук в руки гострих інструментів [409]. Медичні сестри вияви-
ли більшу готовність дотримуватися протоколів інфекційного контролю 
порівняно з лікарями-хірургами. Лише 12 % медичних сестер операційних 
залів у Південній Кореї завжди використовували подвійні рукавички, 2 % – 
одягали захисні окуляри [261]. За повідомленням з Литви, з-поміж персона-
лу хірургічних відділень університетського госпіталю в м. Каунасі не ко-
ристувалися засобами індивідуального захисту 14,5 % працівників, які пові-
домили про травми гострими інструментами та 5 % з тих, хто мав експозиції 
шкіри й слизових оболонок біологічними рідинами [265]. Незважаючи на ви-
сокий загальний рівень «дисциплінованості» медичних працівників в Японії, 
фахівці з Департаменту інфекційного контролю та профілактики універси-
тетського госпіталю в Кіото наголошують на невисокому рівні використання 
захисних окулярів, щитків, подвійних рукавичок і технологій «вільних рук» 
(hands-free technique) медичним персоналом хірургічних відділень [410]. І в 
цьому плані можна навести багато інших прикладів з різних країн світу. 

В Україні також проводили дослідження щодо користування засобами ін-
дивідуального захисту медичним персоналом при виконанні професійних 
обов’язків, результати яких свідчать про недооцінку деякими медичними 
працівниками важливості їхнього застосування. Так, за даними В. Ф. Марієв-
ського (2006 р.), шапочки в процесі роботи постійно використовували 86,3 %, 
гумові рукавички – 78,5 %, а захисні маски (окуляри або екрани) – 41,8 % 
співробітників лікувальних закладів; 21,0 % лікарів працювали без рука-
вичок, а захисними масками (окулярами, екранами) не користувались 47 % 
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лікарів, 52,5 % середніх медичних працівників і 63,5 % молодшого медично-
го персоналу (табл. 3.7).

Т а б л и ц я  3 . 7 .  Використання засобів індивідуального захисту, % [133]

Професійна група (n)

Засоби індивідуального захисту

халати
шапочки рукавички

захисні маски 
(окуляри, екрани)

1 2 3 1 2 3 1 2 3

Лікарі (219) 100 76,7 0,9 22,4 70,8 8,2 21,0 51,1 1,8 47,1

Середній медичний 
персонал (478)

100 91,2 - 8,8 81,8 7,3 10,9 41,0 6,5 52,5

Молодший медич-
ний персонал (208)

100 85,1 1,4 13,5 78,8 3,4 17,8 33,6 2,9 63,5

Усього (905) 100 86,3 0,6 13,1 78,5 6,6 14,9 41,8 4,5 53,7

П р и м і т к а .  1 – Використовували постійно, 2 – використовували нерегулярно, 
3 – не використовували.

У багатьох повідомленнях, особливо з країн колишнього СНД, говориться 
про недостатнє забезпечення медичних працівників засобами індивідуально-
го захисту. Зокрема, у роботі з м. Волгограда (РФ) повідомляється, що 87,5 % 
терапевтів, 96,9 % хірургів та 90,9 % лікарів швидкої допомоги вважають, 
що на своєму робочому місті вони не забезпечені або недостатньо забезпечені 
засобами захисту [368].

Одним з вагомих профілактичних заходів є регулярні заняття, зорієнто-
вані як на постійно працюючих медичних працівників, так і на студентів, ін-
тернів, практикантів, які мають ризик небезпечних експозицій. Ефектив-
ність таких навчальних заходів підтверджується зменшенням кількості 
професійних експозицій та відповідних аварійних ситуацій, пов’язаних з 
травмуванням голкою шприца чи іншими гострими інструментами [411].

Як уже згадувалося, найнебезпечнішими є голки шприців для ін’єкцій, а 
також голки для накладання швів. Як тільки з’явилися переконливі свідчен-
ня ефективності тупокінцевих шовних голок (blunt-tip suture needles) у змен-
шенні перкутанної небезпеки, у 2005 році Американська колегія хірургів ви-
дала офіційне повідомлення про використання тупокінцевих шовних голок 
як «кращого вибору» при зшиванні фасцій. У 2008 році в цій країні Адмініст-
рація професійної безпеки та здоров’я (Occupational Safety and Health 
Administration), Управління праці (Department of Labor), Національний інс-
титут професійної безпеки (National Institute for Occupational Safety), CDC, 
Управління охорони здоров’я та соціальних служб (Department of Health and 
Human Services) наполегливо рекомендували використання тупих голок, 
якщо це є можливим та відповідним [412, 413–418], і результативність цих 
рекомендацій має бути оцінена найближчими роками, оскільки дані літера-
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тури з цього питання неоднозначні. Так, за даними L. K. Wilson і співавт. 
(2008 р.), при дослідженні у відділенні акушерства і гінекології Медичного 
університету Південної Каліфорнії (США) не було встановлено жодної різни-
ці в частоті випадків перфорації хірургічних рукавичок за використання ту-
пих шовних голок, порівняно з гострими, натомість лікарі відчували трудно-
щі при зашиванні вагінальних ран тупокінцевими голками [415]. З іншого 
боку, при операціях кесаревого розтину в цьому самому відділенні загальна 
кількість випадків проколів рукавичок хірургів та їхніх асистентів була знач-
но меншою при користуванні тупими голками під час накладання швів – 7,2 
проти 17,5 %, але медичні працівники були незадоволені зручністю вико-
ристання таких голок [416]. Натомість, 92,5 % лікарів аналогічного відділен-
ня медичного центру (Banner Good Samaritan Medical Center) у м. Феніксі 
штату Арізона (США) оцінили тупокінцеві голки як «відмінні» або «добрі» 
[417]. За висновками фінських дослідників, які порівнювали ефективність 
використання тупих і гострих голок при проведенні хірургічних операцій 
(операції на черевній порожнині, кесарів розтин, гінекологічні операції із за-
шиванням піхви та операції із заміни тазостегнового суглоба), у середньому 
два хірурги, які використовували гострі голки, мали принаймні один прокол 
рукавичок на кожні три операції, а використання тупих голок знижувало ри-
зик перфорацій, дозволяючи запобігти одному проколу на кожні шість опера-
цій. Але при виконанні шовних процедур тупими голками необхідне більше 
зусилля, ніж при застосуванні гострих, отже роботу з ними оцінили як важчу 
й незручну [418]. 

Усе частіше наголошується на доцільності використання безпечних інже-
нерних пристроїв (висувних шприців, безголкових систем для внутрішньо-
венних інфузій, голок-«метеликів», безпечних пристрої для забору крові та 
ін.) з метою запобігання травмуванню медичних працівників і зменшення 
частоти перкутанних експозицій, і декілька недавніх досліджень демонстру-
ють їхню ефективність [419–421]. Інженерна конструкція таких пристроїв 
розроблена з урахуванням зменшення ризику контакту медичних працівни-
ків з голкою або краєм інструмента. Разом з цим, вони ще не знайшли необ-
хідного впровадження. В одному з французьких повідомлень зазначається, 
що при флеботоміях безпечні інженерні девайси застосовуються в 4 рази рід-
ше, ніж звичайні [420]; серед пояснень наводяться факти незручності, а та-
кож високої вартості таких пристроїв. Щодо останньої тези, то ми приєднує-
мося до позиції ряду фахівців, що економічні міркування необхідно 
зіставляти зі значним зменшенням ризику травмування медичних працівни-
ків і, відповідно, ризику професійного зараження збудниками гемоконтакт-
них інфекцій [413, 420]. Разом з цим, за оцінками, у середньому близько 
34 % усіх травмувань можна було б запобігти за рахунок використання без-
печніших пристроїв, зокрема, по 83,7 % інцидентів у педіатричних і гінеко-
логічних відділеннях, 59,3 % – у відділеннях анестезіології, 33,3 % – дерма-
тології та 11,9 % – у хірургічних відділеннях [244]. Фахівці з Швеції, де 
щороку реєструють 3,14 аварійних ситуацій на 100 посад медичних праців-
ників (приблизно 60 % з них пов’язано з уколами порожнистими голками, і 

3.6. ак  за
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вартість таких інцидентів дорівнює близько 1,8 млн євро на один рік, у тому 
числі 1 млн євро – на наслідки травм порожнистими голками) оцінили, що 
розрахункова кількість аварійних ситуацій, яким можна запобігти шляхом 
впровадження безпечних інженерних пристроїв, оцінюється в 3125 випадків 
на один рік, що, відповідно, дозволяє зекономити 850 000 євро [422].

З-поміж не знайшовших широкого впровадження безпечних інженерних 
пристроїв розглядають і безголкові інжектори, які були винайдені понад 
50 років тому і дозволяють без зайвого ризику вводити препарати в об’ємах 
від 0,05 до 1 мл [423, 424]. Опоненти, визнаючи необхідність і перспектив-
ність використання вказаних пристроїв, наголошують, що сьогодні ці при-
строї для ін’єкцій недостатньо надійні, бувають випадки кровотечі в місці 
уколу, больові відчуття тощо, а отже – необхідне їхнє вдосконалення та дина-
мічний контроль [425, 426]. 

Фахівці в галузі інфекційного контролю порушують питання щодо змен-
шення кількості ін’єкцій у лікувальній практиці як один з елементів профі-
лактики травмування та, відповідно, ризику інфікування медичних праців-
ників збудниками гемоконтактних інфекцій. В оглядовій роботі M. Kermode 
(2004 р.) зазначається, що ін’єкції – найпоширеніші медичні маніпуляції, і, 
за оцінками експертів ВООЗ, щорічно у світі здійснюється принаймні 12 млрд 
ін’єкцій, у тому числі 5 % припадає на вакцинацію, 95 % – з терапевтичною 
метою [427]. Медикаментозні препарати в ін’єкційний спосіб частіше призна-
чають у країнах, що розвиваються, у яких не є винятком повторне вико-
ристання шприців через їхню недостатність [428–431]. Експерти ВООЗ наго-
лошують, що зменшення кількості непотрібних ін’єкцій, що призначаються 
хворим, сприятиме суттєвому зниженню внутрішньолікарняних інфекцій, 
збудники яких передаються через кров, як серед пацієнтів, так і медичних 
працівників; якщо для введення препарату є альтернативний, менш небез-
печний з позиції травмування спосіб (як для пацієнта, так і для медичного 
працівника, а також довкілля), перевагу необхідно віддавати йому [432].

У ЛПЗ в Україні також здійснюють значну кількість ін’єкцій, частину з 
яких можна було б замінити призначенням пероральних препаратів [133]. 
Так, у лікарні швидкої медичної допомоги на одного хворого в середньому 
припадало 24,8 внутрішньом’язової і 5,9 внутрішньовенної ін’єкції, у різних 
відділеннях багатопрофільних стаціонарів – 13,3 і 8,2 ін’єкції відповідно 
(табл. 3.8). 

Досвід показує, що в лікувальних закладах доцільно організовувати цент-
ралізовані стерилізаційні відділення. Структура, оснащення та порядок їх-
ньої роботи регламентовані відповідними міністерськими наказами та інст-
рукціями.

До донорства не допускають осіб, які в минулому перенесли ВГ, незалеж-
но від давності хвороби; мають НBsAg або анти-HCV у сироватці крові; хро-
нічні захворювання печінки, у тому числі токсичної та неясної етіології; 
клінічні та лабораторні ознаки патології печінки; контакт у сім’ї або в квар-
тирі з хворим на ВГ протягом 6 місяців з моменту його госпіталізації; за ос-
танні 6 місяців були реципієнтами донорської крові та її компонентів.
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У всіх лікувально-профілактичних установах необхідно вести «Журнал 
реєстрації аварій», у якому слід обов’язково зазначати всі аварійні ситуації, 
пов’язані з попаданням великої кількості крові або іншого біологічного ма-
теріалу на обширну ранову поверхню.

На кожному робочому місці мають бути інструктивно-методичні докумен-
ти й аптечки для екстрених профілактичних заходів у разі аварійних ситуа-
цій; напальчники (або рукавички); лейкопластир; ножиці; спирт етиловий 
70 %; альбуцид 20–30 %; настоянка йоду 5 %; перекис водню 3 %.

Медичних працівників з ранами на руках, ексудативним ураженням шкі-
ри, мокнучими дерматитами відсторонюють на час захворювання від медич-
ного обслуговування хворих, контакту з предметами догляду за ними. 

У США, за рекомендаціями SHEA (Society for Healthcare Epidemiology of 
America), інфіковані HBV медичні працівники, незалежно від позитивного чи 

3.6. ак  за

Т а б л и ц я  3 . 8 .  Середнє ін’єкційне навантаження на одного хворого за час 
перебування в лікувально-профілактичному закладі [133]

Відділення
Ін’єкція 

внутрішньом’язова внутрішньовенна

Лікарня швидкої медичної допомоги

Хірургії 32,7 7,0

Нейрохірургії 35,1 6,7

Серцевої хірургії 23,1 5,9

Травматології 34,7 11,3

Політравми 26,0 2,8

Невідкладної терапії 34,7 9,2

Кардіології 8,7 6,3

Токсикології 15,8 1,9

Інфарктне 12,4 1,8

Середній показник 24,8 5,9

Багатопрофільний стаціонар

Хірургії 18 10

Терапії 8 7

Кардіології 7 11

Неврології 21 4

Гастроентерології 14 9

Пульмонології 12 8

Середній показник 13,3 8,2
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негативного результату тестування на HBeAg, але з вірусним навантаження 
більше ніж 104 геном-еквівалентів на 1 мл крові, а також інфікованим HCV 
медичним працівникам (вірусне навантаження > 104 еквівалентів геному на 
1 мл) у рутинній медичній практиці мають працювати у подвійних рукавич-
ках при виконанні будь-яких інвазивних процедур, при усіх контактах зі 
слизовими оболонками або не інтактною шкірою, а також під час надання до-
помоги та догляду за всіма пацієнтами [433, 434].

Будь-яке пошкодження шкіри, слизових оболонок медперсоналу, забруд-
нення їхніми біологічними рідинами пацієнтів під час надання медичної до-
помоги має бути кваліфіковано як контакт з матеріалом, що може містити 
збудники інфекційних захворювань [435].

Адміністрація ЛПЗ зобов’язана не тільки забезпечувати медичних пра-
цівників належними запобіжними засобами, але й впроваджувати та контро-
лювати виконання інструкцій і правил виконання процедур, дотримання тех-
ніки безпеки тощо; проводити регулярні освітні заходи з питань професійного 
зараження збудниками гемоконтактних інфекцій, відповідних ризиків та їх-
ньої профілактики; забезпечувати ергометричні заходи з адекватної організа-
ції робочого місця тощо. Усе це дозволяє запобігти більшості травмувань ме-
дичних працівників [286]. Оцінено, що за допомогою лише адміністративних 
заходів можна було б запобігти 13,2 % травмувань медичних працівників 
[244].

3.7. ТК ТАКТ А АКТ КА

Профілактика після впливу, постконтактна, післяекспозиційна профі лак-
тика (Post-exposure prophylaxis) – це будь-яке профілактичне медичне втру-
чання, що розпочинається відразу після впливу патогену (HBV, HCV) з метою 
запобігання розвитку інфекційного процесу. Іншими словами, постконтакт-
на профілактика – це своєчасне надання необхідної терапії/імунізації після 
впливу потенційно контамінованої крові або інших біологічних рідин, щоб 
звести до мінімуму ризик інфікування [436]. 

Контакт з кров’ю або іншими біологічними рідинами при пошкодженні 
шкіри (укол, поріз), першочергові неспецифічні заходи:

– обробити дезінфектантом і зняти рукавички робочою поверхнею всере-
дину;

– витиснути кров з рани чи дати стекти крові з рани (немає достовірних 
відомостей, що примусове вичавлювання крові сприятиме зменшенню 
ризику передачі збудників гемоконтактних інфекцій);

– постраждалу ділянку слід ретельно вимити з милом під проточною во-
дою, але запобігати роздряпуванню шкіри;

– обробити уражене місце одним з дезінфектантів (70 % етиловим спир-
том, 5 % розчином йоду – при порізах, 3 % розчином перекису водню – 
при уколах). Ряд фахівців з інфекційного контролю вважає, що немає 
сенсу використовувати антисептики при пораненні, оскільки, по-перше, 
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відсутні переконливі докази їхньої ефективності в такому випадку, а, 
по-друге, невідомо, як вони впливатимуть на механізми локального за-
хисту. Але, відповідно до Європейських рекомендацій з менеджменту 
медичних працівників, які зазнали професійного впливу HBV/HCV 
(2005 р.), використання антисептиків та/або дезінфектантів не проти-
показане; оскільки обидва віруси мають оболонку, припускають, що 
вони відносно чутливі до дії багатьох хімічних агентів; проте аплікації 
каустичних агентів або точкове зрошення рани антисептиками чи дез-
інфектантами не рекомендоване [256, 437]; 

– за необхідності продовжити роботу – заклеїти рану пластирем, надягти 
нові рукавички.

Контакт з кров’ю або іншими біологічними рідинами при непошкодженій 
шкірі, першочергові заходи:

– обробити місце забруднення одним з дезінфектантів (70 % розчином 
спирту, 3 % розчином перекису водню, 3 % розчином хлораміну);

– промити водою з милом і повторно обробити спиртом.
Попадання біоматеріалу на слизові оболонки, першочергові заходи:
– відкриті слизові оболонки промити водою, очі – зросити водою; якщо 

медичний працівник користується контактними лінзами, слід промити 
очі і до, і після вилучення лінз;

– ротову порожнину прополоскати 70 % розчином етилового спирту;
– порожнину носа закапати 20–30 % розчином сульфацилу або сульфа-

цилу натрію;
– в очі (чистими руками) закапати 20–30 % розчин сульфацилу або суль-

фацилу натрію.
У деяких пострадянських інструкціях рекомендується промивати очі та-

кож 1 % розчином борної кислоти, слизову оболонку носа обробляти 1 % роз-
чином протарголу, ротову порожнину – прополоскати 70 % спиртом, 0,05 % 
розчином марганцевокислого калію або 1 % розчином борної кислоти, але 
спектр указаних антисептиків може змінюватись. 

Необхідно змінити одяг, забруднений кров’ю та біологічними рідинами. 
При незначних забрудненнях біологічною рідиною одяг необхідно зняти, по-
містити в пластиковий пакет і направити в пральню без попередньої обробки.

При значному забрудненні одяг необхідно замочити в одному з дезінфек-
тантів (крім 6 % перекису водню і нейтрального гідрохлориду кальцію, які 
руйнують тканини).

Особистий одяг, забруднений біологічною рідиною, підлягає пранню в га-
рячій воді (70 °С) з миючим засобом.

Шкіру рук та інших ділянок тіла під місцем забрудненого одягу необхідно 
протирати 70 % спиртом; потім промивати з милом і повторно протирати 
спиртом; забруднене взуття дворазово протирати ганчіркою, змоченою в роз-
чині одного з дезінфікуючих засобів.

Наступним кроком має стати повідомлення та облік за участі фахівця з 
охорони праці ЛПЗ та членів комісії з розслідування нещасного випадку 
(представників адміністрації, охорони праці, профспілки). Травму необхідно 

3.7. к ак а ак ка
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зареєструвати в журналі реєстрації та скласти відповідний акт. Госпітальний 
епідеміолог реєструє травму в додаткових формах обліку, які дозволяють оці-
нити епідеміологічно значимі обставини, пов’язані з професійним ризиком 
медичного працівника. У звіті щодо випадку мають бути основні дані, а та-
кож будь-яка додаткова інформація, що дозволяє уточнити деталі експозиції: 

– дата, час і місце (підрозділ, кімната тощо) експозиції; 
– безпосередня професійна діяльність на момент експозиції; 
– детальна інформація щодо інциденту (інструмент, тяжкість експозиції, 

пацієнт-джерело); 
– заходи безпеки під час інциденту; 
– свідки аварійної ситуації; 
– фактори, що, можливо, сприяли травмуванню/експозиції; 
– чи вакцинований постраждалий медичний працівник проти ГВ; 
– результати останнього тестування співробітника на HBsAg та анти-HBs;
– заходи, до яких вдавалися після інциденту; 
– результати теперішнього і подальшого тестування пацієнта-джерела та 

експонованого медичного працівника на маркери інфікування HBV і HCV.
Якомога швидше необхідно провести первинну оцінку експозиції (бук-

вально впродовж 30 хв після інциденту), щоб залучити, у разі необхідності, 
відповідного фахівця, запровадити специфічну терапію/профілактику.

У цілому система прийняття та реалізації рішень у випадку аварійної си-
туації має такий вигляд (рис. 3.12).

Рис. 3.12. Менеджмент у випадку аварійної ситуації

Інцидент

Оцінка ризику передачі HBV, HCV

Обставини травми: 

– перкутанна/шкірно-
слизова

– високий/невисокий 
ризик

Статус 
пацієнта-джерела: 

– HBV
– HCV
– невідомий

Імунний 
статус 

працівника 
(гепатит В)

Дії щодо зменшення ризику передачі:

– бустер-доза вакцини проти гепатиту В
– введення специфічного імуноглобуліну

Подальше спостереження з метою підтвердження 
або спростування професійного зараження
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Оцінка ступеня ризику інциденту. Якщо пацієнт-джерело інфікований 
HBV/HCV, то ризик передачі збудників залежатиме від наступних факторів: 

– які рідини пацієнта були задіяні під час небезпечного інциденту; 
– тип експозиції; 
– інфекційний статус пацієнта-джерела. 
Як вже зазначалося, найнебезпечнішою рідиною організму, з позиції 

ймовірності передачі збудників гемоконтактних інфекцій, є кров; якщо інци-
дент стався із залученням будь-якого іншого біосубстрату, необхідний по-
дальший менеджмент, а якщо при травмуванні не було жодної рідини орга-
нізму, що може містити збудники інфекції, подальша післяекспозиційна 
профілактика не потрібна. 

Перкутанна, крізьшкірна травма є більш небезпечною, ніж потрапляння 
крові та біосубстратів на слизові оболонки/неушкоджену шкіру, і ступінь не-
безпеки залежить від глибини рани; наявності видимої крові на інструменті, 
що заподіяв травму; потраплянні інструмента, що завдав травми, безпосеред-
ньо до вени або артерії медичного працівника; великого діаметра голки. 
Якщо перкутанна травма (прокол або розрив шкіри нижче рівня дерми) не 
має жодної з перелічених ознак, її класифікують як менш тяжку. Ступінь ри-
зику експозицій слизових оболонок і потрапляння біологічних рідин на 
пошкоджену шкіру визначається великим об’ємом крові/рідини, що вступа-
ють у контакт з оболонками або пошкодженими ділянками шкіри (напри-
клад, потрісканими, ураженими дерматитом тощо). 

У ряді випадків потребують оцінки, з позиції професійного ризику, укуси 
пацієнтів, а саме: 

– поранення шкіри обличчя медичного працівника; 
– потрапляння крові особи, яка вкусила, у рот співробітника; 
– кровоточивість ясен або інші ураження ротової порожнини особи, яка 

вкусила. 
Оцінка епідеміологічного ризику пацієнта-джерела збудника інфекції. 

Оцінку експозиційного потенціалу передачі HBV та HCV (тип експозиції; ха-
рактеристика матеріалу від пацієнта; можливість ідентифікувати інстру-
мент, прилад або біологічну рідину, що могли слугувати фактором передачі 
збудника інфекції; чи був цей інструментарій з відділення, де лікуються па-
цієнти з ГВ, ГС або ВІЛ-інфекцією) необхідно доповнювати відомостями щодо 
серологічного статусу пацієнта відносно наявності маркерів інфікування 
збудниками гемоконтактних інфекцій, відомостями щодо ризику інфікуван-
ня HBV та HCV. Основні критерії оцінки ступеня ризику пацієнтів як можли-
вих джерел збудників інфекції наведено в таблиці 3.9.

Наступним кроком має стати визначення серологічного статусу пацієнта 
щодо наявності HBsAg та анти-HCV; якщо таких відомостей немає, слід попе-
редити та проконсультувати пацієнта й запропонувати йому серологічне об-
стеження. Тестування пацієнта на HBsAg можна й не проводити, якщо екс-
понований медичний працівник був щепленим проти ГВ або має серологічне 
підтвердження анамнестичної імунної відповіді. Слід зберігати зразки сиро-
ватки/плазми пацієнта-джерела для подальших досліджень, якщо в цьому 
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виникне необхідність. Деякі фахівці вважають, що за доведеного факту, що 
пацієнт впродовж останнього часу (мається на увазі останні 2–4 тижні) мав 
ризик HCV-інфекції доцільне його обстеження на наявність РНК цього вірусу 
в кількісному вимірі – це допоможе у визначенні ступеня ризику професійно-
го інфікування медичного працівника [438].

Менеджмент експозиції HBV розпочинається з визначення базового 
імунного статусу травмованого або експонованого медичного працівника 
щодо HBV/HCV і розрізняється залежно від типу експозиції та сприйнятли-
вості співробітника. Для щепленого медичного працівника з відомим рівнем 
атитільної відповіді на вакцину не рекомендовано проведення післяконтакт-
ної профілактики та наступного серологічного спостереження. Для інших 
 медичних працівників, якщо пацієнт-джерело HBsAg-позитивний або немає 
відомостей щодо його серостатусу, рекомендована постекспозиційна про-
філактика з вакцинацією проти ГВ та одночасним призначенням специфічно-
го імуноглобуліну (за можливості) у якомога ранні терміни після аварійної 
ситуації, найкраще – впродовж перших 24 год і не пізніше одного тижня 
[439]. Якщо в пацієнта-джерела не виявлено HBsAg, тоді необхідно обстежи-
ти медичного працівника в разі відсутності даних щодо його імунного статусу 
та, за необхідності, провести відповідні щеплення (табл. 3.10).

Т а б л и ц я  3 . 9 .  Критерії, що дозволяють розцінювати пацієнта як представника 
групи високого ризику зараження HBV і HCV

Збудник Характеристика пацієнта

HBV

Сексуальна поведінка високого ризику (наприклад, чоловік, який має 
сексуальні стосунки з чоловіками; сексуальний партнер споживача 
ін’єкційних наркотиків; наявність великої кількості статевих партнерів 
та ін.)

Сексуальний партнер HBV-інфікованої особи або особи з сексуальною 
поведінкою високого ризику

Споживання ін’єкційних наркотиків нині, у минулому, епізодично
Мешкав/прибув з високоендемічного стосовно гепатиту В регіону
Народжений HBsAg-позитивною матір’ю (якщо пацієнт – дитина)

HCV

Сексуальна поведінка високого ризику (сексуальний партнер спожи-
вача ін’єкційних наркотиків; тривалі статеві контакти з HCV-інфікова-
ною особою)

Споживач ін’єкційних, неін’єкційних наркотиків
Спільне використання ін’єкційного обладнання під час введення нар-

котиків
Реципієнт крові або її продуктів у минулому столітті
Брав участь як медичний працівник чи пацієнт у проведенні інвазив-

них медичних втручань (хірургічних, стоматологічних або акушерських 
процедур) у країнах з недостатніми заходами інфекційного контролю

Представник популяції з високим рівнем поширеності HCV-інфекції 
(наприклад, мешканець Єгипту)
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Т а б л и ц я  3 . 1 0 .  Післяекспозиційна профілактика гепатиту В у разі контамінації 
кров’ю HBsAg-позитивного пацієнта або пацієнта з невідомими результатами серо-
логічного обстеження (адаптовано за [256, 413])

Імунний статус 
медичного 

працівника
Анти-HBs

Призначення специфіч-
ного імуноглобуліну
(HB Ig – 0,06 мл/кг)

HBV-вакцина

Невакцинований

Отримати швид-
кий результат; 
якщо рівень анти-
HBs > 10 МО/л, 
лікування не пот-
рібне

Якщо рівень анти-
HBs < 10 МО/л, слід 
ввести 1 дозу HB Ig 
якомога швидше та 
повторити через 1 мі-
сяць

1 стандартна доза 
вакцини якомога 
швидше, а потім 
прискорена схема 
через 1, 2 та 12 
місяців

Неповний курс вак-
цинації або пору-
шення у схе мі щеп-
лень 

Так само 1 доза HB Ig

Закінчити курс 
вак цинації згідно 
із схемою або роз-
почати її знову за 
схемою 0, 1, 2 та 
12 місяців

Повний курс вак ци-
нації, але невідомий 
стан іму ні тету 

Так само Так само
1 бустерна доза 
вакцини якомога 
швид ше

Немає відповіді на 
проведену вакцина-
цію

1 доза HB Ig якомога 
швидше та повтори-
ти через 1 місяць

1 стандартна доза 
вакцини якомога 
швидше, а потім 
вакцинація за 
при скореною схе-
мою через 1, 2 та 
12 місяців

Попередня вакцина-
ція 4 дозами або 2 
повних курси вак-
цинації, але медич-
ний працівник од-
наково залишився 
невідповідачем 

Так само

Необхідно розгля-
дати можливість 
щеплення альтер-
нативною вакци-
ною

Вакцинація проти ГВ не веде до захисного ефекту в усіх щеплених; у 
близько 5–10 % здорових імунокомпетентних осіб не розвивається антитіль-
на відповідь на вакцину («невідповідачі» – non-responders), і в них рівень ан-
титіл до HBsAg не досягає 10 МО/л [440]. До факторів, що пов’язують з від-
сутністю відповіді на вакцину, відносять чоловічу стать, старший вік, 
куріння, вагітність, наявність хронічних захворювань та ін. [441, 442]. Згід-
но із Європейськими директивами, рекомендовано, щоб через один місяць 
після завершення повного курсу вакцинації була проведена серологічна оцін-
ка стану імунітету та задокументований її результат – якщо рівень анти-HBs 
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у щепленого медичного працівника перебуває в межах 10–100 МО/л, то не-
має необхідності в призначенні додаткової дози вакцини для досягнення бус-
тер-ефекту. Невідповідачів необхідно обстежувати на наявність як HBsAg, 
так і анти-HBс; у разі негативного результату тестування – знову призначити 
три дози вакцини з наступним серологічним контролем після закінченні пов-
ного курсу щеплення. Медичних працівників, які продовжують не відповіда-
ти на вакцину, необхідно регулярно обстежувати на маркери інфікування 
HBV з певними інтервалами або після професійних експозицій кров’ю та ін-
шими біосубстратами.

Немає ідеальних доказових даних щодо ефективності специфічного іму-
ноглобуліну в профілактиці ГВ у межах післяекспозиційної профілактики ін-
фекції в медичних працівників. Використання лише вакцини проти ГВ після 
контакту з кров’ю, що містить HBsAg, показує порівнювану ефективність, 
якщо застосовувати вакцину разом з імуноглобуліном [443]; тим не менше, 
більшість експертів у цьому питанні погоджується з доцільністю призначен-
ня специфічного імуноглобуліну паралельно з вакцинацією. Але слід зазна-
чити, що навіть при використанні цього імунобіологічного препарату в перші 
48 год після нещасного випадку, не можна гарантувати 100 % захисту від ін-
фекції. Тому медичні працівники, у яких виник ризик зараження вірусом 
ГВ, повинні бути орієнтовані на активну профілактику, тобто, вакцинопро-
філактику.

Немає єдиної думки щодо тривалості зберігання специфічних антитіл піс-
ля вакцинації проти ГВ. Ряд фахівців однозначно вважають, що більшість 
вакцинованих зберігають протективні рівні захисту протягом 5–12 років, але 
наводяться дані, згідно із якими через 5–8 років після завершеного щеплення 
захисні рівні анти-HBs має лише половина вакцинованих медичних праців-
ників, серед яких вгасання імунної відповіді відбувається значно швидше, 
ніж у популяції, і причини цього поки що остаточно нез’ясовані. Тому окре-
мо розглядається питання бустер-імунізації медичних працівників, і є дока-
зові дані щодо успішного застосування цього підходу. Зокрема, тактика бус-
тер-вакцинації проти ГВ медичних працівників, які не відповіли на первинне 
щеплення формуванням протективних антитіл, показала її високу ефектив-
ність у 77,3 % випадків [329].

HBsAg-позитивні медичні працівники також мають пройти клінічне об-
стеження, визначення серологічного статусу щодо інших маркерів інфікуван-
ня вірусами парентеральних гепатитів і, обов’язково, ГD. Необхідне динаміч-
не спостереження за травмованим медичним працівником, яке розпочинаєть-
ся на момент отримання травми, друге обстеження – через 1–2 місяці після 
травмування (для виключення інфікування, не пов’язаного з травмою), 
третє – через 6 місяців від часу інциденту. В алгоритмі клініко-лабораторного 
обстеження слід передбачити серологічні (визначення маркерів інфікування 
HBV і HCV), молекулярно-біологічні (ДНК HBV, РНК HCV), біохімічні до-
слідження, за необхідності, додаткові методи (УЗД печінки та ін.).

Менеджмент експозиції HCV. Незважаючи на відсутність специфічної 
профілактики ГС, сьогодні доступна ефективна противірусна терапія (інтер-
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ферон або Пег-інтерферон +/– рибавірин), що може запобігти хронізації ін-
фекційного процесу, якщо її призначити своєчасно. Також є докази спонтан-
ного кліренсу вірусу, і поки що немає остаточного погодження у питанні, чи 
буде лікування гострої або ранньої інфекції (протягом перших 6 місяців) у 
медичних працівників більш ефективним, ніж лікування в них хронічного 
ГС. Дослідження у цьому напрямі ведуться. Оскільки медичні пропозиції та 
власний вибір можуть змінитися найближчим часом, оптимальним менедж-
ментом професійної експозиції вважають пропонування медичним працівни-
кам ідентифікувати HCV-інфекцію, а також враховують економічні питання, 
з оглядом на те, що оцінена інцидентність HCV-інфекції в медпрацівників 
після експозиції в середньому невисока [256].

Відзначимо основні положення найвідоміших регуляцій з цього питання. 
За рекомендаціями фахівців США, необхідно оцінити рівень поширення HCV 
у ЛПЗ, ризик перкутанних експозицій, проводити скринінг медичних пра-
цівників на маркери інфікування HCV після експозиції й серологічний моні-
торинг усього персоналу та пропонувати раннє лікування в усіх випадках, 
коли відбулося травмування з наступною експозицією кров’ю або іншими біо-
логічними субстратами пацієнта [444]. У директивних документах AASLD 
(American Association for the Study of Liver Diseases) рекомендується розпочи-
нати лікування пацієнтів з гострим ГС, якщо не відбувається спонтанного 
кліренсу РНК HCV, через 12 тижнів після інфікування [445]. Згідно із Євро-
пейськими рекомендаціями, якщо в пацієнта-джерела визначено віремію 
HCV, рекомендований щомісячний моніторинг активності АлАТ протягом 
4 місяців після експозиції, наявності анти-HCV – 6 місяців, тестування на 
РНК HCV – у разі підвищеної активності АлАТ або позитивного результату 
виявлення анти-HCV [256]. Натомість, у пізніших Французьких директив-
них документах рекомендоване обстеження експонованого медпрацівника на 
РНК HCV через 2 тижні після інциденту з контролем наявності анти-HCV та 
активності АлАТ через 1, 3 та 6 місяців [446]. Уважають, що такий підхід 
сприяє більш ранній діагностиці ГС та, відповідно, дозволяє раніше ініціюва-
ти початок противірусної терапії, порівняно зі стратегією, заснованою на виз-
наченні активності АлАТ/виявленні анти-HCV. Крім того, цей підхід змен-
шує ризик прогресування інфекції в хронічний ГС та, як було показано, 
більш доцільний та економічно вигідний. Шляхом математичного моделю-
вання було показано, що початок терапії ГС препаратами пегільованого ін-
терферону впродовж перших 2 місяців після зараження HCV може зменшити 
ризик розвитку хронічного гепатиту на 54–68 % [413, 447]. 

3.8. Т  ЗА

Стратегія боротьби з ГВ і ГС у цілому полягає в зниженні кількості осіб, 
які є носіями вірусу, тобто зменшенні резервуара цієї інфекції. Щоправда, 
заходи відносно джерел збудника не дають належного ефекту, оскільки не 
дозволяють виявити всі види джерел у популяції (хворі на гострі, хронічні 

3.8.  за
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форми ГВ, носії вірусу). Тому акцент робиться на запобігання новим заражен-
ням. Однак профілактичний ефект заходів, спрямованих на розрив механіз-
му передачі, «короткочасний». У зв’язку з цим основне значення набуває спе-
цифічна профілактика.

Протиепідемічні заходи, спрямовані на джерело збудника, включають 
раннє виявлення хворих та інфікованих клініко-лабораторними методами, 
ізоляцію в стаціонар, реєстрацію, лікування і диспансерний нагляд за тими, 
хто перехворів, з метою профілактики хронічних форм. 

Щоправда необхідність ушпиталення хворих на ГВ продиктована радше 
клінічними, а не епідеміологічними показаннями. Проте якщо такі особи пе-
ребувають у стаціонарі, то необхідна ізоляція на період контагіозності. До-
цільно роздільно розміщувати хворих на ГВ і ГС, оскільки можливий розви-
ток іншого інфекційного захворювання.

Важливе значення має раннє виявлення джерел збудника серед донорів 
крові та її препаратів (100 % клініко-епідеміологічне і лабораторне обстежен-
ня всіх донорів; суворе дотримання загального правила трансфузіології: 
«один донор – один реципієнт»; повторна індикація HBsAg; різке обмеження 
показань для переливання крові тощо), а також відповідних груп ризику 
(повій, ін’єкційних споживачів наркотиків, пацієнтів відділень гемодіалізу, 
частих реципієнтів людських тканин, медичних працівників хірургічних 
спеціальностей та ін.). Стосовно останнього важливо відзначити, що на робо-
чих місцях з високим ризиком інфікування (хірургічні відділення або відді-
лення гемо діа лізу) можливість передачі HBV HBeAg-позитивними лікарями 
та медсестрами, як показали останні дослідження, порівняно невелика, при-
наймні в розвинених країнах [448]. Навряд чи виправдано не допускати лі-
карів і медсестер, які мають маркери хронічного ГВ, до первинного обстежен-
ня і лікування хворих.

Термін ізоляції хворого залежить від особливостей клінічного перебігу не-
дуги та динаміки лабораторних біохімічних показників, а також від домаш-
ніх умов пацієнта. Зокрема, реконвалесцентів виписують зі стаціонару за 
умови клінічного видужання та значного покращання лабораторних показ-
ників (НВeAg у крові немає, рівень АлАТ не має перевищувати норму більше 
ніж у 1,5 разу). Закінчення диспансерного спостереження та зняття реконва-
лесцентів з обліку здійснюють за відсутності ознак хронічного гепатиту та в 
разі негативних результатів дослідження на HBsAg. 

Відразу після ізоляції джерела збудника вдаються до заходів відносно 
осіб, що мали контакти з хворими на гострий чи хронічний ГВ. Відомості про 
контакт пацієнта з хворим на ГВ чи носієм HBV вносять в епікриз і передають 
у поліклініку за місцем проживання для подальшого спостереження. Особли-
ву епідеміологічну небезпеку можуть становити наступні групи контактних 
осіб: донори, вагітні, персонал дитячих установ, а також подружжя, діти та 
батьки хворих. За ними встановлюють медичне спостереження протягом шес-
ти місяців, що включає опитування, клінічне та лабораторне обстеження (ак-
тивність АлАТ, HBsAg, aнти-HBc класу IgM) відразу після виявлення хворо-
го, через два, чотири та шість місяців. 
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У 1991 році Центр боротьби і профілактики хвороб (CDC, США) опубліку-
вав рекомендації з профілактики передачі ГВ пацієнтам під час проведення 
інвазивних процедур. Були перераховані процедури з високою вірогідністю 
передачі HBV. Від виконання таких процедур рекомендовано усувати інфіко-
ваних медиків (за винятком окремих ситуацій). Проте в США дотепер не іс-
нує обмежень в професійній діяльності медиків, інфікованих вірусом ГС 
[449].

Таким чином, у цілому протиепідемічні заходи, спрямовані на першу лан-
ку епідемічного процесу, передбачають:

– ретельний збір «парентерального» епідеміологічного анамнезу у хво-
рих, які ушпиталюються в ЛПЗ, передусім, у відділення ризику;

– бар’єрне обстеження пацієнтів з груп ризику на маркери HBV і HCV й 
активність АлАТ у сироватці крові;

– обов’язковий контроль крові та інших гомотрансплантатів на маркери 
вірусу;

– обмеження трансфузій крові та її препаратів тільки життєвими пока-
заннями;

– обстеження медичного персоналу відділень ризику на маркери HBV і 
HCV при прийомі на роботу і через кожні шість місяців;

– декількаразове клінічне та лабораторне обстеження контактних з хво-
рим на ГВ і ГС осіб та використання відповідних протиепідемічних за-
ходів у разі підтвердження їх інфікування.

Заходи, спрямовані на розрив механізму передачі збудника, зводяться пе-
редусім до суворого дотримання відповідних гігієнічних заходів у всіх закла-
дах медичної допомоги, а також до гігієнічного виховання мешканців осеред-
ку (інформація про шляхи передачі HCV, небезпека ризикованої поведінки, 
забезпечення хворого суворо індивідуальними предметами особистої гігієни, 
використання механічних протизаплідних засобів під час сексуальних кон-
тактів тощо). 

У лікарняних установах заразний матеріал, включаючи сміття, необхідно 
відповідно маркувати. Канюлі не слід викидати в пластикових мішечках, їх 
необхідно збирати в скляні контейнери. 

При роботі практично з усіма пацієнтами медпрацівники зобов’язані ви-
користовувати індивідуальні засоби захисту (халати, одноразові гумові рука-
вички), а спеціалісти, які належать до груп підвищеного ризику інфікування 
(стоматологи, гінекологи, інші працівники хірургічних спеціальностей та 
маніпуляційні медсестри), – ще й спеціальні маски чи окуляри для захисту 
очей. 

Виконуючи всі діагностичні та лікувальні маніпуляції, рекомендують ви-
користовувати лише одноразові інструменти (шприци, голки, системи для 
переливання, скарифікатори тощо), а якщо це неможливо, то забезпечити 
якісну передстерилізаційну обробку та стерилізацію медичного інструмен-
тарію. Ендоскопічні прилади підлягають ретельному механічному очищенню 
та «холодній стерилізації» з обов’язковим контролем експозиції та концент-
рації дезрозчинів.

3.8.  за
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При стерилізації інструментів слід прагнути нагрівання до температури 
100 °С як мінімум протягом 10 хв або (краще) піддавати їх автоклавуванню 
(протягом 15 хв за температури 120 °С і тиску 1,1 атм). Можна проводити сте-
рилізацію в сухожаровій шафі (за температури 180 °С) протягом 2 год.

Нині можна рекомендувати наступні методи дезінфекції, що ведуть до 
ймовірної інактивації HBV:

– 16 % водний розчин формальдегіду (12 год);
– 20 % розчин формаліну на 70 % розчині спирту (18 год);
– 2 % лужний глютаральдегід (водний розчин, наприклад, Cidex, Alhydex);
– стерилізацію газом з етиленоксидом.
Незважаючи на обмежену ефективність хімічних засобів для дезінфекції 

рук, у повсякденній практиці можна рекомендувати миття рук протягом 3 хв 
водою з милом з подальшою дезінфекцією одним із звичайних засобів. При 
цьому (як і взагалі при частому митті рук) інфекційний матеріал видаляється 
механічно.

В осередку як гострого, так і хронічного гепатиту проводять поточну і за-
ключну дезінфекцію. Забруднений кров’ю м’який і твердий інвентар підля-
гає пранню або повторному використанню після замочування в 3 або 5 % роз-
чині хлораміну протягом 60 або 30 хв відповідно. 

Таким чином, профілактичні заходи, що спрямовані на другу ланку епі-
демічного процесу, мають бути наступними:

– суворе дотримання санітарно-гігієнічних навичок, передусім у наявно-
му (в оточенні хворого на ГВ) чи потенційному (усі ЛПЗ) осередку ін-
фекції;

– запобігання професійним зараженням медичного персоналу (дотриман-
ня техніки безпеки під час роботи, використання індивідуальних за-
собів захисту);

– використання інструментів, систем для переливання одноразового ви-
користання;

– дезінфекцію, ретельне механічне очищення та стерилізацію медичного 
інструментарію багаторазового використання з контролем за допомо-
гою проби на приховану кров;

– дотримання технології режимів дезінфекції інших виробів медичного 
призначення;

– налагодження поточної та заключної дезінфекції в осередку ГВ і ГС.
Специфічна профілактика. Нині з профілактичною метою використову-

ють високоефективні специфічні препарати до та після контакту з інфекцією. 
Перші з них передбачають вакцинацію за допомогою плазмових чи рекомбі-
нантних дріжджових вакцин (табл. 3.11), імуногенність яких можна вважа-
ти ідентичною. Вони індукують вироблення антитіл (анти-HBs) і серокон-
версію в 95 % здорових людей зі збереженням захисного титру протягом 
щонайменше п’яти років. Сучасні вакцини настільки безпечні, що навіть ва-
гітність не є протипоказанням для активної імунізації.

Нині в Україні планові щеплення проти ГВ включені в національний ка-
лендар і рекомендовані всьому дитячому населенню, починаючи з першого 
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дня (у перші 12 год життя), з подальшим введенням другої дози моновалент-
ної вакцини через один місяць і третьої – через шість місяців. 

Якщо мати новонародженого є HBsAg-негативною, що підтверджено до-
кументально, допустимо розпочати вакцинацію протягом перших місяців 
життя або ж поєднати вакцинацію з щепленням проти кашлюку, дифтерії, 
правця, поліомієліту. Остання доза вакцини проти ГВ уводиться не раніше 
ніж у шість місяців життя. 

Новонародженим з масою тіла менше ніж 2000 г, які народилися від 
HBsAg-негативних матерів, вакцинацію проводять при досягненні дитиною 
2000 г або при досягненні віку один місяць. Якщо новонароджена дитина в 
тяжкому стані, імунізацію дитини слід проводити після його покращання пе-
ред випискою з лікарні.

Не слід розпочинати серію вакцинації, якщо була пропущена доза, неза-
лежно від того, скільки часу минуло. Необхідно ввести дози, яких не виста-
чає за графіком, з дотриманням мінімальних інтервалів.

Вакцинопрофілактика ГВ серед дорослих здійснюється передусім у гру-
пах ризику, до яких належать медичні працівники, хворі, які отримують ге-
мотрансфузії (перебувають на гемодіалізі), ін’єкційні споживачі наркотиків, 
а також члени сімей хворих на хронічний ГВ.

Н вакцинопрофілактика є найефективнішим напрямом контролю за про-
фесійним зараженням HBV медичних працівників. Аналіз даних літератури 
свідчить про те, що вакцинації  підлягають працівники охорони здоров’я, які 
мають безпосередній професійний контакт з кров’ю та іншими біологічними 
рідинами хворих (персонал гематологічних відділень, центрів гемодіалізу, 
відділень інтенсивної терапії, хірургії, анестезіології, стоматології; маніпу-
ляційні сестри; співробітники клініко-діагностичних та науково-дослідних 
лабораторій, які здійснюють відбір та обробку проб крові; співробітники 

Т а б л и ц я  3 . 1 1 .  Характеристика деяких сучасних вакцин проти гепатиту В

Вакцина

Матеріал, на 
основі якого 

виготовлений 
препарат

Разова доза 
(мкг HBsAg)

Місяць 
введення

Спосіб введення

HB-Vax* Плазма 20 0–1–6 Внутрішньом’язово

Hevac-B-Pasteur Плазма 5 0–1–2–12
Підшкірно або 
внутрішньом’язово

Gen HB-Vax
Рекомбінантні 
дріжджі

5–10 0–1–6 Внутрішньом’язово

Engerix-В* Рекомбінантні 
дріжджі

5–10–40 0–1–6 Внутрішньом’язово

Euvax-B* Рекомбінантні 
дріжджі

5–10 0–1–6 Внутрішньом’язово

П р и м і т к а .  *Нині використовуються в Україні.

3.8.  за
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служби переливання крові, а також виробництв з виготовлення імунобіоло-
гічних препаратів з донорської та плацентарної крові та ін.). Вакцинації від 
ГВ також мають підлягати студенти й учні вищих і середніх медичних нав-
чальних закладів. Було б добре, якби існувало правило, згідно із яким не 
щеплений проти ГВ медичний працівник, незалежно від спеціальності, не 
мав би права допускатися до виконання професійних обов’язків.

За вітчизняними даними, з 2001 року, коли почали проводити профілак-
тичні щеплення проти ГВ медичних працівників, у м. Рівному було встанов-
лено зниження захворюваності цієї професійної групи в 2–10 разів порівняно 
з попередніми 10 роками, і вперше за тривалий час цей рівень був нижчим за 
рівень захворюваності дорослого населення міста [450]. 

Після проведеної в 1997–1998 роках вакцинації медпрацівників Головно-
го військового госпіталю МЗС України (м. Київ) через сім місяців, два та 
п’ять років у щеплених співробітників було проконтрольовано рівень протек-
тивних антитіл. Результати першого обстеження (через сім місяців) показа-
ли, що рівні анти-HBs > 10 МО/мл були в 94,16 % обстежених, яких щепили 
за схемою 0–1–6 місяць, а серед медичних працівників, імунізованих за схе-
мою 0–1–2 місяць, – у 64,62 %. При обстеженні через два роки після завер-
шення курсу вакцинації серед медичних працівників, щеплених за схемою 
0–1–6 місяць, частка осіб із захисними рівнями анти-HBs зменшилася до 
78,57 %, а при застосуванні схеми 0–1–2 місяць – до 59,51 %; відповідні від-
сотки при обстеженні через п’ять років склали 52,58 та 51,55 %. Було вста-
новлено, що впродовж п’яти років спостереження зменшувався не тільки рі-
вень колективного імунітету проти ГВ у щеплених медичних працівників, 
але й напруженість захисту. Але основним клінічним результатом проведеної 
вакцинації стала відсутність випадків гострого ГВ серед щеплених медичних 
працівників [451]. 

У м. Києві в 1990–1998 роках показники захворюваності на ГВ медичних 
працівників були в середньому в 1,8 разу, а в окремі роки (1990, 1994) – у 3,5 
та 2,3 разу вищими від рівня захворюваності дорослого населення. Після про-
веденої в 1998–2005 роках вакцинопрофілактики намітилася тенденція до 
зниження захворюваності на ГВ серед медичних працівників міста, і в 1999–
2005 роках середній багаторічний показник захворюваності на гострий ГВ се-
ред цієї професійної групи зменшився в 2,7 разу порівняно з дощепним періо-
дом і був нижчим від показника серед загального дорослого населення [452]. 

У роботі В. Ф. Марієвського та співавт. (2011 р.) з оцінки ефективності 
вакцинації медичних працівників багатопрофільних стаціонарів у м. Одесі, 
було встановлено, що 77,27 % щеплених медпрацівників мали проективний 
рівень захисних антитіл, що в цілому збігається з результатами аналогічних 
досліджень. При цьому пропорція осіб, які не відповіли на вакцинацію проти 
ГВ, не залежала від термінів, що минули після щеплення, але серед неімун-
них переважали співробітники старше 50 років. Порівняно з довакциналь-
ним періодом серед медичних працівників достовірно рідше реєстрували ви-
падки «носійства» HBsAg та була меншою частота виявлення універсального 
маркера інфікування HBV – анти-HBc [253]. 
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Імунізація осіб, які вже мають імунний захист (анти-HBs- і анти-НВс-по-
зитивні), або хронічних носіїв HBV (HBsAg-позитивні або HBsAg- і HBeAg-
позитивні) безпечна, проте не показана. Щоб зменшити зайві витрати, можна 
рекомендувати наступні попередні дослідження (рис. 3.13):

– Якщо в сироватці крові немає анти-НВс, то додаткові дослідження не 
потрібні, а такі особи підлягають вакцинації.

– Якщо виявлено анти-НВс, то необхідно додатково дослідити сироватку 
на анти-HBs. Коли в сироватці виявлено також анти-HBs, то досліджувана 
людина вже імунна і вакцинацію їй не показано).

– Якщо анти-HBs не виявлено, а є тільки анти-НВс, то слід провести до-
даткове дослідження на HBsAg і ДНК HBV. Якщо в сироватці визначено 
HBsAg і ДНК HBV, то вакцина-
цію не показано. Такі особи під-
лягають детальнішому обстежен-
ню з метою виключення хроніч-
ного гепатиту. 

У 25 % вакцинованих через 
5 років імунний захист слабне, 
що потребує повторного щеплен-
ня. Показанням до цього є відпо-
відний титр анти-HBs (табл. 3.12).

Нині розробляються альтер-
нативні профілактичні препарати 

Т а б л и ц я  3 . 1 2 .  Показання до повторної 
вакцинації після основної імунізації залеж-
но від максимального титру анти-HBs

Aнти-HBs
Повторна вакцинація 

проводиться

< 10
11–100 

101–1000 
1001–10 000 

> 10 000

Відразу 
Через 3–6 місяців
Через 1 рік 
Через 3,5 року 
Через 7 років

Рис. 3.13. Дослідження перед активною вакцинацією проти гепатиту В

3.8.  за

Анти-HBc

Негативні Позитивні

Вакцинувати
Анти-HBs HBsAg/ДНК

Людина імунна Активна HBV-
інфекція 

(подальше 
обстеження)

ПозитивніПозитивні Негативні

Вакцинувати
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проти ГВ: пептидні, гібридні вакцини, Pre-S-вакцина та препарат на основі 
генномодульованого синтезу S-гена HBV [454, 455]. 

До профілактичних специфічних засобів, що використовуються після 
контакту з інфекцією, належать нормальний сироватковий імуноглобулін та 
гіперімунний анти-В-імуноглобулін (специфічний імуноглобулін проти ГВ). 
Щоправда, результати досліджень показують не тільки суттєво вищу про-
філактичну ефективність анти-В-імуноглобуліну, але й свідчать про необхід-
ність повторної вакцинації, що забезпечує надійну та тривалу стійкість до за-
хворювання. Це так звана пасивно-активна симультанна імунізація, що за 
умови правильного проведення виявляється ефективною в 95 % дорослих і 
новонароджених. Такий спосіб запобігання ГВ показаний у наступних випад-
ках: 

– після ймовірного попадання вірусу з контамінованою ним кров’ю в кро-
воносне русло сприйнятливої людини (зазвичай медпрацівника) після 
уколу голкою, порізу скальпелем тощо; 

– в інших осіб з підвищеним ризиком (зокрема, хворих відділень ге-
модіалізу);

– для екстреної імунопрофілактики ГВ у новонароджених від HBsAg- і/
або HBeAg-позитивних матерів;

– після статевого контакту з HBsAg- і/або HBeAg-позитивним партне-
ром.

При парентеральному попаданні HBsAg-позитивного матеріалу інкуба-
ційний період може бути коротким. Тому рекомендується внутрішньом’язово 
вводити специфічний імуноглобулін проти ГВ, за можливості, протягом пер-
ших 6 год після контакту. Після цього розпочинають щеплення шляхом здій-
снення першої ін’єкції першої дози вакцини в плечові м’язи. За таких умов 
пасивно введені антитіла забезпечують імунний захист протягом приблизно 
трьох місяців – періоду, необхідного для утворення специфічних антитіл піс-
ля активної імунізації, яка, у свою чергу, запобігає розвитку пізнього ГВ. На-
ступні дози вакцини вводять через один і шість місяців. Відзначимо, що ви-
користання гіперімунного анти-В-імуноглобуліну протипоказане тільки хво-
рим, які перенесли ГВ.

Сучасні рекомендації щодо пасивно-активної імунізації після випадково-
го самозараження кров’ю, що містить HBsAg, систематизовано в таблиці 3.13.

Якщо кров вагітної (у II або III триместрі вагітності) виявляється HBsAg- 
і/або HBeAg-позитивною, то є небезпека передачі HBV дитині: у регіонах з 
високим рівнем інфікованості HBV (Азія, Африка) 40–50 % носіїв HBsAg – у 
такий спосіб передають вірус новонародженому. При позитивному результаті 
виявлення HBsAg і HBeAg у матері понад 90 % дітей будуть інфікованими. 
Тому всіх дітей від HBsAg-позитивних матерів доцільно відразу після народ-
ження імунізувати симультанно (пасивно-активна вакцинація). Причому па-
сивну імунізацію гіперімунним анти-В-імуноглобуліном необхідно проводити 
в пологовому залі. Успіх такої вакцинації був просто приголомшливим. 
Якщо вірусоносійство виникало в 73 % невакцинованих, то в імунізованих у за-
значений спосіб дітей грудного віку воно розвивається лише в 2,9 % випадків 
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Т а б л и ц я  3 . 1 3 .  Профілактика гепатиту В за допомогою специфічного імуногло-
буліну проти гепатиту В (у рамках симультанної імунізації) відповідно до резуль-
татів визначення антигенів HBV і антитіл до нього

У сироватці контактної особи 
виявляється

У підозрюваному матеріалі 
(крові) виявляється

Примітка

HBsAg анти-HBs
сумарні 

анти-НВс
HBsAg анти-HBs

сумарні 
анти-НВс

+ +/– +/– +/– +/– +/–

Підозра на гострий 
гепатит у контактної 
особи

Профілактику не 
показано

Контактна особа 
підлягає обстеженню

– + – +/– – +/–

Контактна особа 
вже має імунний за-
хист

Профілак тику не 
показано

– – +/– + +/– +/–

Наявність імунно-
го захисту спірна

Вакцинація може 
бути виправданою

– – + + +/– +/–

Матеріал контамі-
нований

Контактна особа 
не має імунного за-
хисту

Вакцинація мож-
лива і показана

– – – – + +/–

Матеріал, мабуть, 
не контамінований

Вакцинація не по-
трібна

– – – – – +

Матеріал може бу-
ти конта мінованим

Контактна особа 
не має імунного за-
хисту

Вакцинацію пока-
зано

П р и м і т к а .  Результати тесту: + позитивні, – негативні, +/– позитивні або нега-
тивні.

3.8.  за
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[456]. Через 12 місяців після першої вакцинації 96–100 % дітей, у яких ак-
тивна імунізація була проведена належним чином, є анти-НВs-позитивними 
(тобто захищеними від HBV).

В Україні дитину від HBsAg-позитивної матері щеплять за схемою: перша 
доба життя – 1–6 місяць. Разом з вакцинацією, але не пізніше першого тиж-
ня життя, в іншу ділянку тіла вводять специфічний імуноглобулін проти ге-
патиту В з розрахунку 40 МО/кг маси тіла та не менше ніж 100 МО. Якщо 
маса новонародженої дитини менша ніж 2000 г, вакцинацію проводять 
обов’язково, але введена доза вакцини не зараховується як доза первинної 
імунізації; при досягненні дитиною віку один місяць вакцинація має бути 
проведена серією із трьох доз вакцин 0–1–6 (нуль – дата першого введення 
вакцини, мінімальний інтервал між першим та другим щепленнями – 
один місць, другим і третім щепленнями – 5 місяців). 

Якщо мати новонародженого – з невизначеним HBsAg статусом, то щеп-
лення проводять обов’язково в перші 12 год життя дитини з одночасним до-
слідженням статусу матері на HBsAg. У випадку позитивного результату про-
філактику ГВ проводять як у разі новонародженої дитини від HBsAg-пози-
тивної матері.

Симультанну імунізацію безпосередньо показано неінфікованому статево-
му партнеру реконвалесцента, якого виписують зі стаціонару після стихання 
клінічних явищ гострого ГВ. За допомогою такої імунізації ще не інфіковано-
го статевого партнера можна різко знизити частоту інфікування, яке у невак-
цинованих коливається в межах від 20 до 25 %.

Специфічну профілактику ГС сьогодні не розроблено. Висока мутаційна 
здатність HCV поки що унеможливлює створення активної вакцини.

3.9. У К  ТА З

Проблема внутрішньолікарняних парентеральних вірусних гепатитів, не-
зважаючи на досягнення сучасної медичної науки та техніки, на жаль, усе ще 
далека від остаточного вирішення. Унікальні клініко-епідеміологічні особли-
вості ГВ і ГС (тривалий інкубаційний період, поліморфізм клінічних проявів, 
можливість тривалого безсимптомного перебігу та позапечінкової маніфеста-
ції, наявність значної кількості джерел збудників з усіма можливими варіан-
тами взаємодії організму людини з паразитом, стійкість вірусів у довкіллі 
тощо) визначають певні труднощі в профілактиці їх розповсюдження в умо-
вах ЛПЗ, як серед пацієнтів, так і медичного персоналу; у своєчасності та 
адекватності призначення відповідного лікування, реабілітації тощо. 

До ЛПЗ підвищеного ризику інфікування медичних працівників HBV і 
HCV можна віднести відділення гемодіалізу, гематології та переливання 
крові, хірургічні, акушерсько-гінекологічні, стоматологічні відділення, 
клініко-діагностичні лабораторії та ряд інших, але в будь-якому медичному 
підрозділі співробітники будь-якої ланки (лікарі, середній, молодший, тех-
нічний персонал) наражаються на ризик інфікування, особливо при контакті 
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з кров’ю та іншими біологічними рідинами пацієнтів за високого рівня інва-
зивних втручань.

Сьогодні в Україні, на відміну від ВІЛ-інфекції, не існує нормативно-інс-
труктивної та методичної бази щодо обов’язкового документального підтвер-
дження захворювання медичних працівників, тому визначити, професійний 
це вірусний гепатит або набутий, наприклад, у побутових умовах, практично 
неможливо. Інша проблема професійного здоров’я медичних працівників 
 полягає в тому, що заходи з охорони праці часто є формальними, а персонал 
недостатньо поінформований щодо потенційної небезпеки інфікування 
HBV/HCV та необхідності дотримуватися заходів безпеки при роботі з гостри-
ми, колючими, ріжучими та іншими медичними інструментами. Система 
реєстрації аварійних ситуацій в ЛПЗ України вкрай неефективна, що сприяє 
серйозній недооцінці ситуації з професійних ризиків для медичних праців-
ників. У цілому достовірної статистики професійної інфекційної захворюва-
но сті медичних працівників в Україні не існує взагалі. Крім того, більшість 
лікарів практикують самолікування або лікуються в колег; багато хто з медич-
ного персоналу боїться втратити роботу, тому й намагається приховати хро-
нічну інфекційну патологію; останнім часом профілактичні медичні огляди є 
формальними або не проводяться взагалі; рівень соціального та мате ріального 
забезпечення професійної втрати працездатності працівників охорони здо-
ров’я вкрай недостатній. Тому передусім необхідна розробка й впровадження 
нормативно-методичних та інструктивних документів, які б регламентували 
та регулювали основні положення щодо захисту медичних працівників від 
професійних інфекцій з урахуванням таких питань: 

– розробка та впровадження сучасних методів специфічної лабораторної 
діагностики парентеральних вірусних гепатитів на всіх рівнях прак-
тичної охорони здоров’я; 

– забезпечення доступності діагностики та лікування для широких верств 
населення, що, на нашу думку, є вкрай актуальним у сучасних соціаль-
но-економічних умовах. 

Конкретні заходи та сценарії поведінки щодо запобігання професійному 
зараженню збудниками гемоконтактних інфекцій у цілому добре відомі й де-
тально розглянуті вище, тому відзначимо найбільш загальні моменти: 

– недопущення післятрансфузійного/післятрансплантаційного інфіку-
вання; 

– переривання механізму штучного парентерального зараження HBV і 
HCV (так само, як HDV, ВІЛ) під час проведення різних медичних мані-
пуляцій (одноразовий інструментарій, дотримання правил асептики/
антисептики, правильна стерилізація інструментів багаторазового ви-
користання тощо);

– впровадження програм універсальних заходів профілактики професій-
них заражень медичних працівників з відповідним моніторингом їх до-
тримання, а також належного матеріально-технічного забезпечення, 
передусім, індивідуальних засобів захисту; 

– підвищення рівня обізнаності представників різних медичних професій 
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з питань ризику інфікування HBV/HCV, причому таку роботу необхід-
но розпочинати зі студентства; 

– широке впровадження в практику безпечних інструментів та приладів; 
– обов’язковий облік та реєстрація кожного випадку будь-якої травми 

медпрацівника чи іншого інциденту з потраплянням біосубтратів від 
пацієнтів на шкіру/слизові оболонки для обґрунтування внутрішньолі-
карняного зараження; 

– поглиблене клініко-лабораторне обстеження та диспансеризація медич-
них працівників (і пацієнтів ЛПЗ) при виявленні в них маркерів інфі-
кування HBV і HCV навіть за відсутності клінічних проявів; 

– впровадження програм вакцинопрофілактики ГВ медичних працівни-
ків.

Нестійка епідемічна ситуація з парентеральних вірусних гепатитів, що 
склалася в Україні, диктує необхідність розробки на державному рівні про-
грами, у якій має бути передбачений національний план дій з профілактики 
цих інфекцій з урахуванням переліченого вище, а також забезпечення науко-
вих досліджень з комплексу питань епідеміології, клініки, діагностики ГВ і 
ГС, лікування та профілактичних заходів. 
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4.1. У Ь З

Бруцельоз – гостра бактерійна хвороба з групи зоонозів, яка має схильність 
до хронічного перебігу й супроводжується ураженням лімфоїдно-макрофагаль-
ної, опорно-рухової, нервової, серцево-судинної та урогенітальної систем. 

Дотепер бруцельоз залишається в числі інфекцій, які спричинюють у ба-
гатьох країнах значну шкоду здоров’ю населення. Потенційна можливість 
захворювання людей не виключена для жодної країни через наявність джере-
ла інфекції в ній або сусідній. Поширений повсюдно, бруцельоз має риси 
крайової патології в районах з тваринницькою орієнтацією господарства. 
 Серед країн Європи за кількістю зареєстрованих хворих виділяються Італія, 
Іспанія, Франція, Греція – у 60-х роках минулого століття на них припадало 
понад 90 % хворих з числа всіх облікованих на континенті [1]. На той час в 
Англії справжнє число випадків коливалося від 400 до 1300 за один рік. 
У Мексиці нерідко спостерігали епідемічні спалахи бруцельозу, під час яких 
в окремих осередках хворіло від 40 до 100 людей. Лише за чотири роки 
(1965–1968 рр.) у цій країні було зареєстровано 341 випадок смерті від бруце-
льозу [1]. Зараз основними епідемічними осередками бруцельозу на території 
СНГ є Казахстан і республіки Середньої Азії, а також Краснодарський і Став-
ропольський регіони та Південний Урал Російської Федерації, де спостері-
гаються епізоотії та високий рівень захворюваності, і з яких можливе потрап-
ляння в Україну інфікованої сировини. Розповсюдження бруцельозу у світі 
станом на 2007 рік наведено на рисунку 4.1. 

В Україні найвищий рівень захворюваності на свіжі форми бруцельозу 
було зареєстровано в 1952 pоці – 1107 випадків (2,9 на 100 тис. населення). 
У подальшому, після здійснення ряду протиепізоотичних і протиепідемічних 
заходів, захворюваність людей на бруцельоз поступово зменшувалася. За да-
ними Міністерства охорони здоров’я України за останні 20 років у країні 
реєстрували лише поодинокі випадки бруцельозу, усі з яких були завезеними 
[3]. Однак епізоотії на початку 90-х років минулого століття призвели до від-
новлення захворювань серед людей. У 2000 році були зареєстровані місцеві 
випадки захворювань у Миколаївській області, де захворіло п’ять осіб [4]. 

Етіологія. Збудники бруцельозу належать до роду Brucella, родини 
Brucellaceae, з них чотири, безумовно, патогенних для людини: B. melitensis 
(бруцели дрібної рогатої худоби), B. abortus (бруцели великої рогатої худоби), 
B. suis (бруцели свиней), B. canis (бруцели собак), зрідка інші – B. ovis (виді-
лені від овець), B. neotomae (від пустельних чагарникових щурів), B. maris 
(від морських ссавців). 
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Збудники бруцельозу – це грамнегативні дрібні кокобактерії зі значним 
поліморфізмом. Вони можуть бути кулько-, паличкоподібними або овальни-
ми, розмірами 0,3–0,6 мкм завширшки та 0,5–2,5 мкм завдовжки. Нерухомі, 
спор і капсул не утворюють. Найсприятливіші умови розмноження – рН 6,6–
7,4 за температури 34–37 °С. Типовий варіант збудника – S-форма, для якого 
характерна наявність ліпополісахаридного ендотоксину; під впливом неспри-
ятливих фізичних, хімічних, імунобіологічних чинників утворюються змі-
нені (дисоційовані) варіанти – R, M (мукоїдна) і МВБ (мінус варіант за повер-
хневим антигеном бруцел). Найзміненіший варіант бруцел – L-форма, яка 
відрізняється особливостями антигенної структури та метаболізму [5]. Пер-
систенція L-форми, здатність її до реверсії зумовлюють тривалість перебігу 
хвороби, можливість рецидивів, а зараження L-формами визначає формуван-
ня первинно-латентної форми L-бруцельозного інфекційного процесу.

До антигенної структури бруцел належать два поверхнево-оболонкових 
антигени, які відіграють провідну роль у реакціях аглютинації: А і М (їхнє 
співвідношення в B. melitensis 1:20, у B. abortus і B. suis – 2:1), а також спіль-
ний неспецифічний G-антиген. Антигенні компоненти, які містять у своєму 
складі комплекси полісахаридів (ендотоксин), мають здатність спричинюва-
ти алергічні реакції.

Різні біотипи бруцел відрізняються один від одного за здатністю утворю-
вати в середовищі сірководень, або ростом на середовищах з різними концен-
траціями основного фуксину та тіоніну, або аглютинабельністю в монорецеп-
торних сироватках (anti-melitensis і anti-abortus). Видова приналежність 
збудників визначається за їхнім відношенням до антибруцельозного бак-
теріофага «Тб» і окиснювальною здатністю клітин у присутності різних вуг-
леводів і амінокислот [1].

Рис. 4.1. Поширення бруцельозу у світі в 2007 році [2]



362

з  4 .  З З

Комітет експертів по бруцельозу ВООЗ як живильні середовища рекомен-
дує сироватково-декстрозний агар, кров’яний агар, агар з картопляного на-
стою та 5 % сироваткою, м’ясопептонні та печінкові середовища, використо-
вувати також сухе середовище «Д», яке містить рибний і дріжджовий гідро-
лізат. Можна культивувати бруцели на курячому ембріоні. На агарі бруцели 
утворюють дрібні, рівномірно опуклі, гладкі, блискучі, білі колонії, які в про-
хідному світлі прозорі, безколірні, з перламутровим відтінком, іноді з дуже 
ніжною зернистістю в центрі, у кожній колонії – «бурштинова зірочка». Їх-
ній ріст у бульйоні супроводжується помутнінням останнього. Вони належать 
до суворих аеробів; на агарі ростуть повільно від одного до трьох тижнів, у 
рідкому середовищі – понад один місяць. 

Бруцели виявляють біохімічну активність, оскільки мають значний набір 
різних ферментів – каталазу, уреазу, гіалуронідазу, пероксидазу, ліпазу та 
ін., на підставі чого запропоновано тести для диференціації цих бактерій.

Різні види бруцел мають різну вірулентність. До вірулентних належать 
такі, що спричиняють у чутливих до них тварин інфекційний процес при вве-
денні їм від п’яти до десяти мікробних клітин. Вони мають високу інва-
зивність, можуть проникати в організм навіть скрізь непошкоджені слизові 
оболонки; належать до внутрішньоклітинних паразитів, розмножуються в 
ретикулоендотелію, але можуть існувати й позаклітинно. 

Мікроби досить стійкі в довкіллі, але швидко гинуть при кип’ятінні (май-
же миттєво), висушуванні, під впливом прямого сонячного світла та в де з-
інфекційних розчинах. Вони чутливі до антибіотиків – тетрацикліну, левомі-
цетину, стрептоміцину, еритроміцину, рифампіцину. У воді водогону бруце-
ли зберігаються до 76 діб, у сирому молоці – до 40, бринзі, виготовленій із 
сирого овечого молока, – до 60 діб, у маслі, вершках, кисляку – протягом 
усього періоду їхньої придатності до вживання, у сирому м’ясі від хворих тва-
рин –до 3 місяців, у засоленому – до 30 діб, у вовні – до 3–4 місяців. 

Бруцели можуть бути використані як один з чинників біотероризму 
[6–9]. 

Епідеміологія. Хвороба є типовим зоонозом. Джерелом збудника най-
частіше є вівці та кози (B. melitensis), велика рогата худоба (B. abortus), рід-
ше – свині (B. suis), дуже рідко – коні, верблюди, яки, буйволи, собаки, коти, 
кури. Крім свійських тварин, бруцельоз може бути в деяких видів промисло-
во-мисливських тварин – північних оленів, норок, вовків, білих ведмедів, бі-
лих песців, а також у сірих щурів, виловлених на територіях сільськогоспо-
дарських хазяйств, де мали місце масові аборти у тварин.

Основні клінічні прояви бруцельозу у тварин – аборти й народження не-
життєздатних плодів (аборти іноді досягають 70 % маточного поголів’я ота-
ри; відсоток виділення культур від хворих тварин після аборту коливається в 
межах 25–80), у подальшому може розвинутись стерильність тварин. Для ба-
ранів і козлів характерний розвиток орхіту, який може закінчитися некро-
зом, для коней – нагноєння холки з утворенням нориць. З інших проявів хво-
роби спостерігаються гарячка, ураження суглобів, парези і паралічі, часто 
мастити. Інфекція може бути і в безсимптомній формі. 
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Бруцели потрапляють у довкілля із сечею, випорожненнями, молоком, 
вагінальними виділеннями, навколоплідними водами, забруднюючи шкіру, 
шерсть, підстилку, корм, воду, ґрунт тощо. Терміни носійства бруцел у дріб-
ної та великої рогатої худоби коливаються від кількох тижнів до п’яти років і 
більше.

Збудник передається людині головним чином аліментарним і контактним 
шляхами, через шкіру та слизові оболонки, частіше під час догляду за твари-
нами, а також допомоги при їхньому окоті та отеленні. Основними чинника-
ми передачі є сире молоко [10, 11] – козяче (виділення бруцел з молоком про-
довжується протягом року), коров’яче (до семи років), кобиляче, верблюжаче 
[12] або продукти, приготовані з нього (бринза, кумис тощо). Заходи зі зне-
шкодження молока та молочних продуктів, без сумніву, мають вирішальне 
значення в профілактиці бруцельозу серед міського населення – до речі, при 
застосуванні кип’ятіння молока в англійському гарнізоні на острові Мальта в 
1907 році захворіло на бруцельоз лише сім солдат порівняно з 643 у поперед-
ньому році [1]. Тривалість збереження бруцел у продуктах тваринництва на-
дано в таблиці 4.1 [1]. 

Зрідка трапляється аерогенна передача (під час стрижки овець, при при-
биранні приміщень, де знаходяться хворі тварини, у цехах по переробці хут-
ра, вовни). 

Т а б л и ц я  4 . 1 .  Збереження бруцел у продуктах тваринництва

Продукти та сировина Термін виживання

Молоко непастеризоване
Коров’яче: 

– за температури 8 °С
– за умови сильного охолодження чи заморожування

Від 10 до 273 днів

48 год
824 дні

Масло Від 10 до 142 днів

Сир Від 25 днів до 1 року 

Бринза До 45 днів

Кисле молоко Від 2 до 30 днів

Кефір До 11 днів

Заморожене м’ясо Понад 320 днів

Засолене м’ясо Від 30 до 113 днів

Вовна Від 14 днів до 3 місяців

Шкурка ягняти До 2 місяців

Можливе також лабораторне зараження під час роботи з культурами бру-
цел [13]. Німецькі автори навели випадок, коли в 32-річного чоловіка, який 
брав участь в ідентифікації бактерійного патогену в операційному матеріалі 
(оперована жінка з хронічним бруцельозом, у якої гемокультура була негатив-
ною, але виявлено збудника в передопераційному пунктаті з ушкодженого 
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суглоба), за два місяці з’явилася нічна пітливість, втрата маси тіла, підви-
щення температури; ще за чотири тижні – болі в стегнах, попереку, синовіїт; 
за певний час культура крові та зразки сечі виявилися позитивними щодо 
B. melitensis; серологічні тести підтвердили гострий бруцельоз [14].

Хвора на бруцельоз людина практично безпечна для оточуючих, проте бу-
вають винятки. Без сумніву, трапляється вроджений бруцельоз, коли відбу-
вається передача збудника плода – у матері та її дитини виділяють гемокуль-
туру, частіше B. melitensis [15, 16]. Можлива передача збудника акушеру при 
наданні допомоги в пологах жінкам, хворим на бруцельоз, через наявність 
бруцел у навколоплодових водах, чи під час аборту (бактеріологічно встанов-
лено бруцельоз у 36 із 297 абортованих плодів [1]). Описано рідкісні випадки 
зараження бруцельозом при наданні допомоги хворій вагітній жінці з масив-
ною кровотечею в двох осіб, що брали участь в операції (у них виділено гемо-
культуру B. melitensis, отримано позитивні серологічні тести) [15], два випад-
ки бруцельозу в пацієнтів, які заразилися під час переливання консервованої 
крові. Відомо також про два випадки зараження новонароджених через мате-
ринське молоко [1].

Роль різних видів бруцел не рівнозначна. Більше ніж 90 % усіх захво-
рювань на бруцельоз пов’язано з доглядом за дрібною рогатою худобою 
(B. melitensis). У таких епідемічних осередках зараження майже завжди (80–
90 %) веде до розвитку захворювання. У разі інфікування зазвичай спостері-
гаються латентні (субклінічні) форми бруцельозу, лише в незначної частини 
заражених розвивається клінічно виражена форма хвороби. Біотипи 3, 6, 7 і 
9 B. abortus за вірулентністю близькі до B. melitensis, і їх також виділяють від 
хворих людей і тварин в осередках, де разом тримають велику та дрібну рога-
ту худобу. В осередках бруцельозу великої рогатої худоби захворюваність лю-
дей спостерігається тільки у вигляді спорадичних випадків [17] 

Епідемічним спалахам бруцельозу зазвичай передують епізоотії серед тва-
рин. Позаепідемічними спалахами хворіють здебільшого дорослі, під час спа-
лахів – до 30 % хворих дітей. 

Хоча кожний вид збудника адаптований до певного хазяїна, нерідко спо-
стерігається міграція бруцел; особливо небезпечна міграція B. melitensis на 
ВРХ, що може призвести до епідемічних спалахів, зумовлених передачею ві-
рулентного збудника через молоко.

Захворюють найчастіше особи віком 20–40 років, однаково чоловіки та 
жінки. Переважання будь-якої статі відображає особливості побуту та госпо-
дарської діяльності населення. Так, у літературі є дані щодо переважної за-
хворюваності чоловіків (утричі частіше, ніж жінок) [18, 19]. Серед хворих, 
яких спостерігав Е. С. Белозеров, було 71 % чоловіків, що автор пояснює тим, 
що в Казахстані при розвинутому вівчарстві й провідній ролі цих тварин як 
джерела інфекції чабанами, в основному, працюють чоловіки [5].

Сприйнятливість людей – висока. Максимальна захворюваність припадає 
на другу половину зими й весну, що пов’язано з окотом і стрижкою тварин. 
При аліментарному зараженні сезонність співпадає з періодом лактації 
 тварин. 
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Згідно з узагальненими даними літератури, велика частина хворих вияв-
ляється серед власників приватної свійської худоби та споживачів молочних 
продуктів, отриманих від ураженої худоби [20]. У той самий час частіше 
хворіють тваринники, робітники м’ясокомбінатів і боєнь, підприємств, що 
зайняті переробкою тваринницької сировини, тобто хвороба має виражений 
професійний характер. 

Клінічні прояви з елементами патогенезу. Інфекційна доза – 10–100 мік-
робів. Бруцели потрапляють в організм людини крізь слизові оболонки шлун-
ково-кишкового тракту, рідше – крізь ушкоджену (та навіть неушкоджену) 
шкіру. По лімфатичних судинах вони проникають у регіонарні лімфатичні 
вузли, де відбувається фіксація бруцел першим захисним бар’єром організму – 
лімфогенним. У разі недостатньої реактивності організму й проникнення ве-
ликої дози вірулентного збудника бруцели розмножуються, і уражені лімфо-
вузли перетворюються в первинні вогнища інфекції, спричиняючи алер гійну 
перебудову організму. Прорив бруцел у кров веде до генералізації процесу. 
Значна частина бруцел захоплюється макрофагами, а відтак фіксується у 
внутрішніх органах. Повторні хвилі бактеріємії й осідання мікробів у різних 
органах обумовлюють розвиток стану гіперчутливості сповільненого типу, 
який зберігається протягом усього захворювання й тривалий час після виду-
жання. Клінічні прояви бруцельозу залежать від звільнення ендотоксину при 
частковій загибелі бруцел і ступеня алергійної перебудови організму. На тлі 
сенсибілізації під впливом захисних реакцій організму відбувається поступо-
вий перехід генералізованої інфекції в локалізовану. Навколо фіксованого 
антигена виникає алергічна ексудативна реакція, яка в подальшому змінюєть-
ся продуктивною з утворенням гранульом. У відповідь на альтерацію під 
впливом бруцел формуються протитканинні автоантитіла, які сприяють роз-
витку патологічного процесу й обумовлюють хронічний перебіг хвороби.

У звільненні організму від бруцел беруть участь гуморальні та клітинно-
опосередковані реакції імунітету. Після видужання імунітет згасає, тому 
можлива реінфекція.

Інкубаційний період складає 1–4 тижнів. 

Класифікація (Е. С. Белозеров, 1985 р., з доповненням) [5]

За збудником: 
 бруцельоз, спричинений В. melitensis, B. abortus bovis, B. abortus suis, 

B. canis, інші форми бруцельозу, бруцельоз неуточнений.

Клінічні форми: 
– гострий, підгострий бруцельоз (легкий, середньої тяжкості, тяжкий);
– хронічний бруцельоз (із зазначенням органопатології): 
           компенсований, субкомпенсований, декомпенсований;
– суперінфекція;
– реінфекція;
– резидуальний бруцельоз (залишкові явища).

Субклінічна форма (позитивна реакція на пробу Бюрне).
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Гострий бруцельоз триває до трьох місяців, підгострий – від трьох до шес-
ти місяців, хронічний – понад шість місяців. Гостра форма починається рап-
тово з підвищення температури тіла до 39–40 °С, рідше – поступово. У трети-
ни хворих протягом перших 3–5 днів, іноді до двох тижнів, спостерігаються 
продромальні явища. Хворі скаржаться на нездужання, біль голови, втрату 
апетиту, дратівливість, безсоння. Далі приєднуються легкий біль у попереку, 
м’язах і суглобах, мерзлякуватість. У розпалі хвороби – гарячка частіше ремі-
туючого або неправильного типу, рідше субфебрильна, хвилеподібна. Особ-
ливістю гарячкової реакції є те, що хворі довший час зберігають задовільний 
стан і працездатність. Підвищенню температури передує озноб; на зміну від-
чуттю жару приходить заливний піт.

У перші дні хвороби – лице гіперемічне, очі блищать. Згодом шкіра стає 
блідою, може з’явитися геморагічна висипка, рідше – уртикарна, еритема-
тозна, папульозна, скарлатиноподібна. Часто виявляється мікрополіаденіт. 
Помірна гіпотензія, пульс частий, тони серця ослаблені, на верхівці – функ-
ціональний систолічний шум; можливі тяжкі ендокардит (аж до виразкового 
та бородавчастого) та міокардит. Язик з нальотом. У двох третіх хворих знач-
но збільшена печінка, однак біохімічні показники її функціонального стану, 
як правило, залишаються в нормі. У більшості хворих збільшена селезінка. 
Відносно часто виникають орхіт, епідидиміт, аднексит, ендометрит, порушен-
ня менструального циклу.

Досить часто в гострому періоді хвороби мають місце симптоми ураження 
респіраторного та шлунково-кишкового тракту, кон’юнктивіт з фотофобією, 
у дітей – нудота та блювання [21]. 

Перебіг підгострого бруцельозу характеризується хвилеподібною гаряч-
кою, ознобом і пітливістю, які виражені слабше, ніж при гострій формі. У па-
тологічний процес втягуються різні групи лімфатичних вузлів. У більшості 
хворих визначається гепатомегалія, селезінка збільшується рідше. Часто ви-
никають міозит, фіброзит, целюліт, бурсит, тендовагініт, періостит, сакро-
ілеїт, артрит, спондиліт. Вони супроводжуються вираженим болем, що зв’яза-
ний з метеорологічними умовами. Кожен третій хворий скаржиться на біль у 
попереково-крижовій ділянці і по ходу сідничного нерва, визначається симп-
том Ласега. Досить часто виникають запальні зміни сечостатевої і нервової 
(менінгіт, арахноїдит, енцефаломієліт, радикулоневрит) систем.

Хронічний бруцельоз характеризується рецидивним перебігом з різно-
манітною та лабільною симптоматикою. У клінічній картині домінують полі-
вогнищеві ураження опорно-рухового апарату, нервової, сечостатевої систем, 
вісцеральних органів. Залежно від функціонального стану уражених органів 
розрізняють стадії компенсації, субкомпенсації та декомпенсації.

У двох третіх хворих спостерігаються міалгії та артралгії, дещо рідше – 
артрити та синовіти з нестерпним болем, гіперемією, припуханням і обмеже-
ною рухомістю уражених суглобів. При повторних нападах розвиваються 
 артрози, спондилоартрози, анкілози. На рентгенограмі виявляють ознаки де-
струкції кісток і хрящів. Зменшення рухів у суглобах обумовлює розвиток 
атрофії м’язів. Спондилоартрити та остеохондрози частіше локалізуються 
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в поперековому та крижовому відділах хребта. Спондилодисцит переважно 
спостерігається в дорослих осіб, сакроілеїт – у молодших пацієнтів [22]. 
У підшкірній клітковині, міжм’язових волокнах і фасціях довкола суглобів 
виникають численні целюліти та фіброзити у вигляді болючих щільних вуз-
ликів. Захворювання може супроводжуватись гарячковою реакцією, часто 
виявляється лімфаденопатія. Зміни внутрішніх органів такі самі, як при під-
гострому бруцельозі. Майже в усіх хворих можна виявити астеновегетативні 
ознаки. Можливі депресія, психомоторні та сенсорні розлади, зорові й слу-
хові галюцинації.

У багатьох реконвалесцентів тривалий час зберігаються залишкові явища 
(резидуальний бруцельоз). Вони частіше мають функціональний характер і 
зводяться до скарг на біль і ломоту в кінцівках, попереково-крижовій ділян-
ці, м’язах, що збільшуються при рухах, переохолодженні, на переміну пого-
ди (не мають у своїй основі анатомічного субстрату, патогенетично пов’язані 
з сенсибілізацією організму, виникають під впливом різних інтеркурентних 
причин – параалергічні постбруцельозні явища). Можуть зберігатися дефор-
мація та контрактура великих суглобів, зміни в хребті, фіброзити, гепато- і 
спленомегалія (органічні зміни з боку різних органів і систем – метабруцельоз-
ні захворювання) [17].

Реінфекція іншим видом бруцел може виникнути за один рік і більше піс-
ля одужання. Зберігаючи основні клінічні риси первинного захворювання, 
вона має деякі особливості: починається з локальних змін, період розпалу ви-
ражений слабше, температура тіла – субфебрильна, зміни опорно-рухового 
апарату, внутрішніх органів і нервової системи – помірні.

Якщо після інфікування та прихованого періоду імуноалергічної пере-
стройки не настає стерилізації організму, і разом з тим відсутні виразні 
клінічні прояви хвороби, то це слід розглядати як первинну латенцію. Проте 
й ця форма має деякі «мікросимптоми»: зниження працездатності, пітли-
вість, підвищена подразливість, незначне збільшення периферичних лімфо-
вузлів, зрідка незначне збільшення печінки [17]. Стан первинної латенції 
може закінчитися повним звільненням організму від бруцел, в інших випад-
ках – розвитком клінічно вираженого бруцельозу.

Діагностика ґрунтується на:
– епідеміологічних даних – робота з тваринами, реєстрація в них бруце-

льозу, вживання контамінованих продуктів; 
– клінічних даних – гарячка, озноб, заливний піт, гепатолієнальний син-

дром, мікрополіаденіт, летючий біль у суглобах і м’язах, фіброзити, целюлі-
ти, синовіти;

– застосуванні параклінічних методів – в аналізі крові: гіпохромна ане-
мія, лейкопенія, нейтропенія, лімфоцитоз, анеозинофілія та збільшення ШОЕ; 
зміни спиномозкової рідини зумовлені менінгізмом (лише підвищений тиск 
ліквору за відсутності запальних змін) чи відповідають менінгіту (переважно 
серозному – лімфоцитарний плеоцитоз); корисною може виявитись пункцій-
на біопсія печінки, кісткового мозку, лімфатичних вузлів, якщо при гістоло-
гічному дослідженні пунктатів удається виявити характерні гранульоми [20].
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Специфічна лабораторна діагностика бруцельозу має базуватись на комп-
лексному використанні ізоляції бактерій із клінічних зразків, визначенні 
специфічних антитіл різними серологічними тестами, використанні молеку-
лярних методів для визначення DNA бруцел [23]. 

Для виділення бруцел забирають кров, сечу, синовіальну рідину, грудне 
молоко хворих жінок, ліквор, уміст лімфовузлів, кістковий мозок (за пока-
заннями). Посіви вирощують на спеціальних живильних середовищах протя-
гом 30–35 діб. При гострому та підгострому бруцельозі виділити збудника з 
крові вдається в 60–70 % випадків. 

Біологічну пробу роблять на білих мишах або гвінейських свинках. 
Із серологічних реакцій використовують скринінговий тест аглютинації 

тромбоцитів з бенгал-роз (screened by Rose Bengal plate agglutination test 
(RBPT) [11, 24], найчастіше – реакції аглютинації Райта та Хаддлсона, які 
позитивні з другого тижня захворювання. Діагностичний титр реакції Рай-
та – 1:200, Хаддлсона – 1:100 і більше, зберігається півроку. Але чутливішою 
є РЗК, РНГА, що дозволяє віддиференціювати бруцельоз від вакцинального 
процесу. Однак трапляються хибнопозитивні серологічні реакції, тому до-
слідження необхідно повторювати в динаміці захворювання (з інтервалом від 
трьох до чотирьох тижнів) і для більшої точності та виключення діагностич-
них помилок – комбінувати різні серологічні тести [25]. Діагноз остаточно 
підтверджує наростання титру антитіл у 4 рази й більше. Кількісне визначен-
ня IgM та IgG дозволяє вирішити питання щодо активності процесу, оскільки 
позитивна реакція аглютинації у високих титрах може зберігатися в окремих 
хворих до двох років після повного стихання процесу. Запропоновано непря-
мий тест ELISA з використанням rOmp28 [26]. 

Перспективним є застосування ПЛР, зокрема, дуплексної [27]. 
Важливе практичне значення має алергічна проба Бюрне. У ділянку перед-

пліччя внутрішньошкірно вводять бруцелін (фільтрат триденної бульйонної 
культури B. melitensis) і через 24 год вимірюють величину гіперемії і/чи на-
бряку, що утворились: при діаметрі гіперемії до 1 см пробу вважають сумнів-
ною, від 1 до 3 см – слабопозитивною, від 3 до 6 см – позитивною, понад 6 см – 
різко позитивною. Будучи високоспецифічною, проба Бюрне стає позитивною 
наприкінці першого тижня хвороби і залишається такою багато років. Треба 
враховувати, що вона може впливати на результати наступних серологічних 
досліджень, а також дає позитивний результат у вакцинованих [28, 29]. 

Диференційний діагноз. У початковий період бруцельозу часто підозрю-
ють наявність грипу або інших ГРВІ; на гострий і підгострий бруцельоз подіб-
ні малярія, черевний тиф, гарячка Ку, інфекційний мононуклеоз, лептоспі-
роз, лімфогранулематоз, туляремія, сепсис; хронічний бруцельоз необхідно 
розмежувати з інфекційним (ревматоїдним) і ревматичним поліартритом, 
кістково-суглобовим туберкульозом, диференційна діагностика яких потре-
бує спеціальних лабораторних досліджень.

Реконвалесценти після гострого або підгострого бруцельозу підлягають 

диспансерному спостереженню не менше ніж три роки. На першому році їх 
обстежують через 1, 2, 3, 6, 9 і 12 місяців, а в наступні два роки – щоквар-
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тально (клінічний огляд, аналізи крові та сечі, серологічні дослідження). 
Протягом першого року під час кожного обстеження проводять протиреци-
дивне лікування тетрацикліном. На другому та третьому роках таке саме про-
тирецидивне лікування здійснюють рідше – лише весною та восени. Хворих 
на хронічний бруцельоз обстежують щоквартально.

Роль професійного чинника в поширенні бруцельозу. Ураховуючи особ-
ливості епідеміології та епізоотології бруцельозу, до груп населення із підви-
щеним ризиком інфікування слід відносити тваринників, робітників підпри-
ємств, що зайняті переробкою тваринницької сировини (м’ясокомбінатів і 
боєнь, бринзоварні, вовнообробних, шкіряних, хутрових, каракулевих, кіс-
тяних виробів тощо). 

Серед 620 хворих на бруцельоз у Кореї (2002–2009 рр.) було 47,9 % фер-
мерів і зв’язаних з ними робітників [19]. У бруцельозних хазяйствах позитив-
но реагувало по бруцельозу 19,5 % робітників, 57,0 % ветеринарних лікарів, 
ураженість людей в овечих хазяйствах коливалася в межах від 30,0 до 
89,0 %, студентів ветеринарного інституту – сягала 94,0 %. Відомо, що зара-
женість чабанів (пастухів) залежала від стажу роботи в бруцельозних хазяй-
ствах: у перший рік позитивно реагували 25,8 %, через три роки – 72,2 % [1]. 

Вивчення професійної захворюваності на бруцельоз серед працівників 
тваринницьких комплексів з вирощування великої рогатої худоби (Омська 
область, РФ) показало, що головними чинниками ризику (шкідливими фак-
торами) були біологічні фактори, важкість і інтенсивність робочого процесу, 
факторами, які сприяли підвищенню ризику виникнення професійного бру-
цельозу, – відсутність попереднього отримання рекомендацій перед роботою 
і/чи нерегулярні періодичні перевірки, порушення санітарно-епідеміологіч-
них норм, нестача настороги щодо можливої контамінації бруцелами на робо-
чому місці [30]. В осередках B. melitensis інфікувалося від 20 до 80 % осіб, які 
контактували з хворими тваринами під час окоту без дотримання особистої 
гігієни [5].

У Франції в 70-х роках минулого століття дві третіх усіх випадків бруце-
льозу були професійного походження [31]. В Іспанії захворюваність серед ве-
теринарів була в 30 разів вищою, ніж серед решти населення [32], у Польщі 
також захворюваність переважає серед ветеринарів та інших тваринників, 
особливо тих, які багато років мають справу з бруцельозною худобою, причо-
му значна частина нових випадків – завізні [33–36]. У Пакистані [11] та США 
[37] ветеринари також залишаються головною професійною групою ризику. 
Превалентність бруцельозу в Бангладеш склала серед фермерів до 21,6 %, 
молочників – 18,6, ветеринарів – 11,1 і м’ясників – 2,5 [38].

Позитивні серологічні реакції виявлено в 16,6 % обстежених мисливців і 
підсобних робочих, а також у 26 % працівників звірівницьких ферм у Казах-
стані, що було пов’язано, мабуть, з обробкою тушок овець для вигодовування 
звірів. 

За даними 1955–1965 років, у СРСР 75,4 % з числа хворих складали тва-
ринники та члени їхніх сімей, а серед тваринників 78,4 % – особи, які обслу-
говували овець, 21,2 % – велику рогату худобу і 0,4 % – інші види тварин. 
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Описано спалах бруцельозу, коли захворіло 80 % осіб, які працювали на 
заводі з виробництва бринзи і споживали свіжу бринзу (у процесі її виготов-
лення кількість бруцел у продукті може навіть зростати).

М’ясо і м’ясопродукти, що отримані від бруцельозних тварин, є причи-
ною інфікування робітників м’ясопереробної промисловості. Захворюваність 
на цих підприємствах ще недавно коливалася від 10 до 40 % залежно від виду 
тварин, що підлягали переробці, виробничого процесу (забою, первинної чи 
наступної обробки туш) і умов технології переробки. Так, у штаті Айова 
(США) у 1960 році було зареєстровано 128 захворілих на бруцельоз на заводі 
з переробки свиней. Там само захворюваність робочих, зайнятих забоєм тва-
рин і переробкою м’яса, досягала 271,5 на 100 тис., ветеринарних працівни-
ків – 250,0, фермерів – 43,0. Небезпека зараження робітників підприємств 
м’ясної промисловості зросла в зв’язку з кампанією ліквідації бруцельозу та 
забоєм великої кількості бруцельозних тварин [1]. 

Встановлено високу серопревалентність до бруцельозу серед робітників 
біосанітарних полів (45,93 %) [39]. 

До професійних відносять також захворювання, які настали внаслідок за-
раження під час роботи в лабораторії [13, 40, 41]. Найбільшим фактором ри-
зику зараження при мультиваріантному статистичному аналізі виявилася 
травма при транспортуванні та доставці тварин, менше значення мали про-
фесійний контакт з тваринами, місце проживання, відсутність імунітету [42]. 

У той самий час у Македонії за високої захворюваності на бруцельоз до 
професійного зараження віднесено лише 8,4 % випадків за останнє десяти-
річчя [43]. Доведено значний позитивний вплив вакцинації проти бруцельозу 
тварин і людини [44], показано успішність програми вакцинації тварин в Іор-
данії [45].

Профілактичні та протиепідемічні заходи в осередку. Система боротьби 
з бруцельозом передбачає сукупність медичних, санітарно-ветеринарних і ад-
мі ністративно-господарських заходів, спрямованих на всі три ланки епіде міч-
ного процесу – у першу чергу, на боротьбу з бруцельозом тварин, запобігання 
передачі хвороби від тварин до людини й створення штучного імунітету серед 
тварин і контактуючих з ними осіб. В організації та проведенні проти бру-
цельозних заходів важливу роль відіграють своєчасний обмін інформацією та 
сумісна діяльність ветеринарної й санітарно-епідеміологічної служб з вияв-
лення захворювань серед тварин і населення та оцінки факторів ризику їхньо-
го виникнення.

Проводять комплекс ветеринарно-господарських і санітарно-медичних 
заходів, забезпечення належного санітарно-гігієнічного стану хазяйств і під-
приємств. Важливого значення надають охороні тваринницьких господарств 
від бруцельозу, виявленню й оздоровленню господарств, неблагополучних 
щодо бруцельозу великої рогатої худоби, овець, кіз, свиней, звірівницьких і 
мисливських господарств; проведенню за необхідності карантинних обме-
жень, дезінфекції приміщень і території, імунізації стада. 

Досвід оздоровлення хазяйств, неблагополучних по овечому бруцельозу, 
проведений спочатку в Криму, а потім на території України і Молдови, а 
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 також в окремих районах РФ, показав, що найрадикальнішим засобом є пов-
на заміна поголів’я отари разом з молодняком (найрентабельніший за еконо-
мічними затратами і терміном оздоровлення) [1]. 

У неблагополучному хазяйстві необхідно терміново обладнати ветеринар-
но-санітарні об’єкти (санпропускник, дезбар’єри, параформалінову камеру та 
ін.), обгородити його територію. 

У запобіганні захворюванням населення мають значення заходи загальної 
і особистої профілактики, що регламентовані наказом Міністерства агропро-
мислового комплексу України, Державного департаменту ветеринарної меди-
цини від 25 січня 2000 року № 4 «Про затвердження інструкцій про заходи з 
профілактики та боротьби з інфекційними хворобами тварин: бруцельозом, 
сибіркою, хворобою Тешена свиней та анемією коней» [46]. 

Режим обробки молочних продуктів і сировини – молоко (вершки) від тва-
рин, які від’ємно реагують на бруцельоз, з неблагополучного гурту знезара-
жують у господарстві шляхом пастеризації за температури 70 °С протягом 
30 хв, за 85–90 °С протягом 20 хв або кип’ятінням, за використання інфра-
червоного пастеризатора електронагріття за (77,5 ± 0,5) °С без витримування; 
молочні продукти, які приготовані із сирого молока можна вживати лише 
після термічної обробки; бринзу витримують в 20 % сольовому розчині не 
менше ніж два місяці, а тверді сири – не менше ніж три місяці; молоко від 
корів, які позитивно реагують на бруцельоз, для харчування людини не вико-
ристовують; забороняється заготівля бринзи з цього молока; знезараження 
проводять в господарстві до повного ліквідування хвороби та зняття каранти-
ну (вживання бринзи із пастеризованого молока або після трьох місяців вит-
римування виявилося захисним фактором [42]). Продаж молока та молочних 
продуктів, які не пройшли ветеринарно-санітарну експертизу на м’ясо-мо-
лочній і харчовій контрольній станції ринка, заборонено.

Важливе значення мають заходи, спрямовані на запобігання зараженню 
при забої хворих на бруцельоз тварин і можливості інфікування через їхнє 
м’ясо, шкіру та вовну; дотримання правил забою тварин із хазяйств, неблаго-
получних щодо бруцельозу. Забій у господарстві хворих на бруцельоз тварин 
забороняється. Неблагополучне поголів’я перевозять на м’ясокомбінат на ав-
томашинах з водонепроникним кузовом. Забій хворих тварин здійснюють 
тільки на санітарних бойнях або спеціально відведених забійних площадках 
м’ясокомбінатів, де є можливість знезаражування стічних вод, після чого 
проводять ретельну дезінфекцію 10 % розчином хлорного або 20 % розчином 
свіжогашеного вапна. Забій тварин робітники здійснюють у спецодязі.

М’ясо від тварин, які позитивно реагують на інфекційний епідидиміт за 
відсутності в них клінічних ознак (аборту чи орхіту) перед забоєм, використо-
вують без обмежень, м’ясо від клінічно хворих – знезаражують проваренням 
(кусками масою не більше ніж 2 кг, товщиною до 8 см у відкритих котлах 
протягом 3,0 год, а при тиску пари 1,5 атм. протягом 2,5 год; усередині кус-
ка – температура не нижче ніж 80 °C); м’ясо кіз і овець, які позитивно реагу-
вали на бруцельоз, а також, якщо тварини забиті раніше трьох місяців після 
родів чи аборту, підлягає переробці на варені чи варено-копчені ковбаси або 
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консерви при дотриманні температурного режиму та встановлених обмежень 
(88–90 °С протягом 60 хв при товщині батона 5 см; усередині батона темпера-
туру необхідно довести до 75 °C); за необхідності вимушеного забою бруце-
льозних тварин у заборонені строки м’ясо таких тварин засолюють, його 
можна споживати не раніше ніж через два місяці.

М’ясо і м’ясопродукти, які надходять для продажу на ринки, підлягають 
обов’язковому ветеринарно-санітарному огляду на м’ясо-молочних і харчо-
вих контрольних станціях. Забороняється використовувати м’ясо та продук-
ти забою в незнезараженому вигляді від тварин із неблагополучних щодо 
бруце льозу господарств та благополучних, що реагують серологічно. 

Стриження овець чи кіз проводять з дотриманням стригалями правил осо-
бистої гігієни. Стригалі перед кожним виходом з неблагополучної ферми по-
винні проходити обов’язкову санітарну обробку. Приміщення та стригальсь-
кий інструмент, спецодяг персоналу після закінчення стрижки очищують і 
дезінфікують.

У вовні бруцели гинуть при консервуванні протягом двох місяців. Поряд 
з цим допускається знезаражування вовни на гарячих вовномийках. Тому 
при дотриманні необхідних заходів перестороги під час пакування та транс-
портування вовни дозволено її вивезення із неблагополучних хазяйств безпо-
середньо на гарячу вовномийку, після чого можливе розбирання вовни та її 
подальша обробка. Вовну з неблагополучних на бруцельоз отар знезаражують 
у господарстві бромистим метилом під плівкою, після чого її вивозять на про-
мислову переробку без обмежень. 

Смушеві шкури після зняття з тушки дезінфікують і консервують, а туш-
ки спалюють або здають на завод з виробництва м’ясо-кісткового борошна за 
умови непоширення збудника.

Отримана від позитивно реагуючих на бруцельоз тварин шкіра підлягає 
сухій просолці і двомісячному витримуванню. Знезаражування шкур від бру-
цельозних тварин проводиться шляхом засолювання й подальшого зберіган-
ня протягом двох місяців. Установлено, що за такий термін консервації бру-
цели гинуть. Указаний строк збільшено до трьох місяців для знезараження 
шкур від ягнят у каракулевих хазяйствах, неблагополучних щодо бруцельо-
зу, через можливе масивне обсіменіння тварин.

Обов’язкове забезпечення санітарним та спеціальним одягом (халатами, 
гумовими рукавичками, нарукавниками, цератовими фартухами та ін.), 
взуттям (гумовими чоботами чи калошами) та іншими речами особистої гігіє-
ни для захисту від зараження бруцельозом працівників тваринництва та під-
приємств, що переробляють продукти тваринництва, у тому числі осіб, які 
тимчасово долучаються до такої роботи; для запобігання проникнення збуд-
ника з пилом передбачається подвійна марлева маска; заборонено винесення 
одягу поза межі неблагополучної ферми; спецодяг і спецвзуття перед кожним 
виходом з ферми здають у параформалінову камеру для знезараження; забез-
печення щоденного знезараження та прання спецодягу; неприпустиме пран-
ня спецодягу до його дезінфекції чи попереднього кип’ятіння, зберігання 
спец одягу разом з власним одягом, а також зберігання його в приміщенні для 
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проживання або прийому їжі; для знезараження спецодягу рекомендовано 
замочування його в 0,2 % розчині хлораміну чи 0,2 % розчині препарату ХБ, 
чи в 3 % мильно-феноловому розчині.

Санітарними правилами для тваринників і робочих м’ясопереробної про-
мисловості передбачено:

– огляд рук перед забоєм і розділенням туш бруцельозних тварин і засто-
сування медикаментозних засобів (змазування йодом, перев’язка та ін.) при 
порушенні цілості шкірних покривів;

– устаткування робочих місць рукомийниками, дезрозчином, милом, 
рушниками, аптечкою першої допомоги, наявність і правильна експлуатація 
побутових приміщень, кімнат для відпочинку, місць прийому їжі, душових 
та ін.; забезпечення гарячою водою, миючими засобами, дезінфектантами; 
організація в хазяйствах і на підприємствах централізованої дезінфекції, 
прання та чистки спецодягу;

– дезінфекція обладнання, приміщень і території ферм, знезараження 
відходів, дезінфекція транспорту, яким перевозили хворих тварин; 

– дотримання дезінфекційного режиму: наявність у робочих приміщен-
нях дезінфікуючих засобів. Для дезінфекції приміщень застосовують такі 
препарати: 20 % розчин свіжогашеного вапна або освітлений розчин хлорно-
го вапна не менше як з 2 % активного хлору, препарат ДП-2, гарячий 2 % 
розчин їдкого лугу, гарячий 5 % розчин кальцинованої соди, 2 % розчин фор-
мальдегіду, 3 % розчин каустичної содопоташної суміші, розчин нейтрально-
го гіпохлориту кальцію або тексаніту з 3 % активного хлору, 5 % розчин 
мильно-креозолової суміші; для аерозольної дезінфекції герметично зачине-
них приміщень за відсутності тварин і людей застосовують 2 % водний роз-
чин формальдегіду; для дезінфекції рук – 0,5 % розчин хлораміну або каль-
цинованої соди; 

– систематичне і своєчасне обстеження всіх осіб, хто працює в підозрілих 
на бруцельоз господарствах. До обслуговування бруцельозних тварин не слід 
допускати осіб, що не пройшли медичне обстеження, підлітків до 18 років, 
вагітних жінок і годувальниць; обслуговування неблагополучних з бруцельо-
зу отар овець (кіз) дозволяється тільки особам, вакцинованим проти бру-
цельозу;

– обов’язковий інструктаж робітників щодо правил гігієни, використан-
ня засобів індивідуального захисту, дотримання протибруцельозного режи-
му; допуск до роботи, пов’язаної з ризиком зараження, тільки після проход-
ження інструктажу та проведення в установленому порядку профілактичних 
протибруцельозних щеплень; 

– як екстрену профілактику призначають усередину протягом 10 днів ри-
фампіцин (у дозі 0,3 г 2 рази на один день), доксициклін (у дозі 0,2 г 1 раз на 
один день), тетрациклін (у дозі 0,5 г 3 рази на один день); 

– з метою своєчасного виявлення захворілих на бруцельоз обов’язковим 
диспансерним профілактичним оглядам при прийомі на роботу і не рідше 
 одного разу на один рік підлягають контингенти, які наражаються на ризик 
зараження бруцельозом: постійні і тимчасові робітники тваринницьких, 
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звірівницьких хазяйств (ферм) – як благополучних, так і неблагополучних 
щодо бруцельозу; особи, які зайняті обслуговуванням, стрижкою, забоєм тва-
рин, первинною обробкою й транспортуванням сировини та продуктів тва-
ринництва із цих хазяйств; постійні й тимчасові робітники підприємств з пе-
реробки сировини та продуктів тваринництва, які надходять із районів і 
хазяйств, неблагополучних щодо бруцельозу; медичний, ветеринарний, зоо-
технічний та інший персонал, який працює з живими культурами бруцел чи 
зараженим матеріалом, з хворими і підозрілими на бруцельоз тваринами. 
Диспансерним профілактичним оглядам (терапевт чи сімейний лікар) підля-
гають робітники всіх хазяйств і підприємств, незалежно від форм власності. 
Керівництво й організація диспансеризації здійснюються органами управлін-
ня охорони здоров’я. Центри держсанепіднагляду контролюють охоплення 
відповідних контингентів, оцінюють значення несприятливих виробничих 
факторів. Проводиться серологічне обстеження на бруцельоз у реакції Хеддл-
сона чи ІФА. На територіях з тривалим благополуччям щодо бруцельозу сіль-
ськогосподарських тварин (не менше ніж п’ять років) серологічне обстежен-
ня проводять один раз у два роки. Особи, позитивно реагуючі на бруцельоз, 
хворі з клінічними проявами, характерними для бруцельозної інфекції (ура-
ження опорно-рухового апарату, нервової системи, розлади слуху, зору, за-
пальні захворювання сечостатевої системи та ін.), підлягають поглибленому 
медичному огляду із залученням спеціалістів щодо профілю клінічних про-
явів (інфекціоніста, невролога, гінеколога, уролога, хірурга та ін.). Особи з 
позитивними і сумнівними серологічними реакціями без клінічних проявів 
(група позитивно реагуючих на бруцельоз) підлягають ретельному обстежен-
ню в динаміці лікарем-інфекціоністом два рази в один рік з обов’язковим 
 лабораторним дослідженням сироватки крові на бруцельоз і в разі необхідно-
сті – спеціалістами по профілю виявленої патології. Уточнення чи підтвер-
дження діагнозу проводиться в інфекційних стаціонарах (відділенні, лікарні) 
лікарем-інфекціоністом. Профілактичні медичні огляди тваринників слід 
проводити через 1–2 місяці після закінчення масового окоту та отелення тва-
рин (зазвичай II квартал), робітників підприємств із переробки сировини та 
продуктів тваринництва – через 1–2 місяці після масового забою тварин (не 
пізніше III кварталу). Особи, які тимчасово залучаються для догляду за тва-
ринами й переробки сировини та продуктів тваринництва, обстежуються че-
рез 1–2 місяці після сезонних робіт. Контроль за повнотою охоплення цих 
контингентів здійснює санітарно-епідеміологічна служба. Під час проведення 
періодичних медичних оглядів і лабораторного обстеження широко прово-
диться санітарно-просвітницька робота серед обстежуваних контингентів; 

– широка популяризація знань щодо заходів профілактики бруцельозу 
[32], у тому числі щодо небезпеки вживання в їжу сирого молока й невитри-
маних сирів і бринзи, використання вовни тварин із неблагополучних віднос-
но бруцельозу хазяйств.

При виявленні хворого на бруцельоз і встановленні можливого професій-
ного характеру захворювання, незалежно від екстреного повідомлення щодо 
інфекційного захворювання, слід подати також в територіальну санітарно-
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 епідеміологічну станцію «Повідомлення про гостре професійне отруєння чи 
професійне захворювання» (облікова форма Н-3).

Контроль у порядку державного санітарно-епідеміологічного нагляду за 
організацією і проведенням протибруцельозних заходів і дотриманням про-
тибруцельозного режиму в тваринницьких та індивідуальних хазяйствах, на 
підприємствах, які переробляють продукти та сировину тваринного поход-
ження, у лабораторіях, що працюють з вірулентними культурами, у частині 
запобігання захворюванням населення здійснюється центрами держсанепід-
нагляду. 

З 1951 року в загальний комплекс протибруцельозних заходів було введено 
метод специфічної профілактики бруцельозу в людини за допомогою живої 
вакцини. Серед не щеплених в осередках бруцельозу, спричиненого B. me li ten-
sis, захворюваність реєстрували в 69,6 разу вище, ніж у вакцинованих [5].

У районах, де було зареєстровано бруцельоз козячо-овечого типу, роблять 
імунізацію людям, яким загрожує зараження. Для цього використовують 
живу бруцельозну вакцину. Дорослих імунізують, починаючи з 18 років. Ре-
вакцинацію роблять через один рік. Працівникам овечих ферм і м’ясоко мбіна-
тів доцільно робити щеплення за 1–2 місяці до початку окоту й масового за-
бою худоби.

Показанням до вакцинації людини є загроза зараження B. melitensis у 
зв’яз ку з розповсюдженням бруцельозу серед овець і кіз, а також при вста-
новленій міграції бруцел цього виду на велику рогату худобу чи інший вид 
тварин. У районах, вільних від бруцельозу козячо-овечого виду, імунізація 
персоналу хазяйств, неблагополучних щодо бруцельозу, спричиненого B. abo-
r tus, suis, ovis, canis, не проводиться. Щеплення постійним і тимчасовим 
робітникам тваринництва здійснюються до повної ліквідації в хазяйствах 
бруцельозу козячо-овечого виду, а персоналу підприємств з переробки сиро-
вини та продуктів тваринництва – до повної ліквідації бруцельозу в хазяй ст-
вах, відкіля надходить худоба, сировина та продукти тваринництва. Щеплен-
ням підлягають також ветеринарні та зоотехнічні робітники, співробітники 
бактеріологічних лабораторій, які працюють з живими культурами бруцел і з 
зараженими тваринами. Для імунізації людини проти бруцельозу використо-
вують суху живу вакцину, приготовану із вакцинного штаму коров’ячого 
виду (B. abortus 19-BA). Епідеміологічна ефективність щеплень залежить від 
правильного визначення показань до їхнього проведення, повноти відбору 
професійних груп, які підлягають імунізації, у тому числі тимчасового персо-
налу, дотримання строків вакцинації, методики проведення щеплень, імуно-
логічних властивостей вакцини й необхідних умов її зберігання. Контроль за 
плануванням і проведенням щеплень покладається на центри держсанепідна-
гляду. Перед щепленнями здійснюють медичний огляд усіх осіб, які підляга-
ють вакцинації, з обов’язковим серологічним (реакція Хеддлсона чи ІФА) та 
алергологічним (проба Бюрне) обстеженням. Щеплення не роблять особам, 
які мають позитивні серологічні чи алергічні реакції на бруцельоз протягом 
останніх двох років. До роботи з інфікованими тваринами чи сиро виною від 
них працівників допускають не раніше ніж через один місяць після щеплень. 
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 Особам з негативними серологічними і алергічними реакціями на бруцельоз 
через 10–12 місяців проводиться ревакцинація. 

Вакцину вводять підшкірно в ділянку зовнішньої поверхні верхньої тре-
тини плеча в дозі 0,5 мл (400 млн мікробних клітин) або нашкірно дві краплі 
(10 млрд мікробних клітин). Зовнішню поверхню середньої третини плеча об-
робляють етанолом чи сумішшю етанолу з ефіром; застосування дезінфікую-
чих розчинів не допускається. Після випаровування етанолу й ефіру не тор-
каючись шкіри наносять дві краплі вакцини на відстані 30–40 мм одну від 
одної, стерильним скарифікатором проводять через кожну нанесену краплю 
вакцини шість насічок (три повздовжніх і три поперечних) довжиною 10 мм 
кожна з відстанню між насічками 3 мм. Плоскою стороною скарифікатора 
втирають вакцину в насічки протягом 30 с.

Хоча вакцинація призводить до різкого зниження захворюваності серед 
щеплених, вона не забезпечує повного запобігання хвороб. Так, із загального 
числа захворілих на гострий і підгострий бруцельоз 45 % складають особи, 
щеплені проти бруцельозу в оптимальні строки. Масові щеплення у вів-
чарських хазяйствах повинні проводитись за 2–3 місяці до початку окоту, на 
м’ясокомбінатах – за 1–2 місяці до початку масового забою худоби.

Крім професійних груп і осіб, які тимчасово долучаються до роботи в тва-
ринницьких господарствах і на підприємствах, що переробляють сировину 
тваринного походження, вакцинація повинна передбачатися для населення, 
що знаходиться в умовах можливого інфікування бруцельозом козячо-овечо-
го типу. За наявності епізоотичних показань вакцинують власників дрібної 
рогатої худоби і членів їхніх родин, починаючи з 7-річного віку.

З огляду на великий ризик інфікування працівників бактеріологічних ла-
бораторій, лабораторні дослідження проводять із застосуванням жорстких 
запобіжних заходів, що належать до ІІ–ІІІ ступеня біологічної безпеки – 
аналізи повинні виконуватися в герметичній камері в масці з каптуром [6]. 

Гігієнічне виховання населення. Основними задачами гігієнічного вихо-
вання з питань профілактики бруцельозу є формування в населення чіткого 
уявлення про те, що бруцельоз – зоонозна інфекція, при якій джерелом за-
хворювання є хворі сільськогосподарські тварини; доведення інформації 
щодо розповсюдження хвороби серед тварин, шляхи зараження бруцельозом 
і ступінь небезпеки для людини, звертаючи увагу на професійний характер 
захворювання; ознайомлення населення з основними заходами профілактики 
бруцельозу, підкреслюючи важливість своєчасного виявлення захворілих 
тварин, необхідність їхньої ізоляції та проведення санітарних, спеціальних 
ветеринарних, дезінфекційних та інших заходів; значення заходів з охорони 
благополучних хазяйств від заносу інфекції; необхідність дотримання за-
ходів особистої гігієни; недопущення дітей і підлітків до догляду за хворими 
тваринами як у громадських, так і власних хазяйствах; необхідність терміч-
ної обробки харчових продуктів тваринного походження; значення щеплень 
проти бруцельозу. Залежно від особливостей груп населення, серед яких про-
водиться ця робота, слід акцентувати увагу на питаннях запобігання зара-
женню серед професійних груп. Для працівників тваринництва слід показати 
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економічні збитки, які надає бруцельоз, підкреслити, що саме від них зале-
жить виявлення перших випадків абортів у тварин, проведення термінових 
дезінфекційних заходів, що сприяє оздоровленню стада та всього хазяйства.

Робітників тваринницьких (звірівницьких) хазяйств (ферм), підприємств, 
які переробляють сировину та продукти тваринного походження, найретель-
ніше слід ознайомити з заходами особистої профілактики, їхніми правами та 
правилами із забезпечення їх спецодягом, а також усім необхідним для вико-
нання заходів особистої профілактики. 

4.2. А А А КА З К  

Геморагічна гарячка з нирковим синдромом (ГГНС) – гостре вірусне природ-
но-осередкове захворювання, що проявляється значним інтоксикаційним і 
геморагічним синдромами з температурною реакцією, висипаннями на шкірі 
та слизових оболонках (геморагічний діатез), а також тяжким нефрозо-неф-
ритом.

Після перших описань хвороби (1930–1935 рр.) у СРСР тривалий час вва-
жалося, що хвороба трапляється тільки на Далекому Сході. Проте ця думка 
виявилася хибною. Незабаром спорадичні випадки та спалахи ГГНС були за-
реєстровані в Тульській, Ярославській та інших областях Росії, у південно-
західних і південних районах України, Болгарії, Угорщині, скандинавських 
(скандинавська нефропатія) і багатьох інших європейських країнах [47], пів-
нічно-східних провінціях Китаю, в Японії та ряді країн Південно-Східної Азії 
(Сінгапурі, Індії, Шрі-Ланці, Гонконгу), а також у США й Канаді. У період 
Другої світової війни ГГНС серйозно турбувала фінську, а також японську ар-
мію, дислоковану в Маньчжурії (захворіло 12 000 військовиків). У 50-ті роки 
XX століття, після окупації американськими військами Південної Кореї та 
залучення її у війну, виникла багатотисячна захворюваність серед амери-
канських солдатів [48, 49].

Будучи природно-осередковою інфекцією, ГГНС фіксована до певної міс-
цевості своїми біологічними зв’язками – ареалом розповсюдження живого 
джерела та переносника. Проте зростаюча швидкість транспорту й пере везень 
населення супроводжується дедалі більшою загрозою поширення цього, не-
рідко небезпечного для життя, захворювання. До того ж збудник ГГНС є й по-
тенційним чинником біологічної зброї.

Етіологія. ГГНС спричиняється вірусом, віднесеним до родини Bunya viri dae, 
роду Хантавірусів. Досі хантавіруси розподілені на декілька різновидів – 
Хантаан, Сеул, Пуумала та інші. Усі вони належать до другої групи патоген-
ності й викликають розвиток ГГНС, щоправда епідеміологічні й клінічні 
особливості захворювань, спричинених зазначеними різновидами, різні. Так, 
вірус Хантаан розповсюджений передусім на Далекому Сході й призводить до 
виникнення тяжкого захворювання (летальність до 15 %) [50]. Вірус Сеул по-
ширений на всьому євразійському континенті, а хвороба перебігає значно 
легше (летальність до 1 %). Вірус Пуумала найчастіше спричиняє відносно 
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нетяжке захворювання в північних частинах Європи [51]. Різні штами збуд-
ника здатні до антигенної варіабельності, що зумовлено, головним чином, ви-
довою приналежністю гризунів, які є основним резервуаром вірусу ГГНС: ан-
тиген першого (східного) серотипу виявлено в гризунів родини мишачих, 
антиген другого (західного) серотипу – у гризунів родини хом’ячих [52]. 

Вірус здатний дуже довго залишатися життєздатним у деяких органах по-
льових мишей, які нерідко протягом декількох тижнів виділяють збудника 
із сечею. В організмі гамазових кліщів вірус ГГНС зберігається пожиттєво (до 
4 років) і спроможний передаватися трансоваріально [28, 52].

Хантавіруси відносно стійкі в зовнішньому середовищі за температури від 
4 до 20 °С. Швидко інактивуються за 37 °С і вище, за pH нижче 5. Добре збері-
гаються при висиханні, температурі нижче ніж -20 °С, чутливі до ефіру, хло-
роформу, ацетону, бензолу, ультрафіолетового проміння.

Епідеміологія. Осередки ГГНС локалізуються в долинах і заплавах річок, 
на берегах озер, у лісостеповій і тайговій зонах, у лісових ландшафтах зі змі-
шаними хвойними та широколистяними лісами, що перемежовуються з ви-
рубками. У всіх природних осередках ГГНС відзначається тісний зв’язок між 
захворюваністю людини й чисельністю дрібних мишоподібних гризунів. При 
цьому для кожного природного осередку характерний певний вид гризунів 
(далекосхідна полівка, руда полівка, польова миша та ін.). Домінуючими теп-
локровними хазяями збудника нині вважають руду та червону полівки. Хоча 
ці гризуни від інфекції не гинуть, вірус стало виявляють в їхніх органах і 
виділеннях – передусім у випорожненнях і слині. Можливим джерелом збуд-
ника є також домова миша, зараження якої відбувається при контакті з інфі-
кованими дикими гризунами. Виділення вірусу в уражених тварин триває до 
одного місяця. Більшість дослідників заперечує можливість передачі збудни-
ка ГГНС від людини до людини, хоча в крові та сечі хворих вірус виявляють 
до п’ятої доби недуги. 

Людина може заразитися шляхом реалізації різних механізмів. Доміную-
чим, мабуть, є повітряно-пиловий механізм, який може спрацювати при за-
готівлі сіна, обмолоті зернових та роботі із зерном у місцях сховищ, а також у 
лабораторіях, що працюють з мишами, інфікованими вірусом ГГНС. За таких 
обставин збудник передається з твердофазними аерозолями – пилом висох-
лих фекальних мас і сечі гризунів. 

Якщо контамінуються продукти харчування виділеннями гризунів, умож-
ливлюється фекально-оральний механізм передачі ГГНС. Багаторазово було 
підтверджено й певну роль контактного механізму передачі цього збудника, 
передусім за рахунок його здатності проникати крізь мікроскопічні пошкод-
ження шкіри в разі попадання на неї контамінованого збудником матеріалу 
(наприклад, при митті рук у забрудненій сечею гризунів воді, купанні тощо). 

Хантавіруси – це єдиний рід родини Bunyaviridae, які не належать до ар-
бовірусних інфекцій (тобто інфекцій, збудники яких існують за рахунок пос-
тійної циркуляції між членистоногими та їхніми годувальниками). Разом із 
тим, найвірогідніше вірус ГГНС зберігається як біологічний вид передусім за 
рахунок постійної циркуляції в популяції гризунів, поширюючись частково 
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через кліщів. Трансмісивний механізм передачі збудника в популяції людей 
також можливий (за допомогою гамазових кліщів), хоча й зрідка.

Попри те, що захворювання на ГГНС можуть виникати протягом усього 
року, закономірно відзначаються два сезонні підйоми – весняно-літній (тра-
вень-червень) і осінньо-зимовий (вересень-грудень). Перший підйом зумовле-
ний весняним зростанням чисельності гризунів, а другий – їхньою міграцією 
в житла й надвірні споруди (у тому числі овочесховища й склади зерна) та ін-
тенсифікацією сільськогосподарських робіт, посиленням контакту людини з 
природою, передусім під час різних робіт. У літній час можуть виникати та-
кож групові захворювання на ГГНС дітей у таборах відпочинку, розташова-
них в ендемічній місцевості. 

У зв’язку з багатоманітністю механізмів передачі збудника ГГНС, особ-
ливій ролі в цьому аспіраційного шляху, сприйнятливість населення дуже 
висока. Раніше найчастіше хворіли мешканці села, а також лісозаготівель-
ники, мисливці, геологи й інші професійні групи осіб, незалежно від статі. 
Сьогодні захворюваність сільських і міських жителів вирівнюється, що, з од-
ного боку, може бути пов’язано зі зростанням кількості міських власників са-
дових ділянок і дач (особливо тих, які розташовані в лісових, низовинних 
місцях); а з іншого – ефектом проепідемічування сільських мешканців, пере-
дусім тих, які проживають на території природних осередків. За відповідної 
епідемічної ситуації можуть хворіти особи різного віку – від грудного до ста-
речого.

Захворюваність ГГНС характеризується як спорадичними випадками, так 
і епідемічними спалахами, що охоплюють у короткий термін багатьох членів 
одного колективу або сім’ї, а іноді й значні контингенти населення.

За умовами зараження можна виділити декілька епідеміологічних типів 
захворюваності:

1) у разі випадкового відвідування епідемічного осередку (лише спорадич-
на захворюваність);

2) у разі роботи на підприємствах, територія яких прилягає до природних 
осередків, а також на будівництві, у лісгоспах тощо (поодинокі випадки, по-
декуди невеликі спалахи з чіткою весняно-літньою та осінньо-зимовою сезон-
ністю);

3) у разі знаходження на відпочинкових і дитячих базах, у спортивних та-
борах тощо (захворювання переважно в літній період);

4) у разі роботи на сільськогосподарських угіддях (спорадична захворю-
ваність і невеликі спалахи влітку та восени);

5) у разі побутового зараження (спорадичні або сімейні захворювання пе-
редусім сільських мешканців, що, як правило, трапляються пізньої осені та 
взимку);

6) захворювання сільських мешканців винятково взимку (зазвичай під 
час зимової підготовки до весняних польових робіт) [53].

Слід зазначити, що особливості географічного ландшафту, метеорологічні 
фактори, види гризунів, імовірно, впливають на властивості збудника ГГНС. 
У поєднанні з імунними особливостями макроорганізму вони визначають 
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клінічну картину хвороби в певній географічній зоні й варіанти місцевого 
епідемічного процесу.

Імунітет після ГГНС стійкий, повторні захворювання не описані. Щоправ-
да відомі поодинокі випадки, коли особи, які перенесли цю інфекцію на Да-
лекому Сході, при переїзді в Європу повторно заражалися іншим серотипом 
збудника й хворіли на ГГНС. У зв’язку з цим, можна стверджувати, що імуні-
тет після перенесеної ГГНС є суворо серовароспецифічним, феномена пере-
хресного імунітету немає.

Місцеві жителі, які проживають у природних осередках, за рідкісним ви-
нятком, на ГГНС не хворіють. Імовірно, ще в дитячому віці, у них виробляєть-
ся імунітет внаслідок зараження невеликими дозами вірусу [54]. Не випадко-
во, усі основні спостереження, що стосуються захворюваності ГГНС, пов’я-
зані зі спалахами й епідеміями у військах (Червона армія на Далекому Сході, 
Квантунська японська армія, американська армія в Кореї тощо) [55, 56]. Се-
рологічні дослідження мешканців природних осередків ГГНС зазвичай під-
тверджують їхню часту імунність до збудника цієї хвороби [57].

Клінічні прояви з елементами патогенезу. Головними ланками пато генезу 
є: вірусемія, ангіопатія і ниркова недостатність. Збудник проникає в організм 
крізь шкіру та слизові оболонки дихальної та травної систем. Початковий пе-
ріод хвороби патогенетично пов’язаний з вірусемією та інтоксикацією за ра-
хунок специфічного токсину. Вазотропна дія вірусу призводить до зростання 
проникності судинних стінок, що зумовлює плазморею в тканини та згущен-
ня крові. Розвивається ДВЗ-синдром (дисемінованого внутрішньосудинного 
згортання) з наступними розладами мікроциркуляції [58]. Розвиток вогнищ 
ішемії призводить до деструкції тканин, денатурації білка і утворення білко-
вих структур з властивості автоантигена [59].

На 3–5-й день хвороби розвиваються геморагічні прояви та гостра нирко-
ва недостатність, яка виникає внаслідок порушення видільної функції нирок 
на ґрунті серозно-геморагічного набряку проміжної речовини ниркових піра-
мід з наступним стисненням канальців. Зменшення діурезу зумовлене падін-
ням клубочкової фільтрації в зв’язку з порушенням мікроциркуляції та 
сповільненням ниркового кровообігу через агрегацію еритроцитів, мікротром-
бози та оклюзію капілярів [60]. Після елімінації вірусу й зменшення набряку 
проміжної тканини нирок припиняється олігурія й розвивається період 
поліурії, яка зумовлена зниженою здатністю канальцевого епітелію реабсор-
бувати первинну сечу та розвитком ендокринних порушень. Важливим пато-
генетичним фактором є аутоалергічні процеси, унаслідок чого в крові зни-
жується рівень Т-лімфоцитів, наростає вміст імуноглобулінів класів А та G, 
з’являються протитканинні антитіла, які пошкоджують базальну мембрану 
клубочків [61, 62]. 

Інкубаційний період становить 7–46 діб, найчастіше – 3–4 тижні. У клі-
ніч ному перебігу хвороби розрізняють чотири періоди: початковий, олігурич-
ний, поліуричний і реконвалесценції [63].

У початковому періоді хвороби, протягом 1–3 діб, хворий може відчувати 
мерзлякуватість, поступове зростання температури тіла. Найчастіше захво-
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рювання розвивається гостро, температура тіла швидко піднімається до 40 °С. 
Хворі скаржаться на сильний біль у голові, спрагу й сухість у роті, які турбу-
ють і в наступні періоди хвороби. Обличчя, шия та верхня частина тулуба – 
червоні: судини – ін’єковані, кон’юнктиви й слизова оболонка ротової части-
ни глотки – гіперемічні. Деякі хворі відчувають важкість і тупий біль у 
попереку. Симптом Пастернацького може бути слабко позитивним.

У наступний, олігуричний, період, що триває від 3 до 11 доби хвороби, 
продовжує утримуватися висока температура тіла (38–40 °С). На 4–7 добу 
вона короткочасно знижується до нормальної або субфебрильної, але покра-
щання хворі не відчувають. У цей період відбувається наростання тяжких 
проявів ниркового синдрому, який є провідною ознакою хвороби. З’являють-
ся біль у попереку, іноді дуже різкий, блювання. Симптом Пастернацького – 
позитивний з обох сторін. Підсилюються ознаки ниркової недостатності, яка 
супроводжується кровотечами різного ступеня. Сеча набуває червонястого 
відтінку, іноді має вигляд м’ясних помиїв. Наростає олігурія, у тяжких ви-
падках – анурія. Падає відносна густина сечі, розвиваються протеїнурія й ви-
ражена ізогіпостенурія. У сечі виявляють свіжі еритроцити, гіалінові, зер-
нисті та фібринні циліндри, вакуолізовані клітини ниркового епітелію. У 
тяжких випадках розвивається гіперазотемія. З’являється петехіальне виси-
пання на різних ділянках шкіри, геморагічна енантема на слизовій оболонці 
м’якого піднебіння. Характерними є крововиливи в склеру, які займають усе 
очне яблуко (або локалізуються в зовнішньому куті ока) [64].

Виражений геморагічний синдром свідчить про тяжкий перебіг хвороби. 
З інших систем і органів у патологічний процес втягується травна система. 
Язик вкритий сірим або коричневим нальотом, сухий. Живіт –помірно зду-
тий, під час його пальпації виникає розлитий або локальний біль. Іноді вияв-
ляють збільшення та болючість печінки. У багатьох хворих спостерігаються 
бра дикардія, артеріальна гіпотензія, яка змінюється незначною гіпертен-
зією. У крові підвищується вміст гемоглобіну та еритроцитів, кількість лей-
коцитів спочатку зменшується, а пізніше виникає нейтрофільний лейкоци-
тоз із паличко-ядерним зсувом, моноцитозом. Характерною ознакою є поява 
плазмоцитів у крові (3–25 %), зумовлена розвитком автоімунних процесів. 
ШОЕ – підвищена до 30–40 мм/год. Унаслідок судинних змін у сітківці зни-
жується гострота зору. Період олігурії завершується зникненням білка в сечі 
і нормалізацією сечового осаду.

З 9–12 доби хвороби розпочинається період поліурії. У цей час припи-
няється блювання, зникає біль у попереку та шлунку. Діурез збільшується, 
нормалізується вміст сполук азоту в крові. З 21–25 доби настає період рекон-
валесценції [65].

Розрізняють тяжкий, середньої тяжкості та легкий перебіг хвороби. Рід-
ко спостерігається менінгоенцефалітна форма. Відмічено, що в різних геогра-
фічних широтах має місце неоднакова тяжкість захворювань. Так, на Дале-
кому Сході вони перебігають тяжче, ніж в Європі, і частіше завершуються 
несприятливо. До ускладнень відносять азотемічну уремію, набряк легень 
з гострою серцево-судинною недостатністю, надриви ниркової капсули, 
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розрив нирки, крововиливи в міокард з клінічною картиною інфаркту. Ле-
тальність становить 1–5 % [66–68].

Діагностика базується на основних клініко-епідеміологічних проявах: 
– епіданамнез (перебування в ендемічних осередках, сезонність); 
– характерні клінічні симптоми (гострий початок, гарячка, загальна ін-

токсикація, порушення зору, ниркова недостатність, геморагічний синдром). 
При лабораторному дослідженні важливо виявити протеїнурію, мікрогема-

турію, ізогіпостенурію, наявність вакуолізованого ниркового епітелію, гіа лі-
нових, зернистих і еритроцитарних циліндрів у сечі; лейкоцитоз з типовими 
змінами лейкоцитарної формули, тромбоцитопенію, збільшення ШОЕ [69]. 

Біохімічний аналіз крові вказує на підвищення рівня залишкового азоту, 
концентрації сечовини та креатиніну, зменшення кількості загального білка, 
гіпонатріємію й гіперкаліємію, помірне підвищення активності АлАТ і АсАТ 
[70]. Найзначніша азотемія зберігається до 10 дня хвороби. У цій стадії збіль-
шені час кровотечі та протромбіновий час. Можуть з’являтися продукти де-
градації фібриногену. Нормалізація рівня залишкового азоту в крові від бу-
вається через 2–3 тижні [71].

За допомогою УЗД виявляють значне збільшення розмірів нирок і потов-
щення їхньої паренхіми зі зниженням ехогенності та помітною деградацією 
структури.

До вірусологічного виділення збудника ГГНС у широкій практиці не вдаю-
ться. Виявити РНК вірусу в крові, за наявності відповідного праймера, мож-
на постановкою ПЛР. Розроблена серологічна діагностика з використанням 
кріостатних зрізів легені спонтанно заражених рудих полівок (виконують 
функцію антигена): методи флуоресцентних антитіл, імуноферментний і 
радіоімунологічний. Підтвердити діагноз допомагає також виявлення анти-
тіл класу Ig М за допомогою ІФА вже на ранніх стадіях хвороби або чотирира-
зове (і вище) наростання їхнього титру в РПГА [72].

Роль професійних чинників у розповсюдженні ГГНС. Як вже було зазна-
чено, на ГГНС частіше хворіють мешканці села, а також лісозаготівельники, 
мисливці, геологи та особи інших професійних груп. Крім захворювань у 
природних осередках, можливі заносні випадки, що іноді проявляються да-
леко від осередку [73]. 

Епідемічні спалахи ГГНС охоплюють переважно осіб у її природних осе-
редках під час сільськогосподарських і лісогосподарських робіт, заготівлі 
сіна, хмизу; при перебуванні на базах відпочинку, у дитячих і спортивних та-
борах; військовиків під час навчань і польових дій; працівників лаборато рій, 
де ведуться дослідження хантавірусів. Розрізняють такі типи епідемічних осе-
редків: виробничий, рекреаційний, садово-городній, побутовий, сільськогос-
подарський, лісовий.

Профілактичні та протиепідемічні заходи. Осередок ГГНС повинен об-
стежувати епідеміолог разом із зоологом задля уточнення можливого місця 
 зараження, картографування природних осередків, проведення планових де-
ратизаційних і дезінсекційних заходів. У разі спорадичної захворюваності 
уточнюють можливе тимчасове перебування в потенційному осередку, участь 
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у сезонних сільськогосподарських роботах, контакт із гризунами за 10–30 діб 
до захворювання. При зборі епідеміологічного анамнезу уточнюють факти 
споживання харчових продуктів, зіпсованих або забруднених гризунами, 
можливість пилового, трансмісивного або контактного зараження. Особливу 
увагу надають особам, новоприбулим в ендемічний район. Налагоджують 
клінічне й лабораторне обстеження членів колективу хворого чи його сім’ї з 
потенційним ризиком інфікування.

Для боротьби з ГГНС, як і з іншими геморагічними гарячками, першочер-
гове значення належить неспецифічним заходам. На територіях, неблагопо-
лучних відносно ГГНС, слід забезпечити профілактичні й винищувальні дії, 
спрямовані на знищення теплокровних хазяїнів збудника – рудої полівки, 
польової миші та інших дрібних диких гризунів. Однак усі дератизаційні за-
ходи реально можуть проводитися тільки в приміщеннях (житло, продоволь-
чі склади тощо) й іноді на прилеглих до житла територіях. Широкі дератиза-
ційні заходи у відкритій природі безперспективні з огляду на неможливість 
отримання надійного ефекту й протипоказані з екологічних міркувань. Разом 
з тим, досить ефективними можуть виявитися такі неспецифічні заходи:

– вчасне і без втрат звільнення полів від зібраного врожаю, захист від 
гризунів скирт соломи чи сіна канавами;

– обробка аміачною водою коренеплодів та інших кормів, вивезених з 
природного осередку (це забезпечує знищення гризунів і підвищує сма-
кові якості корму);

– санітарна очистка довкола оздоровчих установ, у лісопаркових насад-
женнях (прибирання сміття, харчових відходів, звільнення від чагар-
ника, заростів бур’яну тощо).

Хворі підлягають госпіталізації тільки за клінічними показаннями, а та-
кож з метою диференціації від захворювань, які можуть становити небезпеку 
для оточуючих. За контактними особами (медичним персоналом) встанов-
люють 20-денне медичне спостереження.

При проведенні тих або інших польових робіт (скиртування тощо) у не-
благополучних районах необхідно використовувати респіратори (ватяно-мар-
леві пов’язки) і для захисту кон’юнктиви – окуляри-консерви. Людей, які 
працюють у природних осередках і лабораторіях, де є особлива небезпека інфі-
кування, необхідно зобов’язати використовувати ще й відповідний захисний 
одяг (рукавички, комбінезони, гумове взуття тощо). Важливо також не до-
пустити реалізації фекально-орального механізму передачі збудника людям 
(особиста гігієна, дезінфекція). Організовують широкомасштабні дезінсекцій-
ні (акарицидні) заходи, передусім для знищення гамазових кліщів [9, 18, 21].

Налагоджують санітарно-просвітницьку роботу серед найвразливіших 
контингентів. Поглиблюють знання медичних працівників щодо цієї інфек-
ції. Специфічну профілактику досі не розроблено.

Епідеміологічний нагляд в місцях, неблагополучних відносно ГГНС, пе-
редбачає:

– облік усіх хворих з точною фіксацією часу й місця зараження, віку, 
статі та професії;
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– детальну картографічну характеристику захворюваності;
– періодичну перевірку серотипу вірусу, який циркулює в найактивні-

ших осередках; 
– облік у динаміці (щорічно поквартально) густини популяції гризунів, 

їхнього видового складу, територіальний розподіл чисельності гризунів 
за їхніми видами, що становлять найбільшу небезпеку як резервуарів 
збудника ГГНС;

– облік інфікування населення певних територій за серологічними показ-
никами з урахуванням вікового та професійного розподілу людей.

4.3. З

Еризипелоїд – гостра інфекційна хвороба з рановим механізмом зараження, 
яка характеризується переважним запаленням шкіри та суглобів кисті. 

Еризипелоїд належить до розповсюджених захворювань. Однак він часто 
проходить під іншими діагнозами, тому справжній рівень захворюваності 
значно нижчий, ніж дійсний. Інфекцію часто реєструють в країнах Європи, 
Азії, Америки, у тому числі в Україні. 

Етіологія. Захворювання спричиняє грампозитивна паличка Erysipelo th-
rix rhusiopathiae з роду Erysipelothrix родини Lactobacillaceae. Вона є завдов ж-
ки 10–13 мкм, завширшки 0,1–0,2 мкм, нерухомою, спор і капсул не утворює.

Культивується на звичайних живильних середовищах за температури 
36–38 °С і рН 7,4–7,8. На щільних середовищах дає рясний ріст, у бульйоні – 
рівномірне помутніння. При вирощуванні дисоціює на R- і S-варіанти. Фер-
ментує лактозу, глюкозу, левульозу, галактозу з утворенням кислоти.

Мікроб містить термолабільний груповий і термостабільний видовий анти-
гени. Відомі два антигенних варіанти: свинячий (виділяється при зараженні 
від домашніх тварин) та мишачий (циркулює серед диких гризунів і птахів).

Збудник еризипелоїду досить стійкий у довкіллі. У трупах тварин, які 
вже розкладаються, зберігається до дев’яти місяців. У солених і копчених 
продуктах – життєздатний від трьох до шести місяців. Чутливий до ультра-
фіолетових променів. Швидко гине в дезінфекційних розчинах, які містять 
хлор або фенол [74–76].

Епідеміологія. Інфекція є дуже поширеною в природі. Відомо близько 
70 ви дів диких ссавців і 12 видів іксодових кліщів, у яких виявлено заражен-
ня бактеріями еризипелоїду [77]. Зараження людини найчастіше відбуваєть-
ся від свиней, великої й дрібної рогатої худоби, сірих щурів, домових мишей, 
риби, раків, домашніх птахів, рідше – від диких ссавців і птахів. Існує дум-
ка, що збудник еризипелоїду може вести сапрофітне існування в ґрунті, на 
мертвому органічному матеріалі [78].

Уважають, що основним джерелом інфекції для людини є хворі на беши-
ху свині та здорові свині-мікробоносії. Зараження збудником еризипелоїду 
відбувається переважно від дефростованого м’яса, яке було інфіковане щура-
ми та мишами, або через заражених риб, виловлених у період весняної 
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 повені. У свиней бешиха частіше перебігає у вигляді сепсису з високою тем-
пературою та еритемою, яка швидко поширюється на шкірі. Летальність 
може досягати 100 %. Здорові особини містять збудника в мигдаликах і солі-
тарних фолікулах кишок. Серед тварин інфекція розповсюджується з виді-
леннями та контактним шляхом [79].

Люди заражаються через пошкоджену шкіру (колоті рани, порізи, садна, 
тріщини) при обробці забрудненого м’яса, контакті з тваринами. У рідкісних 
випадках захворювання пов’язане з вживанням в їжу контамінованих м’яс-
них продуктів. Рівень захворюваності зростає в літньо-осінній час. 

Інфікування відбувається через сиру свинину, баранину, кролятину, яло-
вичину, м’ясо риби. Це може статись при різноманітній роботі й у побутових 
умовах, у зв’язку з чим розрізняють шість епідеміологічних типів заражен-
ня: 1) промислово-виробничий (забій, переробка та обробка продуктів тварин-
ного походження); 2) сільськогосподарсько-тваринницький (догляд, обслуго-
вування хворих і розтин загиблих тварин); 3) мисливсько-промисловий (про-
мисел за дикими тваринами й їхня переробка); 4) громадсько-реалізаційний 
(розробка, сортування, продаж, приготування їжі); 5) лабораторно-клінічний 
(імунізація, розтин хворих тварин, надання ветеринарної допомоги); 6) побу-
товий [80]. 

За даними клініки, із 114 хворих на еризипелоїд у 109 (95,6 %) пацієнтів 
розвиток хвороби, очевидно, був пов’язаний з мікротравмою, у 5 (4,4 %) – по-
мітного пошкодження шкіри не виявлено. У 99 (86,8 %) осіб еризипелоїд ви-
ник після контакту із сирим м’ясом тварин, у 5 (4,4 %) – після до гляду за до-
машніми тваринами, в 4 (3,5 %) – після миття посуду. У 2 (1,8 %) пацієнтів 
хвороба з’явилася після прикладання до різаної рани свіжого несоленого сви-
нячого сала. У 4 (3,5 %) осіб виявити шлях зараження не вдалося [81].

Клінічні прояви з елементами патогенезу. Проникаючи крізь дрібні по-
шкодження шкіри, збудник розмножується в її власному шарі, спричиняючи 
гостру запальну реакцію з переважним порушенням тонусу судин і підвищен-
ням проникності капілярів, ураженням нервових сплетінь.

Запальний процес може переходити на міжфалангові суглоби (зв’язково-
сумковий апарат і синовіальні оболонки). При гематогенній та лімфогенній 
дисемінації мікробів розвивається сепсис з метастазами в різних органах. Ви-
никненню хвороби сприяють переважно охолодження й сенсибілізація кис-
тей (при роботі з м’ясом). Протягом хвороби відбувається алергічна перебудо-
ва організму.

При морфологічному дослідженні ураженої шкіри виявляють серозне 
 запалення з набряком або набуханням усіх шарів та круглоклітинною ін філь-
трацією, яка переходить іноді й на підшкірну клітковину, васкулітом, пери-
васкулітом і запальною дегенерацією нервових волокон. Постінфекційний 
іму нітет – слабкий, зумовлений переважно гуморальними факторами [82, 83]. 

Інкубаційний період триває від одної до семи діб, найчастіше – від двох до 
трьох діб. Залежно від клінічних проявів розрізняють шкірну, шкірно-сугло-
бову, ангінозну й септичну форми хвороби.

У початковий період можуть турбувати нездужання, слабкість, біль  
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у голові, у частини хворих підвищується температура тіла. Далі виникають 
досить характерні симптоми, позв’язані з запаленням у місці інокуляції мік-
робів. Нерідко захворювання починається з місцевих проявів.

Шкірна форма виникає в більшості хворих на еризипелоїд. Звичайно на 
тильній поверхні пальців кисті, зрідка на зап’ястку, обличчі, нижній кінців-
ці з’являються свербіж, печія й відчуття напруження. Окремі хворі скар-
жаться на інтенсивний пульсуючий біль з іррадіацією в сусідні ділянки тіла. 
Далі виникає еритематозна бляшка, яка швидко збільшується. У міру роз-
повсюдження її центр стає менш яскравим і набряклим, ніж краї. По пери-
ферії чітко визначається яскраво червоний валик, який підвищується над 
здоровою шкірою. Уся бляшка має вигляд блюдця, яскраво-червоного кольо-
ру, з ціанотичним відтінком, гаряча на дотик, болюча. Поблизу від первинно-
го вогнища можуть виникати нові вогнища запалення, які поступово злива-
ються між собою. Протягом кількох діб еритема поширюється на весь палець, 
іноді на сусідній палець і долоню. На запаленій шкірі нерідко з’яв ля ються 
пухирці з прозорим або геморагічним умістом. Незалежно від тяжкості пере-
бігу еризипелоїду, локальні зміни ніколи не супроводжуються нагноєнням. 
У деяких хворих розвиваються регіонарний лімфаденіт і лімфангоїт. Три-
валість хвороби – від двох до трьох тижнів. На місці запалення, яке згасло, 
буває лущення [84].

При шкірно-суглобовій формі поряд зі шкірою уражаються міжфалангові 
суглоби, частіше між першою і другою фалангами. Гострий еризипелоїдний 
артрит перебігає із сильним болем, вираженим набряком і згинальною конт-
рактурою. Палець набуває веретеноподібної форми. Шкіра над суглобом –
яскраво-червона, нерідко з синюшним відтінком. Активні й пасивні рухи 
ураженого пальця обмежені через біль і набряк. Біль може мати пульсуючий 
характер з іррадіацією по всій руці. Ця форма хвороби триває від трьох до чо-
тирьох тижнів і надалі може рецидивувати.

При хронічному перебігу хвороби після зникнення еритеми залишаються 
потовщення і малорухомість суглоба. Нерідко утворюється випіт у навколо-
суглобовій сумці. Під час рецидивів, які виникають внаслідок травми, охо-
лодження або фізичної роботи, клінічні симптоми загострюються. Хвороба 
може перебігати протягом багатьох місяців, однак рентгенологічні зміни кіс-
ток не виявляються.

Ангінозна форма починається з підвищення температури тіла, ознобу та 
болю в горлі. Піднебінні мигдалики, дужки й м’яке піднебіння – яскраво гі-
перемовані, іноді з одиничними везикулами. Пульс – прискорений, тони сер-
ця – ослаблені. На шкірі – еритематозні й макульозні висипання. Підщелепні 
лімфатичні вузли бувають збільшеними й болючими.

Септична форма має гострий або поступовий початок, з вираженими яви-
щами інтоксикації, підвищенням температури тіла до 40 °С і вище, порушен-
нями психіки (ейфорія, марення). На обличчі, тулубі й кінцівках можуть 
з’являтися численні еритематозні й уртикарні висипання, які нагадують кро-
пивницю. Еритема – багряно-червоного кольору, різко відмежована від здо-
рової шкіри, болюча при пальпації, її центр поступово стає блідо-синім. 
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У зв’язку з дисемінацією збудника можуть розвиватися ендоміокардит, ме-
нін гіт, артрити, пневмонія, гепатит тощо [84].

Деякі автори [77, 85] виділяють ще кишкову форму, яка виникає дуже 
рідко в результаті вживання забруднених еризипелотриксами продуктів. 
Клінічна картина нагадує харчову токсикоінфекцію. Початок – гострий, з 
відчуттям мерзлякуватості, блюванням, проносом, болем у животі, попереку 
і суглобах. На шкірі з’являється великоплямисте блідо-рожеве висипання.

При дослідженні периферичної крові виявляють нормальну або знижену 
кількість лейкоцитів, помірний лімфоцитоз. ШОЕ – нормальна або дещо 
підвищена.

Діагностика. Еризипелоїд розпізнають на підставі характерних клінічних 
та епідеміологічних даних. Залежно від клінічної форми хвороби для бак-
теріологічного підтвердження діагнозу здійснюють посіви біоптатів ураженої 
шкіри, набрякової рідини, крові, спинномозкової рідини на м’ясопептонний 
бульйон, однак частота висіву еризипелотриксів – невелика. Нині розроблені 
імунологічні методи діагностики за допомогою реакції бактерійної аглютина-
ції та РНГА з еризипелоїдним антигенним еритроцитарним діагностикумом, 
які вже з третього дня хвороби дозволяють виявити антитіла в сироватці 
крові. Частота позитивних результатів у РНГА досягає 93–96 % [86]. Розроб-
лена методика отримання еризипелоїдних антитільних діагностикумів, які 
дозволяють не лише підтвердити діагноз, але й окремо ідентифікувати анти-
гени еризипелотриксів. Це суттєво спрощує постановку РНГА і дає змогу ви-
явити збудника. Використовується біологічний метод: зараження мишей та 
голубів з наступним бактеріологічним дослідженням емульсії органів [74].

Диференціювати хворобу слід з бешихою, шкірною формою сибірки, па-
нарицієм, багатоформною ексудативною еритемою, сепсисом. Бешиха, як 
правило, починається із ознобу та високої температури тіла. Еритематозна ді-
лянка розміщується частіше на ногах або обличчі, яскравішого кольору, ніж 
при еризи пелоїді. У запальний процес не втягуються суглоби. Визначаються 
лейкоцитоз, нейтрофільоз, велика токсична зернистість нейтрофілів. При па-
нариції зміни більші в центрі запалення, супроводжуються нагноєнням, не-
рідко з руйнацією кістки, немає крайового валика і не характерний перифе-
ричний ріст еритеми. Разом з тим, значні диференційно-діагностичні трудно-
щі виникають у початковій стадії панарицію. В таких випадках доцільно 
скористатися методом термографії: при еризипелоїді температурний градієнт 
суттєво нижчий, ніж при панариції [84]. Багатоформна ексудативна еритема 
відрізняється численними симетрично розміщеними вогнищами запалення 
шкіри, тоді як еризипелоїд локалізується лише на одній, переважно верхній, 
кінцівці. При септичній формі еризипелоїду інші види сепсису виключають 
на підставі бактеріологічних досліджень. 

Роль професійних чинників у розповсюдженні еризипелоїду. Еризипелоїд 
відноситься до поширених захворювань людини, займаючи перше місце се-
ред професійних дерматозів інфекційно-паразитарної етіології, однак його 
часто реєструють під іншим діагнозом. Хворіють найчастіше працівники 
м’ясокомбінатів, ковбасних цехів, свиноферм, рибної промисловості, домо-
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господині, мисливці, продавці м’яса та риби. Якщо рівень захворюваності 
при побутових зараженнях доходить до 12 випадків на 10 000 населення, то 
на м’ясопереробних підприємствах на таку саму кількість працюючих припа-
дає 1078 хворих [87].

Профілактичні та протиепідемічні заходи здійснюється в тісному контак-
ті з ветеринарною службою. У тваринницьких господарствах необхідно вияв-
ляти, ізолювати й лікувати хворих тварин. Забій останніх здійснюють на 
санітарній різниці. Роблять планові щеплення свиням проти бешихи. Знищу-
ють диких гризунів на пасовиськах худоби, фермах і харчових об’єктах.

Важливими є захист пальців від дрібних ушкоджень, санація мікротравм, 
дотримання заходів особистої профілактики при обробці м’яса, догляді за 
хворими тваринами. Необхідно забезпечити сировинні цехи м’ясокомбінатів 
та рибозаводів гарячою водою, а працівників – спецодягом, гумовими фарту-
хами, рукавицями.

4.4. К Щ  А Т

Кліщовий менінгоенцефаліт – природно-осередкова хвороба, яка спричи-
няється РНК-вмісним флавівірусом з групи арбовірусів і за типового перебігу 
проявляється гарячкою, ураженням центральної нервової системи з розвит-
ком млявих парезів і паралічів. 

Кліщовий енцефаліт належить до розповсюджених інфекційних хвороб. 
Ареал його найбільшого поширення охоплює 28 країн Євразії (із сходу на за-
хід – від Сахаліна до Франції, а з півночі на південь – від країн Прибалтики 
до Хорватії), утворюючи своєрідний пояс найвищої захворюваності (рис. 4.2). 

Рис. 4.2. Поширеність кліщового енцефаліту на території Євразії
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4.4. К щ  а

Меншу захворюваність реєструють північніше від цього поясу (аж до Нор-
вегії) та на південь (до Туреччини та Уганди включно). Уражені також США 
та Канада. Про випадки кліщового енцефаліту в різні роки надходили і про-
довжують надходити повідомлення з Польщі, Угорщини, Швеції, Болгарії, 
Австрії, Чехії, Словаччини, Словенії, Німеччини, Росії, Китаю, Японії та ба-
гатьох інших країн. У деяких регіонах рівень захворюваності останнім часом 
помітно підвищився [88–94].

Вірус цієї хвороби в 1937 році вперше був виділений Л. О. Зільбером зі 
співробітниками на Далекому Сході. В Україні його знайдено в 1957 році в 
кліщах Ixodes ricinus [94]. Відтоді його виявляють в багатьох областях. Ста-
ном на 1 січня 2011 року виявлено і зареєстровано 327 ензоотичних територій 
(населених пунктів) у 145 адміністративних районах, практично в усіх регіо-
нах, крім Луганської області, міст Києва та Севастополя. Природні осередки 
приурочені до широколистяних, хвойно-листяних і чагарникових зон. За да-
ними Міністерства охорони здоров’я України, інтенсивний показних захво-
рюваності коливається в межах 0,01–0,06 на 100 тис. населення. У 2003–
2010 роках було зареєстровано 68 випадків кліщового енцефаліту (рис. 4.3), 
найбільше в Ратнівському районі Волинської області (20 хворих). Рівень се-
ропозитивності до вірусу знаходиться в межах від 7,5–10 % у Рівненській, 
Сумській та Чернігівській областях до 10,4–12,3 % у Волинській, що вказує 
на високу ендемічну небезпеку та ризик інфікування населення [95–97].

У різних місцевостях спосіб життя людини, характер праці, ступінь і фор-
ма контакту з лісом мали свої особливості. Усе це та багато іншого сфор-
мувало географічну карту кліщового енцефаліту людини [98, 99]. Тому слід 
визнати обґрунтованим виділення нозогеографічних варіантів кліщового ен-
цефаліту [100, 101]. З виробничою діяльністю захворювання було пов’язане в 
частини уражених, проте в працівників лісового господарства, деревооброб-
них комбінатів кліщовий енцефаліт варто розглядати як професійне захво-
рювання. У цього контингенту населення значно частіше реєстрували мно-
жинні укуси кліщами [102]. Захворювання, що за таких умов виникали 

Рис. 4.3. Захворюваність на 
кліщовий енцефаліт в Украї-

ні в 2003–2010 роках
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внаслідок трансмісивного зараження, мали тяжчий перебіг. Якщо раніше 
хворіли найчастіше особи, пов’язані за родом своєї діяльності з перебуванням 
у лісі, то в останні роки виробничий контакт з лісом обумовлював не більше 
15,0–20,0 % усіх випадків. Основна маса населення заражалась під час побу-
тових контактів з лісом чи аліментарним шляхом [103, 104].

Етіологія. Збудник кліщового енцефаліту має однониткову РНК і відно-
ситься до «комплексу вірусів кліщового енцефаліту» з екологічної групи В 
(арбовіруси) родини Flaviviridae, роду Flavivirus. За антигенними і молеку-
лярно-генетичними ознаками його поділено на шість підтипів. Діаметр віріо-
на – 40–50 нм. У його складі розрізняють трансмембранний білок V-І (М) і го-
ловний білок V-ІІІ (Е), що разом із ліпідною мембраною утворюють оболонку 
нуклеокапсиду, білок V-ІІ (С) і однониткову РНК. Поверхневий глюкопротеїд 
Е сприяє проникненню віріонів до клітин макроорганізму. Як один з основ-
них антигенів вірусу кліщового енцефаліту він індукує синтез віруснейтралі-
зуючих й інших протективних антитіл.

Вірус кліщового енцефаліту здійснює почергову репродукцію в організмі 
членистоногих і хребетних, що забезпечує виживання збудника як біологіч-
ного виду. Встановлено зв’язок між генетичними типами вірусу та їхнім 
 географічним розповсюдженням. Розрізняють далекосхідний, сибірський і 
західно європейський підтипи збудника, які мають різні антигенні та біоло-
гічні ознаки. Далекосхідний підтип спричиняє тяжкі захворювання (енце-
фаліт) з частою наступною інвалідністю, летальність досягає 35 %. Сибір-
ський підтип спричиняє менінгіт або менінгоенцефаліт, зі значно меншим 
показником летальності – до 2 %. В Україні поширений західноєвропейський 
тип вірусу кліщового енцефаліту. Еволюційно віруси різних субтипів адапто-
вані до специфічних векторів: далекосхідний і сибірський – до І. persulcatus, 
західно європейський – до І. ricinus.

Вірус, виділений з організму кліща I. persulcatus, відрізняється від вірусу, 
ізольованого з кліща I. ricinus. На території українського Полісся і, власне, 
Волині виділено 38 штамів вірусів кліщового енцефаліту, з них 11 – у лісо-
степовій зоні, які проявили подібні біологічні властивості [95, 96].

Вірус є патогенним для багатьох видів лабораторних тварин. Для дослі-
джень найчастіше використовують білих мишей. Вірус культивують у моз-
ковій тканині білих мишей, курячих ембріонах, первинних і перевивних клі-
тинних культурах теплокровних тварин, людини, спричиняючи цитопатич-
ний ефект, що й використовується з діагносичною метою. 

Вірус кліщового енцефаліту стійкий до низьких температур і дії кислот, 
добре зберігається за температури +4...+8 °С у молоці (до двох тижнів), сирі й 
бринзі, сметані й маслі (до 2 місяців). Нагрівання до +50 °С інактивує його че-
рез 20 хв, до +55 °С – 15 хв, до +60 °С – 10 хв, до +100 °С – через 2 хв. Збудник 
чутливий до УФ-опромінення, ефіру, пероксиду водню, протеолітичних фер-
ментів, різних детергентів. Під дією 3 % лізолу й хлораміну гине протягом 5 хв.

Збудник належить до другої групи патогенності.
Епідеміологія. Природними резервуарами та переносниками вірусу 

кліщового енцефаліту є іксодові, значно рідше – гамазові та інші кліщі. На 
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території України домінуючим переносником і резервуаром вірусу кліщового 
енцефаліту є пасовищний кліщ I. ricinus, а хазяями вірусу є основні году-
вальники цих кліщів – мишоподібні гризуни [97]. В Азії переважно пошире-
ний I. persulcatus, у США та Канаді – I. cookei. Зараженість вірусом кліщово-
го енцефаліту виявлено ще в 16 видів іксодових кліщів.

У кліщів віруси накопичуються в епітелії кишок і слинних залоз, пере-
даються трансфазово й трансоваріально. Додатковими джерелами інфекції 
можуть бути близько 130 видів диких ссавців, частіше кроти, білки, їжаки, 
кабани, борсуки, зайці, а також деякі види птахів. Перелітні птахи можуть 
переносити віруси й кліщів на значні відстані й тим самим брати участь у 
формуванні нових природних осередків інфекції. Зараження людей відбу-
вається через тих самих кліщів. Отже, основний механізм передачі збудни-
ка – трансмісивний.

У ряді випадків виявляють аліментарний шлях інфікування вірусом 
внаслідок вживання контамінованого сирого козячого або коров’ячого моло-
ка. Описано як поодинокі випадки, так і групові спалахи кліщового енце-
фаліту, спричинені споживанням такого молока [104].

Під спостереженням було 186 хворих на різні форми кліщового енцефалі-
ту, які перебували на лікуванні в інфекційній лікарні м. Луцька та інфекцій-
ному відділенні Ратнівської ЦРЛ у 1995–2012 роках, у тому числі 94 чолові-
ки (50,5 %) та 92 жінки (49,5 %). Пацієнти були різного віку: до 18 років – 
33 хворих (17,7 %), 18–30 років – 53 (28,5 %), 31–59 років – 83 (44,7 %), 
60–70 років – 14 (7,5 %), старші ніж 70 років – 3 чоловіки (1,6 %). Усі обсте-
жені були розподілені на групи, залежно від шляху інфікування:  перша гру-
па (132 особи), у якій реалізувався трансмісивний шлях передачі захворю-
вання, друга (54 хворих) – з аліментарним шляхом зараження [105].

Захворювання охоплювали різні соціальні групи населення, переважно 
тих, що мешкають у сільській місцевості – 78,0 % ± 1,8 %, переважно серед 
пацієнтів працездатного віку – 136 хворих (73,1 % ± 3,9 %). Часто хворіли 
безробітні та пенсіонери – 26,9 % ± 3,9 %, так як вони зазвичай відвідували 
ліс. Лише в 4,6 % ± 1,7 % осіб захворювання було пов’язане з виробничою 
діяльністю (працівники лісогосподарств, деревообробного комбінату), що в ці-
лому відповідало даним літератури. Адже сучасні економічні та господарські 
відносини при різноманітності засобів пересування обумовлюють систематич-
ний та масовий контакт населення з осередками інфекції, що сприяє збіль-
шенню потенційного ризику зараження на кліщовий енцефаліт не лише сіль-
ського, але й міського населення. Незначно переважали особи чоловічої статі 
(50,5 %). Кліщовий енцефаліт розвивався в різних вікових групах. 

Хворобу реєстрували у весняно-осінній період, починаючи з травня й за-
кінчуючи листопадом, з одним піком захворюваності в липні-серпні. Пере-
важно реалізувався трансмісивний шлях передачі інфекції (83,0 % ± 3,8 %). 
Випадки аліментарного зараження (17,0 % ± 3,8 %) на кліщовий енцефаліт 
були пов’язані з вживанням сирого коров’ячого молока та молокопродуктів. 
Про укуси кліщів повідомило 132 особи, з них у 53 (34,2 %) виявлено пооди-
нокі укуси. В інших частіше спостерігали по два укуси (24 хворих), але були 
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й окремі випадки з укусами чотирма кліщами. Слід звернути увагу, що мно-
жинні укуси кліщами відбувалися в два рази частіше при виробничому зара-
женні. Трансмісивний шлях передачі серед осіб із чоловічою статтю становив 
71,0 % ± 5,5 % (76 хворих), тоді як із жіночою – 65,4 % ± 5,3 % (56 хворих).

Відоме зараження лабораторного персоналу при роботі з арбовірусами. 
Вірогідних свідчень щодо безпосереднього інфікування людини від людини 
немає. Однак описано випадки зараження прозекторів під час необережного 
розтину трупів людей, які загинули від кліщового енцефаліту [20]. Збудник 
може бути використаний для біотерористичного акту.

Сприйнятливість людини до цієї інфекції є високою. Упродовж епідеміч-
ного сезону на ендемічній території на кліщовий енцефаліт хворіє до 1–2 % 
місцевого населення, що зазнало нападу кліщів. Захворюваність має весня-
но-літню сезонність. В останні два десятиліття помітно змінився контингент 
населення, схильного до захворювання на кліщовий енцефаліт [102, 103]. 
Ним хворіють як чоловіки, так і жінки, однак частка чоловіків переважає, 
коливаючись від 60,0 до 80,0 % [103–105]. Подібну картину спостерігали й у 
Швеції (54,0 % чоловіків), Польщі (59,0 %); в Угорщині чоловіків серед за-
хворілих було в два рази більше, ніж жінок [106–108]. Переважання чо-
ловіків у загальній масі хворих на кліщовий енцефаліт пояснюють частішим 
їхнім контактом з лісом. Захворювання спостерігається в усіх вікових групах 
населення [93, 104]. Найбільша кількість хворих відзначалася в працездат-
ному віці (від 20 до 60 років), в Україні – 67,7 % [109–111]. 

У певній місцевості рівень захворюваності на кліщовий енцефаліт знач-
ною мірою залежить від агресивності кліщів, яка зростає в спекотні й посуш-
ливі роки. Укус заражених самиць частіше спричиняє захворювання в жерт-
ви нападу, тому що вони мають триваліші кровоссальні властивості, ніж 
самці, а отже в ранку від укусу потрапляє більша кількість віріонів. У Цент-
ральній та Південній Європі пік захворюваності припадає на березень-квітень 
та серпень-вересень, в Україні – на травень-червень, що співпадає з періода-
ми найбільшої агресивності кліщів у цих регіонах. За нашими спостережен-
нями, у Волинській області, де протягом багатьох років зберігається один із 
найактивніших природних осередків кліщового енцефаліту, захворюваність 
на цю інфекцію в 1995–2012 роках щорічно реєстрували з травня по червень 
включно, пік припадав на липень-серпень [105].

Після перенесеної інфекції залишається стійкий імунітет, повторні захво-
рювання трапляються дуже рідко. 

Можливе поєднання кліщового енцефаліту з Лайм-бореліозом і кліщовим 
рикетсіозом через спільність переносника [112].

Клінічні прояви з елементами патогенезу. Вхідними воротами для збуд-
ника при укусі кліща є шкіра, а при аліментарному зараженні – слизова обо-
лонка шлунка і кишок. Значно рідше вхідними воротами є кон’юнктива, сли-
зова оболонка верхніх дихальних шляхів. З плином крові вірус попадає в 
нервову тканину. Мозкові оболонки є бар’єром на шляху вірусу, тому хвороба 
часто перебігає як менінгіт. При прориві гематоенцефалічного бар’єра роз-
вивається енцефаломієліт. Виражений тропізм вірусу до рухових нейронів 
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довгастого й спинного мозку зумовлює характер клінічних проявів хвороби. 
У тяжких випадках запальні й дегенеративні зміни нервової тканини можуть 
поширюватись, захоплюючи великі зони. Певне значення має також роз-
повсюдження збудника периневрально. Про це свідчить частіше виникнення 
 парезів-паралічів у ділянках, анатомічно пов’язаних з місцем укусу кліща. 
У разі інфікування аліментарним шляхом вірус розмножується в клітинах 
слизової оболонки кишок [108, 111]. 

У 95 % випадків зараження в природних умовах призводить до інапарант-
ної форми інфекції, і лише в 5 % – до маніфестної. Після перенесеної хвороби 
залишається стійкий імунітет.

Інкубаційний період триває 7–14 діб, іноді він скорочується до 2–3 діб або 
збільшується до двох місяців. 

Клінічні форми: гарячкова, менінгеальна, менінгоенцефалітна (дифузна, 
вогнищева), менінгоенцефалополіомієлітна, полірадикулоневритна. Перебіг: 
гострий, підгострий, латентний, первинно-прогредієнтний, вторинно-прогре-
дієнтний. Ступінь тяжкості: легкий, середньої тяжкості, тяжкий. Усклад-
нення: гіперкінетичний, епілептиформний синдром, шлункова кровотеча та 
ін. [113].

Проводячи порівняння частоти виникнення різних форм кліщового енце-
фаліту з врахуванням шляху інфікування, було отримано такі результати: 
трансмісивний шлях передачі зумовлював, очевидно, найчастіше виникнен-
ня менінгеальної – у 49,1 % ± 4,9 % та гарячкової форми – у 31,3 % ± 4,8 %. 
У випадку ентерального зараження ці форми виникли в 31,5 % ± 6,7 % та 
45,4 % ± 7,2 % випадків (р > 0,05). Спостерігали відмінність і в частоті ви-
никнення різних клінічних форм кліщового енцефаліту у хворих із різною 
статтю при обох шляхах інфікування. Трансмісивний шлях передачі з біль-
шою частотою зумовлював розвиток тяжких клінічних форм захворювання 
(р < 0,05) (рис. 4.4). Поліомієлітоподібну форму діагностовано в пацієнтів 
лише після трансмісивного зараження в виробничих умовах, що можливо по-
яснити частішим виявленням множинних укусів кліщів.

Рис. 4.4. Частота клінічних форм кліщового енцефаліту 
після укусів кліщами за різних умов зараження
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Попереднє розмноження вірусу відбувається в шкірі, підшкірній клітко-
вині, м’язових волокнах і тканинних макрофагах у місцях прикріплення 
вірусоформного кліща. При аліментарному зараженні первинне депо вірусу, 
очевидно, створюється в слизовій оболонці ротової порожнини або кишок. 
З місця первинної репродукції вірус швидко всмоктується в кров, гематоген-
но розноситься по організму і, будучи нейротропним, фіксується в централь-
ній нервовій системі. У ній спочатку відбувається запальна реакція судин і 
мезенхіми, і лише пізніше настають вогнищеві ураження підкоркових вуз-
лів, мозочка, нижніх олив, рухових ядер черепно-мозкових нервів, мотоней-
ронів шийно-плечового потовщення спинного мозку тощо. Розмноження 
вірусу в мозку супроводжується вірусемією, яка утримується протягом усьо-
го періоду гарячки. Крім нейротропності, вірус кліщового енцефаліту має де-
яку здатність до екстраневрального розмноження і вісцеротропність, особли-
во до тканини селезінки, лімфатичних вузлів і молочної залози [28].

Клінічна картина гострого періоду складається з трьох основних синдро-
мів: загального інфекційного, менінгеального і вогнищевих уражень нервової 
системи різної локалізації. Продромальні явища спостерігаються рідко.

Хвороба розпочинається гостро, з ознобу, сильного болю в голові, підви-
щення температури тіла до 38–39 °С, інтенсивного потовиділення, нудоти, 
блювання. Рано з’являється помірний м’язовий біль у ділянці шиї, плечового 
поясу, попереку, кінцівках. Часто виникають фібрилярні та фасцикулярні 
посмикування, відчуття затерпання й повзання мурашок у кінцівках. Хво-
рий – загальмований, апатичний, відчуває страх і неспокій.

Обличчя, кон’юнктиви та шия – гіперемічні, ін’єкція судин склер. Багато 
хворих скаржаться на світлобоязнь і сльозотечу. Язик покритий білуватим 
нальотом. Слизова оболонка верхніх дихальних шляхів часто є гіперемічною. 
Пульс – частий, сповільнений або відповідає температурі тіла. Артеріальний 
тиск – знижений. Тони серця – приглушені. Живіт – здутий. При аліментар-
ному зараженні часто виявляють гепатолієнальний синдром, ригідність 
м’язів потилиці. Можливі короткочасна втрата свідомості, марення, психо-
моторне збудження, напади корчів, диплопія. На місці присмоктування 
кліща можна помітити кільцеподібну еритему або гіперемію з інфільтратом.

Розрізняють декілька клінічних форм: гарячкову (у 30–50 % хворих), 
менінгеальну, менінгоенцефалітну (у 40–60 %), менінгоенцефалополіомієліт-
ну (у 2–5 %), полірадикулоневритну (дуже рідко).

Гарячкова форма має доброякісний перебіг, гарячка триває від трьох до 
шести діб. Хворі скаржаться на біль у голові та нудоту. Неврологічна симпто-
матика виражена незначно, швидко зникає.

Менінгеальна форма характеризується розвитком загальнотоксичного 
синдрому та серозного менінгіту. Супроводжується високою гарячкою, силь-
ним болем у голові, переважно в тім’яно-потиличній ділянці, наростаючою 
слабкістю й неодноразовим блюванням. У спинномозковій рідині знаходять 
помірний плеоцитоз із переважанням лімфоцитів, незначне підвищення 
 вмісту білка, цукру та хлоридів. Тиск ліквору коливається від 150 до 300 мм 
вод. ст. Менінгеальний синдром виникає з перших днів хвороби і триває від 
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двох до трьох тижнів, іноді довше (до 2–3 місяців). Його прояви посилюються 
при повторному підйомі температури.

Менінгоенцефалітна форма супроводжується дифузним або вогнищевим 
ураженням головного мозку. На фоні загальнотоксичного й менінгеального 
синдромів у хворого рано з’являються порушення свідомості, марення, галю-
цинації, психомоторне збудження з втратою орієнтації в часі та просторі. Мо-
жуть виникати поодинокі або багаторазові епілептиформні напади, геміпаре-
зи, гіперкінези. У зв’язку з ураженням ядер IX, Х і XII пар черепних нервів 
рано виникають бульбарні розлади (парез м’якого піднебіння, афонія, дисфа-
гія, гугнявість голосу).

Менінгоенцефалополіомієлітна форма виникає внаслідок ушкодження сі-
рої речовини головного мозку та клітин передніх рогів шийного й верхньо-
грудного відділів спинного мозку. Перебіг хвороби є тяжким. Крім загально-
токсичних явищ у хворих рано з’являються мляві паралічі різних груп м’язів 
і від двох до трьох тижнів приєднується їхня атрофія. Внаслідок цього голова 
звисає, рухи у верхніх кінцівках стають неможливими. Поліпшення загаль-
ного стану відбувається поступово, лише з частковим відновленням функції.

Для полірадикулоневритної форми характерне ураження корінців і пери-
феричних нервів. Це проявляється парестезіями, болем по ходу нервових 
стовбурів, симптомами натягу та розладами чутливості в дистальних відділах 
кінцівок.

Після перенесеної хвороби можуть залишатись стійкі наслідки у вигляді 
млявих паралічів, кожевніковської епілепсії. Можливий перехід хвороби 
в хронічну (прогредієнтну) форму більшість дослідників заперечує, наявність 
у перехворілих вказаних резидуальних явищ пояснюють розвитком авто-
імунних процесів. Летальність – близько 20 % [114]. 

Діагностика вірусних менінгоенцефалітів базується на характерних вог-
нищевих ураженнях центральної нервової системи й даних епідеміологічного 
анамнезу. У крові – нейтрофільний лейкоцитоз і зсув формули вліво. Кінце-
вий діагноз встановлюється з урахуванням результатів вірусологічного та се-
рологічного досліджень. Матеріалом для вірусологічного дослідження є кров, 
спинномозкова рідина, рідше змиви з носоглотки, сеча, взяті в перші п’ять 
днів хвороби, а також мозок померлого. Виділення вірусу можливе на білих 
мишах і в культурі клітин курячих ембріонів або нирок ембріонів свиней.

За допомогою ПЛР вірус кліщового енцефаліту можна виявити в крові та 
спинномозковій рідині хворих, мозковій тканині загиблих людей, кліщах, 
контамінованому молоці. При цьому ПЛР може використовуватись як екс-
прес-метод, оскільки відповідь можна отримати в найближчі 4–6 год від по-
чатку дослідження. До високочутливих методів належить також ІФА, яким 
можна виявити антитіла до вірусу. Специфічні IgM вдається виявити в крові 
хворих протягом перших 4–6 тижнів захворювання, пізніше – IgG. 

Серологічна діагностика базується на дослідженні парних сироваток 
крові, взятих з інтервалом від двох до трьох тижнів, за допомогою РПГА або 
РЗК. Діагностичне значення має підвищення титру антитіл у чотири рази і 
більше або одноразове виявлення антитіл на діагностичному рівні й вище. 
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Запропоновано методичні підходи до лабораторної діагностики «кліщо-
вих» інфекцій на догоспітальному (І) та госпітальному (ІІ) етапах надання ме-
дико-профілактичної допомоги з урахуванням їхніх особливостей за сучас-
них умов (рис. 4.5).

Роль професійних чинників у розповсюдженні кліщового енцефаліту. 
У працівників лісового господарства, деревообробних комбінатів кліщовий 
ен цефаліт варто розглядати як професійне захворювання. У цього континген-
ту населення є значно частішими множинні укуси кліщами [102]. Захворю-
вання, що за таких умов виникали внаслідок трансмісивного зараження, ма-
ли тяжчий перебіг. Якщо раніше хворіли частіше особи, пов’язані за родом 
своєї діяльності з перебуванням у лісі, то нині виробничий контакт з лісом 
обумовлював не більше 15,0–20,0 % усіх випадків. Основна маса населення 
була заражена під час побутових контактів з лісом чи аліментарним шляхом 
[103, 116]. Результати клініко-епідеміологічних досліджень на Волині пока-
зали, що з виробничою діяльністю захворювання було пов’язане в 4,6 ± 1,7 % 
уражених (працівників лісогосподарств, деревообробного комбінату) [105].

Профілактика та заходи в осередку. Для індивідуального захисту від 
кліщів використовують спеціальний одяг, який запобігає проникненню клі-
щів, і репеленти (крем або аерозоль Off, бальзам «Зірочка», ароматичні олії). 
У природних осередках кліщового енцефаліту в місцях відпочинку та довко-
ла санаторіїв, дитячих таборів і дач періодично розчищають кущі і дерева, 
усувають завали і скошують траву. Проводять суцільну дератизацію та 

Рис. 4.5. Схема лабораторних досліджень інфекцій, 
що передаються кліщами на ендемічних територіях [115]

2. Аналогічно п. 1 + забір, зберігання та 
транспортування взірців для ІФА, оформ-
лення документації, форми згоди, лікування 
хворих; термінове повідомлення СЕС

1. Відбір хворих з підозрою на КЕ та ІКБ 
за принципами синдромального нагляду

3. Епідобстеження осередків, оформлення 
документації, інформація у вищі інстанції

4. Аналогічно п. 2 = + постановка ПЛР; ліку -
вання хворих; інформація у вищі інстанції

5. Аналогічно п. 4 + консультативна 
допомога; інформація у вищі інстанції

Обласні лікарні і медичні 
центри державного рівня

Обласні та міські СЕС

Обласні та міські лікарні

Районні та міські СЕС

ЦРЛ, міські лікарні

ФАП, СЛАСТ

IІ

І

Республіканські СЕС 
МОЗ України

6. Узагальнення отриманих результатів, 
прийняття управлінських рішень
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 акарицидні заходи. Рекомендують здійснювати термічну обробку молока та 
молокопродуктів.

Важливо проводити санітарно-просвітницьку роботу серед населення. Під 
час відвідання місць, у яких можлива атака кліща, бажано через кожні 30 хв 
здійснювати само- і взаємоогляди тіла (чи не присмоктався кліщ). Якщо кліщ 
присмоктався, то за допомогою пінцета або петлі нитки його треба обережно 
видалити. У разі невдачі рекомендується звернутись на травмпункт. Видале-
ного кліща рекомендується спалити.

Для специфічної профілактики кліщового енцефаліту використовують 
інактивовану культуральну та живу атенуйовану вакцини, їх вводять згідно 
із епідеміологічними показаннями за 1,0–1,5 місяця до сезону активності клі-
щів. Первинна вакцинація інактивованою вакциною включає 4 щеплен ня з 
ін тервалом між введеннями 7–20 днів і більше. Ревакцинація – що річно про-
тягом трьох років. Проводять апробацію генно-інженерних вакцин. 

Активна імунізація є найефективнішим способом профілактики кліщово-
го енцефаліту та потенційно небезпечних для життя ускладнень [114].

Специфічна невідкладна допомога людині, що зазнала нападу кліща, по-
лягає в його негайному видаленні та введенні специфічного донорського іму-
ноглобуліну внутрішньом’язово (3 мл одноразово). Особам, які були покусані 
кліщами, вводять відповідну специфічну кінську антисироватку або імуно-
глобулін [117–120].

4.5. КУ- А КА

Ку-гарячка – гостра природно-вогнищева інфекційна хвороба, яка найчасті-
ше проявляється гарячкою, інтоксикацією та пневмонією, іноді переходить 
у хронічну форму. 

У 1933 році в Австралії вперше звернули увагу на хворобу з гарячкою, що 
вражала переважно працівників м’ясної промисловості. Детально описав 
клініку цієї хвороби Е. Derrick у 1937 році, назвавши захворювання ку-га-
рячкою (від англ. queri – нез’ясований). Надалі вона була описана в США, 
Марокко та інших країнах Північної Африки, в Азії. Спалахи та спорадичні 
захворювання були виявлені в Ірані, Індії, Японії, Китаї, Монголії. Територія 
Туреччини вся виявилася ендемічною щодо цієї хвороби. В Європі захворю-
вання вперше було описано в 1943 pоці під назвою «балканський грип». 
Діагностується ку-гарячка в Італії, Франції, Німеччині, Великобританії, 
 широко розповсюджена в Іспанії, Португалії, Нідерландах, Бельгії. Описані 
спалахи ку-гарячки серед тваринників і працівників м’ясної промисловості 
в Румунії з числом захворілих близько 200. Захворювання зареєстровано 
в Узбекистані, Туркменії, Киргизії, Таджикистані, Казахстані. Протягом 
 останніх 40 років ку-гарячку, етіологічно підтверджену, реєструють у півден-
них і північних регіонах Росії. При періодичних дослідженнях виявляють 
значну частку осіб з груп ризику інфікування (тваринники, працівники 
м’ясо-молочної промисловості, шаповальських і бавовнопрядильних фабрик) 
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і сільськогосподарських тварин із серопозитивними реакціями до збудника 
(у межах 8,4–25,0 %).

У 2004–2006 роках спостерігали підвищений рівень захворюваності на 
ку-гарячку в Великобританії (2,350 на 100 тис. населення), Франції (2,356), 
Німеччині (3,214), Польщі (1,505), Росії (5,614 на 100 тис. населення) [121]. 
У 2010 році захворюваність в країнах ЄС склала 0,36 на 100 000 тис. населен-
ня. У цьому самому році в 81,3 % хворих підозріння на ку-гарячку було під-
тверджено лабораторними дослідженнями [122, 123].

За даними CDC, кількість зареєстрованих випадків ку-гарячки в США 
зросла з 13 випадків у 1999 році до 167 у 2006 і 2007 роках, у наступні роки 
вона значно знизилася. Гострий перебіг захворювання мав місце в 80–90 % 
зареєстрованих випадків [124].

Сучасні особливості епідемічного процесу ку-гарячки в Україні характе-
ризуються значним зниженням зареєстрованих захворювань людини та від-
сутністю епідемічних спалахів серед населення (рис. 4.6).

Етіологія. Збудник ку-гарячки (Coxiella burneti) належить до роду Coxiella 
родини Rickettsiaceae. Він був виділений уперше Е. Derrick (1937 р.) з крові 
хворої людини при пасажах на гвінейських свинках. Це грамнегативні коко- 
або частіше паличкоподібні мікроорганізми розміром 0,25 х 0,50 мкм. Вони 
належать до облігатних внутрішньоклітинних паразитів, які не розмножу-
ються на звичайних живильних середовищах. При проникненні коксієл у 
клітини утворюються вакуолі, у яких відбувається інтенсивне розмноження 
цих бактерій. Культивувати їх можна на курячих ембріонах, у культурі клі-
тин, на сприйнятливих лабораторних тваринах, з яких найчутливішими є 
гвінейські свинки та білі миші.

Збудник має фазові варіанти розвитку, які відрізняються антигенною 
структурою. Розмножуючись в організмі людини й тварин, він перебуває у 
фазі І. При культивуванні на курячому ембріоні, що розвивається, – поступо-
во переходить у фазу II. Якщо збудник, що перебуває у фазі II, потрапляє 
в організм тварини, спостерігається його реверсія у фазу І. Відмічено, що 
коксієли у фазі І є більш вірулентними та імуногенними для лабораторних 
тварин, а у фазі II вони схильні до спонтанної аглютинації й швидше фаго-

Рис. 4.6. Показники захворюваності на ку-гарячку в Україні в 1995–2009 роках
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цитуються. Коксієли у фазі І містять повний антигенний комплекс, тоді як 
у фазі II втрачають поверхневий антиген.

Бактерії є стійкими в довкіллі. Їхня висока стійкість обумовлена здатніс-
тю утворювати спороподібні форми. У вершковому маслі та м’ясі вони збері-
гаються протягом одного місяця. У молоці за температури 90 °С – гинуть до 
1 год, за 100 °С – протягом 10 хв. Бактерії тривало зберігають свою інфекцій-
ність у сухих субстратах, особливо у вовні і бавовняних тканинах. У сухих 
фекаліях кліщів мікроби зберігають життєздатність протягом двох років. 
Ультрафіолетове  опромінення вбиває їх протягом 5 год. Коксієли досить стій-
кі до дії дезінфекційних засобів: 1 % розчин фенолу інактивує їх через 12 год, 
3 % розчин хлор аміну – через 80 хв; формалін у 2 % концентрації – протягом 
24 год. Хлорне вапно із вмістом активного хлору 200 мг на 1 кг розчину дезін-
фікує контамінований коксієлами матеріал протягом 12 год, жиророзчинні 
речовини (спирт, ефір) – за 1–15 хв.

Епідеміологія. Для ку-гарячки характерна наявність антропургічних і 
природних осередків, що зумовлено широкою адаптивністю коксієл до різних 
видів хазяїв. Тому особливістю цієї інфекції є численність джерел зараження 
та розмаїтість шляхів і факторів передачі. Переважне епідеміологічне зна-
чення як джерело інфекції мають сільськогосподарські тварини, в основному 
велика й дрібна рогата худоба, що зумовлено їхньою найбільшою сприйнят-
ливістю до коксієл і тіснішим, порівняно з дикими тваринами, контактом з 
ними людини. У світі загалом і в Європі зокрема зберігається велетенський 
резервуар збудника серед великої рогатої худоби, кіз та овець (рис. 4.7).

4.5. К - а ка

Рис. 4.7. Випадки ку-гарячки у великої рогатої худоби, овець і кіз у 2008–2010 роках [125]
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Особливу роль у по-
ширенні коксієл відігра-
ють масивне виділення 
їх із секретами й екс-
кретами тварин (фека-
ліями, сечею, молоком, 
навколоплідною ріди-
ною, плацентою) та ви-
сока стійкість збудника 
в об’єктах зовнішнього 

середовища. Відоме спостереження, коли сумісне утримування хворих і здо-
рових тварин у закритих приміщеннях протягом півроку привело до інфіку-
вання 50 % особин (рис. 4.8).

Найчастішими факторами передачі інфекції є молоко, молочні та м’ясні 
продукти, вода, пилові частинки. Описані спалахи ку-гарячки на бавовно-
прядильних, пухо-пір’яних, шаповальських фабриках; під час стрижки 
овець, а також у населених пунктах, через які інтенсивно переганяли худобу. 
За цих умов відбувалася переважно аерогенна передача збудника. Аліментар-
ним шляхом збудник передається при вживанні контамінованої води, моло-
ка, молочних продуктів, через забруднені руки. Особливо велика роль молока 
в поширенні збудника інфекції зумовлена тим, що його часто вживають си-
рим або після пастеризації, яка не завжди звільняє цей продукт від коксієл. 
Важливим в епідеміології ку-гарячки є й той факт, що з молоком хворих 
корів збудник може виділятися протягом 17–60 днів, а при хронічному ін-
фекційному процесі – до 2 років. Контактний шлях передачі реалізується 
найчастіше в тваринників, ветеринарів і працівників м’ясокомбінатів, які 
контактують з хворими тваринами, а також в осіб, які обробляють туші, шкі-
ру, вовну таких тварин. Проникати збудник може крізь слизову оболонку ро-
тової порожнини, глотки, шлунка та тонкої кишки, а також ушкоджену й 
навіть неушкоджену шкіру. Особи, які проживають на ранчо, або проводять 
час поблизу піддаються підвищеному ризику інфікування [126]. 

Природні осередки ку-гарячки є біоценозом диких теплокровних тварин 
і їхніх ектопаразитів. Виявлено широку зараженість диких ссавців, птахів 
і кровосисних членистоногих, переважно іксодових і аргасових кліщів. Від 
хворих теплокровних тварин коксієли проникають в організм кліщів при 
смоктанні ними крові. У кліщів збудник може передаватися трансфазово й 
трансоваріально, а також виділятися з випорожненнями та слинним сек-
ретом. Кліщі відіграють важливу роль у підтриманні циркуляції збудника 
в природних осередках ку-гарячки й передачі його сільськогосподарським 

Рис. 4.8. Виникнення ку-
гарячки в окремих тварин 
і цілого стада [125]
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тваринам. Кліщі є не тільки переносниками збудника, а й джерелом і резер-
вуаром його. Трансмісивний шлях зараження має вагоме значення в епізоо-
тології ку-гарячки в природних осередках. У людини цей шлях зараження 
реа лізується рідко. Інфікування здорової людини від хворої суттєвого епі-
деміологічного значення не має. 

Сприйнятливість до ку-гарячки загальна, хворіють особи різного віку. 
У США кількість хворих зростає після 15 років життя й досягає максимуму 
у віковій групі 60–64 років (рис. 4.9). Але в багатьох інфікованих осіб 
ку-гарячка перебігає в субклінічній формі або навіть без жодних клінічних 
 проявів. Для цієї інфекції характерна весняно-літня сезонність, що в значній 
мірі пов’язано з періодом масового отелення худоби й максимальною актив-
ністю кліщів.

Клінічні прояви з елементами патогенезу. Ку-гарячку можна охаракте-
ризувати як гострий циклічний доброякісний інфекційний ретикулоендо-
теліоз. Панваскуліт не розвивається, бо в коксієл немає тропізму до ендо-
телію судин. У патогенезі ку-гарячки можна виділити декілька фаз. Перша з 
них – потрапляння коксієл в організм різними шляхами й проникнення їх 
крізь слизові оболонки або шкіру у внутрішнє середовище організму людини. 
Потім лімфогенно збудник потрапляє в кровоносну систему, що спричинює 
первинну бактеремію. З течією крові відбувається дисемінація коксієл в 
 паренхіматозні органи. Ці фази збігаються з початком і розпалом хвороби. 
У цей час відбувається розмноження бактерій в ретикулоцитах і макрофагах, 
внаслідок чого настають вторинна бактеремія й токсемія та дисемінація 
 рикетсій у нові ділянки ретикулоендотеліальної системи. Далі виникають 
алергічні реакції й виробляється досить напружений і стійкий імунітет. У ви-
падку повільної імунологічної перебудови хвороба затягується й набуває тен-
денцію до хронізації. 

Рис. 4.9. Віковий розподіл хворих на ку-гарячку [127]
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Класифікація

За кратністю: первинна, рецидивна.
Перебіг: гострий, підгострий, хронічний.
Ступінь тяжкості: легкий, середній, тяжкий.
Ускладнення: колапс, міокардит, ендокардит, перикардит, тромбофлебіт, 

плеврит, абсцес легенів, пневмонія, гепатит, панкреатит, орхіт, епідидиміт, 
енцефалопатія, неврит, невралгія [113].

Хвороба звичайно розпочинається гостро – із сильного болю в голові, від-
чуття жару, загального нездужання, втрати апетиту, сухого кашлю, болю в 
м’язах, суглобах і очних яблуках. Іноді бувають носові кровотечі, запаморо-
чення та блювання. Температура тіла підвищується до 38–39 °С. У більшості 
хворих гарячка супроводжується відчуттям мерзлякуватості та профузним 
потінням. Тривалість гарячкового періоду звичайно не перевищує двох тиж-
нів, інколи – від трьох до чотирьох тижнів. Зниження температури тіла най-
частіше відбувається укороченим лізисом. Інкубаційний період найчастіше 
триває 11–14 діб, але може коливатися від 3 до 32 діб. 

Значно рідше хвороба розпочинається поступово – з нездужання, помір-
ного болю в голові та пітливості, субфебрилітету. При огляді хворого при-
вертають увагу гіперемія обличчя, ін’єкція судин склер, гіперемія слизової 
оболонки ротової частини глотки, вкритий сіро-білим нальотом язик. Пульс – 
сповільнений, артеріальний тиск – знижений. До ранніх ознак належить 
збільшення печінки та селезінки. На початку хвороби зрідка можуть спо-
стерігатися менінгеальні симптоми й явища енцефаліту з маренням і галю-
цинаціями. Наявність екзантеми не є обов’язковою ознакою хвороби. Часто-
та висипань, переважно розеол, коливається від 5 до 20 %. Вважають, 
що екзантема є алергічним проявом хвороби, вона часто поєднується з арт-
ралгіями.

У гарячковий період тони серця – послаблені. На ЕКГ виявляється зни-
ження вольтажу зубців. Іноді у хворих розвивається міокардит. З органів ди-
хання найчастіше уражаються бронхи. Частота пневмонії складає приблизно 
12 %, при аерозольному зараженні – значно більше, до 50 %. Особливістю її є 
скупість фізикальних даних. Рентгенологічно пневмонічні фокуси – неінтен-
сивні, виявляються тяжі від інфільтрату до кореня легені, посилення прико-
реневого малюнка. При ураженні легеневої тканини в патологічний процес 
залучаються лімфатичні вузли середостіння. Пневмонічне вогнище розсмок-
тується повільно від двох до шести тижнів. Іноді в запальний процес втя-
гується плевра й розвивається сухий або ексудативний плеврит.

До 30 % хворих скаржаться на біль у животі різної локалізації, іноді на-
падоподібний, що зумовлено спазмами кишок внаслідок порушення вегета-
тивної іннервації. Збільшення печінки та селезінки виявляють у переважної 
більшості хворих. Іноді мають місце прояви гострого гепатиту, які досить 
швидко зникають при покращанні загального стану. Специфічних змін сечо-
видільної системи немає, але ку-гарячка може сприяти загостренню будь-
якого хронічного процесу в нирках. Аналіз крові вказує на лейкопенію з де-
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яким паличкоядерним зсувом, відносний лімфоцитоз і моноцитоз, ШОЕ – 
збільшена.

Перебіг хвороби може бути різним. У 75–80 % пацієнтів спостерігається 
гостра форма ку-гарячки з вираженими явищами токсикозу, далі настає пе-
ріод реконвалесценції з покращанням загального стану, нормалізацією тем-
ператури тіла та відновленням здоров’я. Хвороба триває в середньому від 
двох до трьох тижнів. У 15–20 % випадків вона набуває хронічного характе-
ру (триває до одного року й більше). Перебіг хвороби може бути легким, се-
редньої тяжкості й тяжким. Стерті форми перебігають легко. Наявність в 
анамнезі захворювань, що супроводжуються дефектами клапанів серця, та 
носіння клапанних імплантатів можуть збільшити ризик розвитку хронічної 
інфекції.

Діагностика. Поліморфна клінічна картина утруднює діагностику ку-га-
рячки за клінічним симптомокомплексом. Вирішальне значення належить 
лабораторним методам дослідження, які базуються на виділенні збудника з 
крові хворих у період гарячки й виявленні специфічних антитіл у сироватках 
крові з другого тижня від початку захворювання.

Коксієли в крові хворих можна виявити за допомогою імунофлюоресцент-
ного дослідження за прямим методом Кумбса. Збудника виділяють шляхом 
зараження гвінейських свинок, білих мишей і курячих ембріонів, які розви-
ваються, що є можливим лише в лабораторіях, яким дозволено працювати із 
збудником ку-гарячки. Фазова мінливість збудника використовується в серо-
логічній діагностиці ку-гарячки в людини. Антигени, виготовлені з рикетсій 
у фазах І і II, виявляють в імунних сироватках специфічні антитіла, які 
відрізняються часом появи й висотою титрів. Антиген фази II реагує із сиро-
ватками крові хворих з кінця першого тижня хвороби, тобто виявляє ранні 
антитіла. Після 30–40 дня хвороби і при загостренні хронічного процесу в си-
роватках крові знаходять антитіла, які виявляються антигеном із збудника, 
що перебуває у фазі І. 

Із серологічних методів найбільше поширення отримали реакції зв’язу-
вання комплементу та аглютинації. РЗК прийнята як стандартний метод се-
рологічної діагностики хвороби. Комплемент зв’язувальні антитіла на другий 
тиждень захворювання визначаються в 65–70 % хворих у титрах 1:32–1:256, 
а до початку четвертого тижня – у 97 % хворих. У більшості перехворілих 
вони зберігаються протягом кількох років, іноді все життя. Відомо, що за до-
помогою антигена II фази комплемент фіксуючі антитіла виявляються з 8–10 
дня хвороби, тоді як РЗК з антигеном І фази дає від’ємні результати до 30 дня 
від початку хвороби. Отже, позитивна РЗК з антигеном II фази буде свідчити 
про гостре захворювання, а позитивна РЗК з антигенами обох фаз буде вказу-
вати на анамнестичний характер виявлених антитіл [123].

Цінність РА полягає в тому, що вона придатна для виявлення свіжих за-
хворювань на ку-гарячку, оскільки аглютиніни з’являються до кінця першо-
го тижня хвороби більше ніж у половини хворих. Через три місяці від почат-
ку хвороби титри антитіл знижуються в декілька разів, а до кінця року вони 
виявляються лише зрідка. Вважають, що РА менш чутлива, ніж РЗК. Для 
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діагностики ку-гарячки можуть бути використані й інші серологічні реакції. 
Зокрема, за допомогою реакції непрямої імунофлюоресценції (РНІФ), яка є 
високоспецифічною, можна в два рази частіше, ніж у РЗК, виявляти хворих 
в ранні строки хвороби, а саме в перші два тижні.

Реакція пригнічення зв’язування комплементу (РПЗК) виявляє неповні 
антитіла, які спроможні зв’язуватися із специфічними антигенами та пере-
шкоджають їхньому з’єднанню з комплемент фіксуючими антитілами спе-
цифічної антисироватки. Через це комплемент, не зв’язаний комплексом ан-
тиген–антитіло, викликає лізис еритроцитів в гемолітичній системі. Неповні 
антитіла з’являються в крові рідше від комплемент фіксуючих і зникають 
швидше.

Визначення ДНК C. burnetii за допомогою ПЛР у цільній крові або сиро-
ватці забезпечує діагностику гострої форми ку-гарячки й може використову-
ватись в перші два тижні після появи симптомів, до призначення антибіоти-
ків [128]. У 64 % пацієнтів із коксієльозним ендокардитом ПЛР була 
позитивною [129, 130]. Чотириразове збільшення фази II IgG у парних сиро-
ватках в реакції ІФА є золотим стандартом для підтвердження діагнозу го-
строї форми ку-гарячки [131]. 

Хронічний перебіг ку-гарячки діагностують в основному за допомогою се-
рологічних тестів. Клінічне виявлення вогнища хронічної інфекції (напри-
клад, ендокардиту, судинної інфекції або остеомієліту) потребує лаборатор-
ного підтвердження. На відміну від гострої ку-гарячки, хронічна інфекція 
пов’язана з тривалим зростанням IgG фази І, титри зазвичай дорівнюють або 
перевищують 1 : 1024, тобто є вищими, ніж у фазі II. Однак є повідомлення 
щодо хворих, у яких за хронічного перебігу недуги зберігаються дуже високі 
титри IgG у фазі II, які дорівнюють або перевищують їх у фазі І [132].

Вирощування С. burnetii не рекомендується для рутинної діагностики, 
тому що даний процес є трудомісткий та небезпечний для лабораторних пра-
цівників. 

Роль професійних чинників у розповсюдженні ку-гарячки. Інфікування 
ку-гарячкою інгаляційним, аліментарним і контактним шляхами найчасті-
ше спостеріга ють у певних категорій населення, яке носить в основному про-
фесійний характер. Відомі спалахи ку-гарячки серед працівників боєнь, 
ферм, військових частин, рідше, лікарень та діагностичних лабораторій [7]. 
Особи професій підвищеного ризику (зокрема ті, які мають протез серцевого 
клапана, судинний протез, аневризму, вагітні, особи з ослабленим імуні-
тетом) повинні бути інформовані щодо ризику інфікування [127, 129, 131]. 
Встановлено зараження медичного персоналу [129, 131]. Виявлено заражен-
ня акушерки шляхом інфікування рідинами організму хворої породіллі 
[122]. Відомі випадки зараження патологів під час розтину трупів померлих 
від ку-гарячки [138]. 

Із літератури відомо, що в травні-червні 1969 року спостерігали спалах 
ку-гарячки серед працівників залізничного вузла станції Сасово Рязанської 
області Росії, які займалися ремонтом залізничних вагонів після перевезення 
великої рогатої худоби. У 35 % пацієнтів сталося ураження органів дихання, 
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характерне для аерогенного шляху зараження [133]. У 1982 році виник спа-
лах ку-гарячки серед машиністів і помічників машиніста станції Георгіу-Деж 
Лискінського району Воронезької області Росії, під час якого протягом берез-
ня-квітня захворіло 99 осіб. Подібні захворювання спостерігали серед маши-
ністів станції Ртищево Приволзької залізниці (Саратовська область) та в ма-
шиністів станції Грязі Липецької області. Захворювання виникли після пере-
бування залізничників у будинку відпочинку станції Поворіно Воронезької 
області, де обслуговуючий персонал займався обробкою контамінованого ко-
зячого пуху. При цьому інфікованість обстежених кіз сягала 68 %, а виявлен-
ня коксієл в органах відловлених мишоподібних гризунів дозволило конста-
тувати наявність у цій місцевості природно-антропургічного осередку ку-га-
рячки [134]. При обстеженні на ку-гарячку населення смуги відводу Західно-
сибір ської залізниці в 1970-ті роки було виявлено 3,9 % серопозитивних осіб, 
чому сприяло, на думку фахівців, формування вторинних природних осеред-
ків інфекції внаслідок створення штучних лісонасаджень [135]. У Рівненсь-
кій області серед жителів району, де знаходиться залізничний вузол м. Сарн, 
частка серопозитивних щодо ку-гарячки осіб становила 7,8 %. При цьому ви-
явлено гостру ку-гарячку у працівника автопід приємства з м. Сарн, який лі-
кувався з причини лівобічної пневмонії, у жителя с. Тутовичів, який знахо-
дився на стаціонарному лікуванні в терапевтичному відділенні вузлової за-
лізничної лікарні станції Сарн у зв’язку з крупозною пневмонією, та в однієї 
доярки з с. Немовичів, яке розташоване біля залізної дороги в декількох кі-
лометрах від м. Сарн. Слід зазначити, що серед прикріплених за цією дояр-
кою корів частка інфікованих тварин становила 28,6 % [136, 137].

За даними CDC, професії що вимагають догляду за тваринами або контак-
ту з продуктами тваринного походження, у тому числі ветеринарів, м’яс ни-
ків, працівників боєнь, фермерів і лабораторій, особи, які живуть у сільській 
місцевості в радіусі 10 миль від ферми, де знаходяться велика рогата худоба, 
вівці або кози, є групою ризику стосовно ку-гарячки [123].

Частота зареєстрованих випадків ку-гарячки збільшується з віком і є най-
вищою в чоловіків старше 40 років серед працівників тваринництва [138].

Профілактичні та протиепідемічні заходи. Профілактичні дії складають-
ся з комплексу ветеринарних і медичних заходів. Згідно із Ветеринарним за-
конодавством, хворими на ку-гарячку визнають тварин, у крові яких вияв-
лені антитіла до антигена коксієл у титрі 1 : 10 і вище. У випадку появи таких 
тварин на господарство накладають обмеження, основною метою якого є не-
допущення виносу інфекції, локалізація й ліквідація епізоотичного осередку. 
Особи, які контактували з хворими тваринами, підлягають обов’язковій спе-
цифічній імунізації живою вакциною. Важливе значення надають заходам 
особистої профілактики, здійснюють дезінфекцію.

Оскільки ку-гарячка є природно-осередковим зоонозом, то профілактичні 
заходи мають бути спрямовані на обмеження поширення інфекції з природ-
них осередків на сільськогосподарських тварин і ліквідацію вторинних гос-
подарських осередків. Для попередження зараження тварин необхідно зни-
щувати кліщів, які є основним переносником збудника хвороби.

4.5. К - а ка
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Для специфічної профілактики використовують живу вакцину зі штаму 
C. burnetti М-44. Вакцинації підлягають співробітники лабораторій, які пра-
цюють з коксієлами. Також імунізують сільськогосподарських тварин, що 
зменшує небезпеку виділення ними коксієл у довкілля. У 90 % щеплених до-
статній захисний рівень антитіл зберігається від одного до двох років. Ревак-
цинацію за необхідності здійснюють через два роки після попереднього обсте-
ження на наявність комплемент зв’язувальних антитіл.

Серед населення проводять санітарно-просвітницьку роботу, роз’яснюючи 
важливість заходів особистої профілактики. Основні профілактичні заходи 
спрямовані на знезараження продуктів харчування, особливо молока та мо-
лочних страв. Молоко перед вживанням необхідно кип’ятити. На різницях і 
м’ясокомбінатах персонал заражається переважно через шкіру. Захист остан-
ньої полягає у використанні гумових чобіт, рукавичок, халатів і фартухів.

На текстильних, бавовнопрядильних і вовнообробних підприємствах, де 
зараження здійснюється аерогенним шляхом, основні профілактичні заходи 
мають бути спрямовані на захист органів дихання (носіння респіраторів) і 
знезараження повітря приміщень (витяжна вентиляція).

Особливо важливим у профілактиці ку-гарячки є своєчасне виявлення 
хворих людей і тварин. Треба визнати, що воно здійснюється вкрай недостат-
ньо. Внаслідок цього не приймають належних обмежувальних та ізоляційних 
заходів стосовно джерела інфекції, а це сприяє формуванню нових епідеміч-
них осередків.

4.6. А - З

Хвороба Лайма (системний кліщовий бореліоз, Лайм-бореліоз, хронічна 
мігрую ча еритема, кліщова еритема) – природно-осередкова трансмісивна 
хвороба, яка спричиняється бореліями (Borrelia burgdorferi) та проявляється 
мігруючою кільцеподібною еритемою, гарячкою, ураженням центральної та 
периферичної нервової системи, серця й великих суглобів.

Іксодові кліщові бореліози (ІКБ) виявляються на всіх континентах, крім 
Антарктиди. За оцінкою CDC, у США щорічно реєструють до 300 тис. випад-
ків Лайм-бореліозу [139], а інтенсивний показник в ендемічних районах ся-
гає 500 випадків на 100 тис. населення (рис. 4.10) [140]. 

В Європі щорічно діагностують понад 50 тис. випадків хвороби; у Фінлян-
дії, Швеції, Словенії, Австрії та Німеччині інтенсивний показник захворюва-
ності становить 70,0–130,0 випадків на 100 тис. населення, в окремих регіо-
нах Росії (Томській області) – 59,4–76,6 на 100 тис. населення [141]. 

У Польщі в 2011 році було зареєстровано за один рік 9157 випадків хворо-
би Лайма з показником захворюваності 23,8 на 100 тис. населення, найви-
щий показник у воєводстві Подляска (Podlaskie) – 75,5 [142].

В Україні офіційну реєстрацію ІКБ уведено в 2000 році. Згідно із наказом 
Міністерства охорони здоров’я України від 19 липня 1995 року № 133, Лайм-
бореліоз офіційно віднесений до групи особливо небезпечних інфекційних 
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хвороб. Захворюваність на цю хворобу в країні з кожним роком зростає: 
з 58 випадків, зареєстрованих у 2000 році, до 1276 – у 2010 році (рис. 4.11).

Етіологія. Збудник – Borrelia burgdorferi – грамнегативна рухома спірохе-
та B. burgdorferi sensu lato з родини Spirochaetaceae, роду Borrelia. Розміри 
(4–30)×(0,3–1,0) мкм, легко фарбується аніліновими барвниками, на відміну 
від інших спірохет. Нефарбовані збудники видно в темному полі мікроскопа 
чи при фазовому контрасті. Борелії за формою нагадують спіраль, мають 
гнучку біліпідну цитоплазматичну мембрану, між шарами якої розташова-
ний ендофлагелярний комплекс (нитки, гачок, основний диск), що обгортає 
протоплазматичний циліндр і забезпечує обертальний рух збудника. Борелії 
мають одну лінійну хромосому і до 20 мікрохромосом – кільцеві та лінійні 

Рис. 4.11. Захворюваність на Лайм-бореліоз в Україні в 2000–2010 роках [143]

Рис. 4.10. Карта розподілу пре-
дикторів ризику захворюваності 
на Лайм-бореліоз, США. 2013 рік

дуже низький
низький
помірний
високий
дуже високий
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плазміди, у яких міститься інформація щодо специфічних антигенів, що зу-
мовлюють патогенність мікроорганізмів [144]. Групи поверхневих антигенів 
Osp A, Osp В і Osp С визначають різницю між окремими штамами [145].

Із понад 20 видів борелій захворювання в людини спричинюють лише три: 
B. burgdorferi sensu stricto, В. garinii i В. afzelii. Встановлено, що борелії пер-
шого геновиду асоціюються з переважним ураженням суглобів, другого – 
з розвитком менінгорадикуліту, третього – з ураженнями шкіри. Борелії 
 мають ряд антигенів – поверхневі, джгутиковий і цитоплазматичний. Части-
на антигенів зовнішньої оболонки подібні в борелій різних видів і деяких ін-
ших бактерій, тому можливі перехресні імунологічні реакції. 

Мікроби не стійкі в довкіллі – гинуть при висиханні, за температури 50 °С 
протягом 20 хв, під впливом ультрафіолету; на них згубно діють формалін, 
фенол, етиловий спирт, інші дезінфекційні засоби, проте збудники добре збе-
рігаються за низьких температур. Вони – суворі анаероби. Борелії вимогливі 
до умов культивування, ростуть на спеціальному рідкому живильному сере-
довищі, збагаченому амінокислотами, вітамінами, бичачою та кролячою си-
роватками й іншими речовинами (середовище Barbour-Stoenner-Kelly – BSK) 
за температури 33–37 °С. Борелії можуть зберігатись за температури –70 °С 
протягом кількох років без втрати своїх властивостей. Метаболізм самих бак-
терій недостатній, тому для тривалого їхнього персистування необ хідне внут-
рішньоклітинне паразитування; вони добре культивуються в організмі мон-
гольських ховрахів. 

Епідеміологія. Природним резервуаром борелій є кліщі з роду Іхоdes (най-
частіше I. ricinus, I. dammini, I. persulcatus, Amblyomma americanus), дикі та 
деякі свійські тварини (гризуни, птахи, велика та дрібна рогата худоба, соба-
ки). Специфічні антитіла до борелій у західному регіоні України виявлено в 
сироватках крові 5 видів відловлених гризунів, найчастіше в полівки звичай-
ної (13–15 %), полівки рудої (12–14 %) й миші польової (4–12 %), що відпові-
дає показникам у високоактивних осередках ІКБ [146]. 

Природне інфікування кліщів досягає 30–60 %, існує трансоваріальна й 
трансфазова передача мікроба. У природних біотопах розміщення кліщів 
вкрай нерівномірне; найбільша їхня чисельність (до 30–60 на 1 км маршруту) 
спостерігається на узбіччі лісових доріг і стежок, на вирубках, що зароста-
ють, у яру, долинах річок [144]. Інтенсивність зараження (ступінь індиві-
дуальної зараженості) кліщів I. ricinus бореліями на території українського 
Полісся була середньою (5,1–25,0 борелій), високою й дуже високою (понад 
125 борелій) – без статистично достовірного зв’язку між кількістю заражених 
кліщів і концентрацією в них борелій [146]. 

У природних осередках прогодувальниками кліщів є понад 200 видів ди-
ких хребетних, у тому числі близько 130 дрібних ссавців, і 100 видів птахів. 
Більшість заражених тварин здатна годувати кліщів на всіх фазах їхнього 
розвитку.

Механізм передачі збудника – трансмісивний. Зараження відбувається 
переважно через укус пасовищним кліщем (імаго). На сезонність хвороби 
Лайма суттєво впливають метеорологічні фактори, які варіюють географічно 
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і з року в рік [147, 148]. Згідно із ентомологічним моніторингом, кількість ік-
содових кліщів щорічно збільшується. Так, у Тернопільській області в 2005 
році в сезон з квітня по жовтень кліщів було зібрано 1,4, у 2013 році – до 
12,0 екз./прапоро/км. Пік сезонної активності кліщів припадав на весня-
ний – з другої декади квітня до кінця травня та осінній – з кінця вересня до 
середини жовтня, в окремих випадках до третьої декади листопада. На цей 
період припадає понад 90 % усіх нападів кліщів на людину – відповідно в 
2009 році їх реєстрували з червня по жовтень з максимумом у VI–VII (102 ви-
падки – 68,0 %), у 2010 році – з травня по жовтень (два піки V–VII – 61,8 % і 
IX – 14,2 %) (рис. 4.12) [149, 150]. Напади преімагінальних стадій розвитку 
I. ricinus зареєстровані впродовж червня-вересня. 

На джерелах бореліозної інфекції (мишах, котах, собаках, оленях) вияв-
лені всі активні стадії іксодових кліщів – личинка, німфа, дорослий кліщ. 
Незрілі личинки особливо агресивні й паразитують на багатьох видах тварин. 
Велика кількість заражень Лайм-бореліозом пов’язана з високою інтенсив-
ністю ензоотичного процесу, причиною чого є нераціональна господарська 
діяльність людини, забруднення території побутовим сміттям, що створює 
умови для збільшення чисельності гризунів, які є природними годувальника-
ми іксодових кліщів [151]. Відзначається чіткий зв’язок зростання захворю-
ваності з розвитком садівництва та городництва, туризму, господарськими 
перетвореннями й урбанізацією осередкових ландшафтів [152]. Відбувається 
досить часте інфікування міських жителів під час роботи на присадибних чи 
дачних ділянках. Частіше піддаються ризику інфікування та захворювання 
на ІКБ жінки [146], за іншими даними – чоловіки віком 20–50 років [153]. 

Можливий аліментарний шлях передачі при вживанні сирого молока (пе-
реважно козячого) та інших молочних продуктів без термічної обробки. Дове-
дено ймовірність трансплацентарної передачі від інфікованої жінки до плода 
[144]. У структурі хворих переважають особи працездатного віку. 

Природна сприйнятливість людини до борелій є високою. У той самий час 
хвора людина не становить епідемічної небезпеки для оточуючих. 

Рис. 4.12. Сезонність укусів кліщів і захворюваність на Лайм-бореліоз 
у Тернопільській області в 2009 та 2010 роках
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Природні осередки бореліозу розподіляють на три типи: природні осеред-
ки неосвоєних територій («дикі»), перехідні – де природна циркуляція бо-
релій може змінюватись під впливом періодичної господарської діяльності 
людини, та антропургічні (вторинні), які формуються навколо й у самих на-
селених пунктах [144]. Природні осередки виявлені в США, Австралії, краї-
нах Європи – головним чином це лісові ландшафти помірного кліматичного 
поясу, що пов’язано з ареалом основних переносників і прогодувальників. 
У північно-західній Іспанії (квітень 2007 р. – жовтень 2008 р.) серед 154 
 обстежених козуль (оленів) 68,8 % виявилось серопозитивними щодо 
B. burg dorferi і на 88,7 % з них паразитували кліщі, в основному I. ricinus 
[154]. У західному регіоні України зона високого епідемічного ризику при-
урочена  до широколистих лісових і лісостепових ландшафтів Полісся й 
 лісо степу.  Її характеризують наступним чином: найвища чисельність (понад 
12,5 екз./прапоро/км) основних переносників – I. ricinus, рівень зараження 
яких перевищував 14,2 %; наявність полівекторних природних осередків 
ІКБ; найвищий рівень серопозитивності хребетних резервуарів (до 22 %); 
щорічна реєстрація випадків захворювання в усіх адміністративних районах; 
найвищий рівень колективного імунітету населення до збудників ІКБ (понад 
34,2 %) [146]. За рівнем щорічної захворюваності хвороба Лайма займає одне 
з перших місць серед природно-осередкових інфекцій. Можливе поєднання 
Лайм-бореліозу з кліщовим енцефалітом та кліщовим рикетсіозом через 
спільність переносника [155]. 

Імунітет є нестійким, можливі повторні захворювання [156].
Клінічні прояви з елементами патогенезу. У місці укусу борелії спричи-

нюють запально-алергічні зміни шкіри з виникненням мігруючої кільце-
подібної еритеми. Далі з вхідних воріт, де збудник розмножився, він гемато-
генно і лімфогенно потрапляє у внутрішні органи, суглоби, ЦНС, лімфатичні 
вузли (дисемінація). Припускають також, що спірохета може самостійно 
мігрувати центрально по чутливих нервах. Генералізація інфекції супровод-
жується гарячкою, інтоксикацією (за рахунок загибелі частини борелій і ви-
вільнення ендотоксину), запальними та дистрофічними проявами органних 
уражень. Мікроби стимулюють вироблення медіаторів запалення (ФНП-α, 
ІЛ-1, ІЛ-6), які відіграють суттєву роль у розвитку артритів. Специфічні 
імунні комплекси можуть нагромаджуватись у синовіальній оболонці суг-
лобів, дермі, нирках, міокарді, спричинюючи їхні ураження. Припускають, 
що збудник може зберігатися в організмі роками, можливо, у суглобових обо-
лонках. У пацієнтів з хронічним перебігом хвороби Лайма Т-клітинна від-
повідь характеризується вираженою гіперреактивністю до антигенів борелій, 
що створює умови для розвитку автоімунних реакцій у патогенезі деяких 
клінічних проявів, зокрема нейробореліозу. 

Імунна відповідь є відносно слабкою. Імунітет – не стерильний. Специ-
фічні антитіла в досить високих титрах можуть визначатися в перехворілих 
протягом декількох років, виконуючи захисну роль. В елімінації збудників 
суттєвішу роль відіграє гуморальна ланка імунітету порівняно з клітинною 
[144]. Борелії можуть зберігатись в організмі людини понад 10 років. 
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 Можливі причини тривалої персистенції збудників – антигенна гетероген-
ність борелій, здатність до зміни антигенної структури в ході інфекційного 
процесу, гальмування комплемент-залежного фагоцитозу, транформація в  
L-форми, утворення цист [157]. 

Інкубаційний період триває від 3 до 32 діб. 

Класифікація

1. Рання локалізована хвороба Лайма:
– ізольована мігруюча еритема;
– лімфома (ізольована. з регіонарною лімфаденопатією, з мінімальними 

симптомами).
2. Рання дисемінована хвороба Лайма:
– множинна мігруюча еритема; 
– ранні неврологічні, суглобові, серцеві чи інші органні прояви. 
3. Пізня хронічна хвороба Лайма:
– хронічний атрофічний акродерматит;
– персистуючі, ремітуючі неврологічні чи інші органні ураження. 
Форми хвороби: латентна, маніфестна.
За перебігом: гостра (тривалість хвороби до трьох місяців), підгостра (від 

трьох до шести місяців), хронічна (збереження симптомів понад шість міся-
ців).

За тяжкістю: тяжка, середньої тяжкості, легка.
Ознаки інфікованості: серонегативна, серопозитивна.

У перебігу хвороби виділяють три стадії. Перша стадія – загальнотоксич-
на: триває від чотирьох до п’яти тижнів. Захворювання починається гостро
з гарячки (температура тіла може підвищуватися до 38–39 °С), ознобу, болю в 
голові, міалгій, артралгій, порушення сну, катаральних явищ з боку верхніх 
дихальних шляхів (першіння в горлі, сухий кашель, іноді біль у горлі при 
ковтанні) та диспепсії. Можливі лімфаденопатія, гепато- і спленомегалія, 
явища менінгізму. У деяких хворих розвивається безжовтяничний гепатит 
[29]. 

Патогномонічною ознакою початкового періоду хвороби, яку спостеріга-
ють у 94,3 % хворих [151], є поява через 3–30 днів після укусу кліща (але не 
пізніше, ніж через три місяці [158]) на шкірі в місці недавнього укусу (ділян-
ки шиї, тулуба, попереку, сідниць, стегон, пахові та аксилярні) кільцеподіб-
ної мігруючої еритеми, яка поступово збільшується (до 15–20 см і більше в 
діаметрі), має блідо-ціанотичний центр («бичаче око», «мішень») і припід-
няті набряклі яскраво-червоні краї. Центри ранніх уражень можуть бути ін-
тенсивно еритематозні й ущільнені, васкуляризовані чи некротичні. Вогни-
ще – гаряче на дотик. Деякі хворі відмічають свербіж і болючість, іноді 
спонтанні короткочасні м’язові посмикування навколо еритеми. Описані та-
кож множинна та бульозна мігруюча еритеми [159], а також з геморагіями, 
везикуляцією та некрозом [160]. Часто збільшені та болючі регіонарні лімфо-
вузли.
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Хвороба може супроводжуватись вторинними множинними кільцеподіб-
ними, макулярними або уртикарними висипаннями; їх локалізація є різною, 
крім долонь, стоп і слизових оболонок, можуть з’являтись на віддалених від 
місця присмоктування кліща частинах тіла й мають розміри, менші ніж міг-
руюча еритема. Часто фіксуються печія, парестезії, незначне свербіння [161]. 
Еритема може зберігатися до кількох місяців з наступним лущенням і гіпер-
пігментацією шкіри. Деякі українські автори [146] відзначають високий від-
соток (до 30 %) безеритемних форм ІКБ, що суттєво більше, ніж у ряді ре гіо-
нів Росії або США, де мігруюча еритема відсутня лише в 10–14 % хворих [144].

Характерний розвиток доброякісної лімфоцитоми шкіри – відносно рід-
кісний, але типовий прояв хвороби Лайма – вузликові елементи величиною з 
горошину, пухлиноподібні утворення або нечітко обмежені інфільтрати в дер-
мі, які розташовані на обличчі, у пахових ділянках, у дітей – частіше на 
вухах, у дорослих – на грудях/сосках, калитці. Шкіра над ними – від синюш-
но-червоного до коричневого кольору, неболюча. З часом шкіра стає тоншою, 
сухою, атрофуються залози, з’являються флебектазії. Гістологічно визна-
чається фолікулярна гіперплазія без ознак малігнізації [162]. Може спостері-
гатись регіонарна лімфаденопатія.

Характерний також розвиток хронічного атрофічного акродерматиту (че-
рез 1–3 роки після інфікування поступове прогресування процесу у вигляді 
зливних ціанотично-червоних плям або бляшок на одній з кінцівок, зазвичай 
на розгинальних поверхнях кистей і стоп, колінах чи ліктях, рідше на перед-
пліччях і гомілках; спочатку розвивається дифузна еритема, яка поєднується 
з набряком та інфільтрацією, далі – виразна атрофія шкіри, котра набуває 
вигляду цигаркового паперу, скрізь який проглядається сітка кровоносних 
судин) [163]. Атрофія шкіри призводить до зниження пото- і саловиділення, 
дрібнопластинчастого лущення епідермісу. Процес частіше спостерігається в 
старших осіб, переважно в жінок. 

З інших уражень шкіри при хворобі Лайма може формуватись обмежена 
(вогнищева) склеродермія у вигляді бляшок або плям розміром 1–5 см округ-
лої форми, від білого чи рожевого до коричневого кольору; іноді у центрі 
 вогнища спостерігається виразний дерматосклероз, а по периферії – лілового 
 кольору кільце. Процес частіше локалізується на тулубі. Серед хворих на об-
межену склеродермію в 22,2 % виявляються специфічні антитіла до B. burg-
dorferi [151].

Серед пацієнтів Братиславської дерматологічної клініки лише за 20 міся-
ців 1993–1994 років було констатовано 19 лабораторно підтверджених випад-
ків бореліозу, а саме: хронічна мігруюча еритема (17), хронічний атрофічний 
акродерматит (2); крім того, серологічні тести були позитивні також у чо-
тирьох хворих на склеродермію [164].

У другій стадії хвороби спостерігали неврологічні та кардіальні усклад-
нення. 

Ураження нервової системи мають місце приблизно в 10–25 % пацієнтів 
при Лайм-бореліозі, проте в Східно-Сибірському регіоні – майже в 80 % 
[144]. Виникають серозний менінгіт з тривалим лімфоцитарним плеоцитозом 



413

4.6. а - з

і збільшенням вмісту білка в лікворі, енцефаліт або енцефаломієліт з пара- і 
тетрапарезами, парезами лицевого, окорухового, трійчастого та інших череп-
них нервів, невралгії, радикуліти, полірадикулоневрити шийного, грудного 
й поперекового відділів хребта з порушенням чутливості й руховими розлада-
ми; можливі болі в ділянці укусу кліща після згасання еритеми; у зонах ін-
нервації уражених нервів – атрофія м’язів; тяжкі порушення психіки. Полі-
радикулопатія, індукована хворобою Лайма, може нагадувати неврологічні 
розлади, такі як аміотрофічний латеральний склероз чи синдром Гійєна-Бар-
ре [165]. Типовим симптомокомплексом хвороби Лайма є менінгорадику-
лоневрит Баннварта, при якому в місці укусу кліща після згасання еритеми 
протягом 2–10 тижнів зберігаються біль, порушення чутливої та рухової 
функ ції корінців спінальних нервів шийно-грудного й поперекового відділів 
спинного мозку, розвивається лімфоцитарний менінгіт. Протягом усього за-
хворювання зберігаються пекучі корінцеві болі, які завдають нестерпні 
страждання пацієнтам, посилюються вночі, лишають сну, спричинюють пси-
хоневротичні порушення. Специфічні антитіла виявляються в 3/4 хворих як 
у сироватці крові, так і в лікворі. При бореліозних менінгітах відзначається 
невідповідність тяжкості загального стану змінам у лікворі.

Можливий розвиток васкуліту (цереброваскулярна форма Лайм-нейробо-
реліозу) з клінікою інсульту.

У дітей менінгеальні явища переважають над іншими неврологічними 
розладами, у дорослих частіше уражується периферична нервова система. 

У 16,4 % хворих, які лікувалися у неврологічних стаціонарах з приводу 
різних хвороб нервової системи нетравматичного походження, у сироватці 
крові виявляють протибореліозні антитіла [151].

Ураження серцево-судинної системи при Лайм-бореліозі реєструють в Єв-
ропі в 0,3–4,0 % нелікованих хворих, в Україні – у 2,4–10,0 %, у США – у 4–
10 %; проявляється міокардитом, іноді – перикардитом або кардитом з три-
валим (до шести місяців) перебігом. Ознаки серцевої патології можливі в 
будь-якій стадії хвороби, але частіше з’являються на 15–25 день після виник-
нення мігруючої еритеми й поєднуються з іншими органними ураженнями. 
Типовими є порушення серцевої провідності, частіше – атріовентрикулярні 
блокади, які, в основному, мають сприятливий перебіг і переважно завер-
шуються одужанням. Значно рідше виявляються порушення ритму серця – 
тахі- або брадикардія. На ендемічних територіях реєструють випадки дилата-
ційної кардіоміопатії з розвитком серцевої недостатності [151, 166].

Ураження суглобів (Лайм-артрит) зазвичай виникає через 2–3 місяці від 
моменту зараження, частіше реєструють при безеритемній формі. Частота його 
в Україні – 9,3–24,8 %, у США – 10,0–60,0 % [167]. Захворювання характе-
ризується асиметричним мігруючим ураженням одного або двох великих суг-
лобів (частіше колінних, гомілково-ступневих, ліктьових, плечових), рідше – 
дрібних суглобів кистей, ступнів, висково-щелепних. Суглоби – набряклі, 
болючі, але шкіра над ними не гіперемічна, можливий випіт; запальним про-
явам у суглобах частіше передують артралгії. Артрити часто мають зворот-
ний перебіг, але в деяких хворих рецидивують. Лайм-артрит встановлено 



414

з  4 .  З З

в 15,3 % хворих ревматологічних стаціонарів, госпіталізованих з діагнозом 
реактивного артриту [151]. У дітей клінічна картина часто нагадує септичний 
та ювенільний ревматоїдний артрит [168], перебігає гостріше, ніж у дорос-
лих, з вищим умістом лейкоцитів у синовіальній рідині та периферичній 
крові [167]. У місцевості, неблагополучній щодо хвороби Лайма, серед 384 ді-
тей з колінним моноартритом у 257 (67 %) встановлено Лайм-артрит. На дум-
ку авторів, лише дослідження синовіальної рідини недостатньо для достовір-
ної диференціації з септичним чи іншими запальними артритами, необхідні 
також результати специфічної діагностики [168] й урахування анамнезу (по-
передня мігруюча еритема) [169]. Ураження суглобів можливе вже в період 
еритеми. 

У деяких хворих виникає кон’юнктивіт, ірит або іридоцикліт.
При бореліозі можливе враження печінки у вигляді Лайм-гепатиту 

(7,2 %) – безжовтяничного, з мінімальними симптомами інтоксикації, не-
значним підвищенням рівня загального білірубіну та активності АлАТ у си-
роватці крові, зі сприятливим перебігом [151, 166]. 

Іноді хвороба Лайма перебігає без еритеми, але з неврологічними, серце-
во-судинними, суглобовими проявами. Такий варіант захворювання частіше 
спостерігають у дітей.

Лабораторні дослідження виявляють гіперлейкоцитоз, збільшення ШОЕ, 
активності АсАТ, іноді мікрогематурію.

Ускладнення захворювання: ірит, іридоцикліт (які можуть призвести до 
сліпоти), психоз, пневмонія, гострий токсичний гепатит.

Діагностика в ендемічних районах ґрунтується на:
– епідеміологічних даних – укус кліщем; уживання сирого молока та ін-

ших молочних продуктів без попередньої термічної обробки; можлива 
трансплацентарна передача від інфікованої жінки до плода;

– клінічних даних – появі одного або декількох симптомів після укусу 
кліща (гарячка, мігруюча кільцеподібна еритема, міалгії, артралгії, 
відповідні неврологічні розлади, міокардит, артрит, атрофічний акро-
дерматит). 

Специфічна діагностика полягає у виділенні борелій з крові, біоптату шкі-
ри, ліквору, синовіальної рідини. Виявлення збудника з різних матеріалів 
можливе прямими мікроскопічними методами (методом сріблення по Levaditi 
або Warthin, при цьому борелії фарбуються в оксамитно-чорний колір) [144], 
але концентрація борелій у біосередовищах є дуже низькою, навіть після зба-
гачення центрифугуванням. Можливе застосування флюоресцентної та елек-
тронної мікроскопії. Пряма темнопольна мікроскопія може бути застосована 
для встановлення інфікованості кліщів, знятих з пацієнта (досліджують ге-
молімфу та вміст кишечника). Проте така діагностика не дозволяє визначити 
видову приналежність борелій та оцінити їхню патогенність для людини. 

За допомогою полімеразної ланцюгової реакції можна виявити специфіч-
ні фрагменти ДНК збудника – на 7–10-й день з моменту укусу кліща, часто 
ще в інкубаційному періоді. У пацієнтів з нейробореліозом до лікування ПЛР 
була позитивною в 77,4 % випадків (при дослідженні спинномозкової рідини, 
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сечі й дещо рідше – плазми крові), при мігруючій еритемі – у 54,2 % (у плаз-
мі та сечі), при Лайм-артриті – у 47,8 % (у сечі, плазмі, синовіальній рідині). 
Специфічну ДНК досить часто визначали також у пізньому періоді хвороби 
Лайма – зразу після лікування, через три місяці й навіть через шість місяців, 
хоча автори не могли пояснити це персистуючою клінічною маніфестацією 
хвороби [171]. Можливою є ідентифікація борелій до геновиду, виявлення ви-
падків повторних заражень, контроль ефективності терапії. 

Із біоптатів шкіри, отриманих з ділянки мігруючої еритеми (близько 
60 %), ще частіше при хронічному атрофічному акродерматиті (80–90 %) 
вдається виділити борелій культуральним методом на середовищі BSK-II 
(Barbour-Stoenner-Kelly) – тривалість культивування не менше ніж п’ять 
тижнів за температури 30–33 °С з періодичним щотижневим контролем росту 
(методом темнопольної мікроскопії). Значно рідшими є позитивні результати 
культивування борелій при дослідженні синовіальної рідини (20–25 %), лік-
вору (15–20 %), крові (1–3 %). Клінічна діагностична цінність методу є неве-
ликою через його трудомісткість і дороговартість, проте він залишається про-
відним у наукових дослідженнях мікробіологічних властивостей збудника і 
при створенні діагностичних тест-систем.

Серологічні методи спрямовані на виявлення антитіл до збудника в сиро-
ватці крові, у лікворі (інтратекальних) та внутрішньосуглобовій рідині за до-
помогою імунофлюоресцентного або імуноферментного методів, РЗК, РНГА, 
ELISA, Western blot (імуноблотинг) [172, 173]. Серологічні методи незамінні 
при рутинній діагностиці Лайм-бореліозу, особливо при безеритемних, ла-
тентних і хронічних формах хвороби. Сероконверсію відмічають у 20–50 % 
хворих на гострий Лайм-бореліоз. Специфічні антитіла IgМ визначають в 70–
90 % хворих у І стадії, 30–80 % – у ІІ стадії, 5–48 % – у ІІІ стадії; від-
повідають гострій фазі хвороби [157]. Титр антитіл класу IgМ досягає най-
вищого рівня на 4–6 тижні від початку захворювання, а за наявності клініч-
них проявів виявляється навіть до одного року [149]. Динаміку титру антитіл 
у хворого оцінюють через 3–4 тижні. У випадках, коли в пацієнта при неод-
норазових дослідженнях постійно виявляють підвищені титри IgМ без серо-
конверсії, результат слід оцінювати як хибнопозитивний (причини часто за-
лишаються нез’ясованими) [144].

Титр антитіл класу IgG, як правило, збільшується повільно і досягає мак-
симального значення через декілька місяців. Пік синтезу IgG припадає на 6–
8 тиждень хвороби, визначається даний клас антитіл у 50–70 % хворих у 
І стадії, 65–100 % – у ІІ стадії, до 100 % – у ІІІ стадії; відповідає дисеміно-
ваній чи хронічній фазі захворювання. Наявність IgG при гострому бореліозі, 
за відсутності IgМ і клінічних проявів хвороби, може вказувати на поперед-
ній контакт з бореліями [157]. 

Під час лабораторного обстеження можуть бути отримані хибнонегативні 
результати через відсутність або низький рівень антитіл у ранній стадії хво-
роби («серологічне вікно»); різні імунодепресивні стани; антигенну неод-
норідність збудника; недостатню чутливість тест-систем. Хибнопозитивні 
 результати можливі внаслідок перехресних реакцій при захворюваннях, що 
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спричинені іншими спірохетами (сифілісі, лептоспірозі, поворотному тифі), 
герпесвірусами (Епштейна-Барр, цитомегаловірусом), також автоімунними, 
ревматоїдними, гематологічними захворюваннями тощо [157]. 

Диференційний діагноз проводять з кліщовим рикетсіозом, еризипелої-
дом, токсико-алергічним дерматитом, ревматизмом. 

Диспансерне спостереження за перехворілими здійснюють протягом двох 
років після перенесеної хвороби в поліклініках. 

Роль професійного чинника в поширенні Лайм-бореліозу. Хвороба Лайма 
може мати професійний характер [174]. Групою ризику вважають осіб, які за 
родом своєї діяльності (професії) змушені тривалий час знаходитись на тери-
торіях, де існують кліщі – працівники лісових господарств, рибалки, мислив-
ці тощо [144, 175, 176]. 

Результати серологічного обстеження серед цього контингенту в західно-
українському регіоні показали, що величина імунного прошарку (45,0 %) та 
середньогеометричний титр антитіл (1:3,31) у групі професійного ризику є 
вищими в 1,3 разу порівняно з іншими групами населення [146]. Серед пра-
цівників підприємств лісового господарства, розташованих у ландшафтно-
географічних зонах лісостепу і Малого Полісся, професійна діяльність яких 
супроводжується підвищеним ризиком присмоктування кліщів, частка інфі-
кованих B. burgdorferi осіб досягає 30,4 – 50,0 %; у 63,6 % з них виявлено ви-
сокий рівень протибореліозних антитіл класу IgG, що свідчить про високу 
частоту повторних інфікувань (бустер-ефект) і формування безсимптомної 
форми хвороби Лайма із можливою маніфестацією в подальшому і розвитком 
органних уражень. Встановлено пряму кореляцію між тривалістю стажу ро-
боти за умов високого ризику присмоктування кліщів і частотою інфікуван-
ня, а саме: не виявлено серопозитивних серед осіб зі стажем роботи до п’яти 
років, у той час як в осіб, які працюють понад 15 років, частка серопозитив-
них становила 13,1–37,5 %. Висловлюється також припущення щодо ролі 
певного фітоценозу у створенні несприятливого середовища для кліщів – при 
домінуванні хвойної рослинності в лісництвах, розташованих в зоні Карпат, 
серед працівників не встановлено жодного випадку серопозитивності, і ніхто 
з працюючих не пам’ятав випадків присмоктування кліщів [151, 177]. З огля-
ду на високий рівень інфікування бореліями, доцільним є офіційне визнання 
Лайм-бореліозу професійною хворобою з відповідними соціальними гарантія-
ми в працівників лісового господарства, робота яких пов’язана з підвищеним 
ризиком присмоктування кліщів. 

Польські автори також вважають, що робітники лісового господарства є 
професійною групою ризику стосовно кліщових інфекцій [178]. Тому постій-
ний моніторинг антитіл проти B. burgdorferi у цій групі дає можливість швид-
ше діагностувати бореліоз і ефективніше лікувати. Група із 1155 робочих із 
шести лісових господарств у південній Польщі була перевірена методом 
ELISA-тесту. Загальний рівень специфічних антитіл склав 12,8 % за IgM і 
25,0 % за IgG, при цьому серопозитивні результати частіше виявлено в «по-
льових» робітників, ніж у офісних: IgM – 13,8 проти 10,0 %, IgG – 25,0 проти 
13,7 %. Найвищі показники обох класів Ig (17,4 % IgM і 34,8 % IgG) знайдено 
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в групі осіб віком старше ніж 50 років. Виявлено достовірну гендерну різни-
цю – у жінок рівень серопозитивних результатів за IgG дорівнював 9,8 проти 
28,1 % у чоловіків. Встановлено також, що в дослідженому регіоні південної 
Польщі, який вважається неендемічним, бореліоз представляє ризик для здо-
ров’я лісових працівників. Дещо раніше [179] при обстеженні в Куявсько-По-
морському воєводстві 113 робітників лісових господарств (тривалість роботи 
від 1 до 47 років) установили в 92 випадках повторні напади кліщів; 24 особи 
в минулому відзначали мігруючу еритему, але тільки двоє з них лікувалися 
антибіотиками в зв’язку з цією маніфестацією; 14 страждали на Лайм-арт-
рит. Серологічні маркери інфекції до B. burgdorferi виявлено в 37 випадках. 
Автори констатують, що не в кожного пацієнта Лайм-бореліоз мав клінічну 
маніфестацію; ризик інфекції вищий у хворих з частою (багаторазовою) екс-
позицією кліщів; не було кореляції між тривалістю роботи в лісі та частотою 
інфекції в працівників; робітники лісогосподарства повинні систематично пе-
ревірятися через високий ризик хвороби Лайма; необхідна інформація від-
носно настороженості щодо бореліозу. Інше дослідження свідчить про явний 
вплив стажу професійної діяльності на захворюваність лісових робочих: 
зростає частота нападів кліщів від 75 до 97 % (опитані 100 робітників, з них 
І група – чоловіки віком 30–45 років, середній стаж роботи в лісі – 14 років; 
ІІ група – віком 45–55 років зі стажем 24 роки) і реєстрація хвороби Лайма – 
відповідно по групах 30 і 45 %; хворобу діагностували найчастіше на підставі 
наявності мігруючої еритеми (55 %) або серологічних  даних (ELISA-тест – 
20 %, Western Blot – 22 %). Із клінічних симптомів найчастіше реєстрували 
мігруючу еритему (45 %), гарячку з ознобом (35 %), м’я зові болі чи судоми 
(15 %). Щодо перманентної наявності симптомів – спо вістили 70 % учасни-
ків опитування, періодичної – 20 % і спорадичної – 5 % [180].

При проведенні ретроспективного аналізу пацієнтів, госпіталізованих з 
приводу хвороби Лайма у північній Іспанії (1989–1996 рр.), автори наполяга-
ють на тому, що переважно факторами ризику були сільські професії чи ак-
тивний відпочинок [181]. 

Повідомлено про високий ризик укусів кліщів у садівництвах – 31 % се-
ред усіх тих, хто піддавався нападам кліщів у Голландії (43 % – у лісі), 
страждали переважно люди віком від 50 до 69 років і діти молодші ніж 10 
років [182]. Тому осіб, які займаються таким видом діяльності як хобі і, особ-
ливо, професійно, слід відносити до груп професійного ризику щодо заражен-
ня бореліозом і проводити необхідні профілактичні заходи.

Профілактичні та протиепідемічні заходи в осередку. Неспецифічні захо-
ди з профілактики хвороби Лайма передбачають створення несприятливих 
умов для існування й розселення кліщів на окремих ділянках території при-
родного осередку (екологічні заходи), захист населення від їхнього нападу, 
знищення кліщів, їхніх личинок і німф акарицидами.

Створення несприятливих умов для існування кліщів передбачає розчист-
ку й благоустрій ділянок місцевості та лісу шляхом видалення сушняку, 
низькорослого чагарнику, скошування трави, звільнення від завалів; знищен-
ня кліщів і годувальників личинок та німф кліщів (акарицидні заходи).
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В ендемічній місцевості застосовують індивідуальні засоби захисту людей 
від кліщів (захисний одяг, репеленти, ще краще – імпрегнація одягу репелен-
тами), проводять само- і взаємоогляди (з метою виявлення кліщів на поверхні 
одягу й у складках, а також на відкритих ділянках тіла через кожні 2 год зна-
ходження в осередку, не знімаючи одягу). Обробка одягу перметрином із 
розрахунку 0,5–1,0 г/м2 дозволяє добитися захисту від кліщів протягом 14 
діб, що важливо при тривалому перебуванні в лісі (мисливці, рибалки, турис-
ти, лісогосподарники та ін.) [144]. Крім того, кліщі можуть бути занесені в 
житло з квітами, сіном, дровами, тваринами.

Прикріплення й присмоктування кліща до тіла людини в більшості ви-
падків залишаються непомітними, оскільки в склад його слини входять ане-
стезуючі, судинорозширювальні та антикоагулюючі чинники. Почуття сад-
нення й свербежу на місці присмоктування кліща виникає зазвичай через 
6–12 год і пізніше. Процес насичення кров’ю самок іксодових кліщів може 
продовжуватись від шести до восьми діб, коли борелії знаходяться в слинних 
залозах або в кишечнику кліща. Ризик інфікування зростає з подовженням 
часу експозиції (присмоктування) кліща, досягаючи 100 % до третього дня 
[158]. Тому кліща, що присмоктався до тіла, треба якомога швидше видали-
ти, а місце укусу обробити 3–5 % йодною настоянкою або 70 % розчином ети-
лового спирту. Перед видаленням місце присмоктування кліща слід змастити 
гасом, вазеліном, ефіром або камфорною олією, тому що жирова змазка за-
трудняє надходження повітря до кліща і він самотужки може відкріпитися 
від шкіри [183]. Проте використання агресивних рідин (бензин, гас) разом з 
олією з метою швидкого видалення кліща із шкіри не лише неефективно, але 
й небезпечно [144]. На важливість повного й професійного видалення кліща 
для запобігання хворобі Лайма вказують сербські автори, наводячи дані про 
те, що в такому разі захворювання маніфестувало в 0,09 % людей, що підда-
лись нападу кліщів, а при недотриманні цієї умови – у 2,05 %; не було жодно-
го випадку в групі пацієнтів, якщо кліща було видалено протягом 24 год [184].

Ефективним превентивним заходом є екстрена антибіотикопрофілактика. 
Її здійснюють у тих випадках, коли доведено, що кліщ був інфікований. Для 
цього вміст кишечника та гемолімфу видаленого кліща досліджують у темно-
му полі мікроскопа і/або за допомогою полімеразної ланцюгової реакції. У 
разі знаходження борелій потерпілому призначають доксициклін у дозі 0,1 г 
один раз на одну добу протягом п’яти діб, якщо лікування розпочали в перші 
три доби після нападу кліща, або до 10 діб, якщо воно почалось пізніше [144]. 
У гіперендемічних районах проводять екстрену профілактику укушеним 
кліщами, якщо в них виявлені борелії, а саме: призначається 0,2 г доксицик-
ліну одноразово, якщо після моменту укусу пройшло не більше ніж 
72 год [151]. Препаратами вибору можуть бути інші тетрацикліни, біцилін-5 
у дозі 2,4 млн ОД внутрішньом’язово одноразово, амоксиклав у дозі 0,375 г 
чотири рази на одну добу п’ять діб поспіль. 

Використання специфічних імуноглобулінів для профілактики хвороби 
Лайма проблематично через низькі титри антитіл та їхнє нетривале збере-
ження в перехворілих, широкий видовий спектр борелій, які циркулюють у 
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природних осередках. Для активної специфічної профілактики у Великій 
Британії та Франції створені рекомбінантні вакцини, ефективність яких, за 
даними CDC, складає від 65 до 100 %. В існуючих вакцинах імуногеном є ре-
комбінантний поверхневий білок борелій rOspA, який спричинює утворення 
антитіл. Триває розробка полівалентних рекомбінантних вакцин, які в май-
бутньому передбачається застосовувати в ендемічній місцевості. 

4.7. Т З

Лептоспіроз – гостра інфекційна хвороба з групи зоонозів, що характери-
зується гарячкою, симптомами загальної інтоксикації, ураженням нирок, 
печінки, серцево-судинної, нервової систем, геморагічним синдромом. Захво-
рювання спричиняється різними серогрупами патогенних лептоспір.

Хвороба широко розповсюджена, а для багатьох регіонів світу – ще й ен-
демічна. За даними моніторингу, серопозитивна відповідь населення на леп-
тоспіри в деяких країнах світу досягає 15,7 % [185].

В Україні епізоотичні з лептоспірозу території розташовані практично в 
усіх областях; найураженішими є Київська, Черкаська, Кіровоградська, Іва-
но-Франківська, Тернопільська, Чернігівська області і м. Київ, що складало 
35–40 % загальної захворюваності на цю інфекцію в країні [186]. Зокрема, 
показник захворюваності на лептоспіроз на території Західного Поділля в 
1990-х роках коливався в межах 7,60–12,45 на 100 тис. населення при 1,40–
3,11 в Україні. За даними ВООЗ, у 40 країнах світу захворюваність на лепто-
спіроз у той самий період коливалася від 0,22 (Італія) до 18,0 (Бразилія) – 
19,5 (китайська провінція Wuhan) на 100 тис. населення [187].

В Україні за останні 20 років відмічене помітне зростання захворюванос-
ті: у 1993 році зареєстровано 728 випадків, у 1997 році – 1389, за 11 місяців 
1998 року – 1451 [188] з наступним деяким зниженням (у 1999 р. – 1361, 
у 2000 р. – 779, у 2013 р. – 361). Дані наведено на рисунку 4.13. 

Рис. 4.13. Захворюваність на лептоспіроз в Україні в 1998–2013 роках [189]

6
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Показовою є динаміка зростання захворюваності на цю інфекцію в Тер-
нопільській області: до 1981 року реєстрували лише поодинокі випадки лепто-
спірозу людини, у 1981–1988 роках – від 6 до 25 за один рік, у 1989–2000 ро-
ках – 39–149. Усього в 1981–2000 роках зареєстровано 1113 випадків 
лептоспірозу (рис. 4.14) [190].

Офіційні дані Міністерства охорони здоров’я України щодо захворювано-
сті на лептоспіроз в Україні та в деяких областях у 1986–2013 роках надано 
в таблиці 4.2.

Відзначено виражену тенденцію до збільшення числа захворювань, які 
спричинені лептоспірами серогрупи Icterohaemorrhagiae, на них припадає 
понад 60 % випадків [191]. Така сама тенденція відзначається й у деяких ін-
ших країнах [192]. 

Етіологія. Збудник хвороби належить до родини Spirochаetaceae, роду 
Leptospira. Рід Leptospira поділений на два види – L. іnterrogans, який вклю-
чає всі патогенні види, і L. biflexa – усі сапрофітні види, ізольовані з довкіл-
ля. Їх диференціюють за ростом (за температури до 13 °С), за наявності 8-аза-
гуаніну та за недостатністю L. biflexa у вигляді сферичних клітин в 1 М NaCl 
[193], а також за бікарбонатним тестом [194]. Захворювання спричинюють 
лише патогенні лептоспіри (Leptospira interrogans), яких за антигенною 
структурою є понад 200 серологічних варіантів, об’єднаних у 25 серогруп. 

Морфологічно збудник нагадує спіраль (leptos – дрібний, ніжний, speira – 
виток, спіраль); при мікроскопії в темному полі живі лептоспіри мають виг-
ляд рухомих сріблясто-білих ниток, за сильного збільшення – намиста з пер-
лин. Мікроб здійснює обертові (ротаційні) і прямолінійні рухи, що сприяє 
проникненню його в організм людини чи тварини. Мікроби мають як РНК, 
так і ДНК, грамнегативні, для їхнього фарбування використовують метод ім-
прегнації сріблом. Лептоспіри утворюють екзотоксин і ферменти патоген-
ності, а при загибелі вивільнюється ще й ендотоксин [195]. До факторів пато-
генності лептоспір відносять також ліпазу, плазмокоагулазу, фібринолізин, 
цитотоксини [196].

Рис. 4.14. Захворюваність на лептоспіроз населення в Тернопільській області 
в 1972–2009 роках
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Т а б л и ц я  4 . 2 .  Захворюваність на лептоспіроз в окремих областях України 
в 1986–2013 роках (на 100 тисяч населення)
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1986 0,15 0,22 0,60 1,20 0,43 0,39 2,17 0,65

1987 0,15 0,51 0,78 0,34 1,04 0,79 0,87 0,55

1988 0,41 0,65 1,29 0,34 1,56 1,71 2,92 1,14

1989 1,29 2,95 1,97 0,60 3,25 1,31 2,77 1,59

1990 0,63 3,45 1,39 0,60 3,77 1,85 2,12 1,24

1991 0,47 4,96 1,20 0,43 3,42 1,32 7,12 1,50

1992 1,15 5,08 1,33 0,42 9,42 1,38 4,28 1,65

1993 0,42 7,44 1,63 0,25 9,44 1,45 3,48 1,40

1994 3,58 4,34 2,18 1,10 12,17 4,07 5,27 2,26

1995 1,38 6,87 1,82 0,76 8,61 5,62 3,48 2,37

1996 1,92 6,34 1,99 0,93 7,42 2,45 4,66 1,94

1997 2,77 2,88 1,23 1,26 6,04 3,78 4,13 2,71

1998 3,25 6,15 3,07 3,86 8,05 7,47 7,03 3,12 1574

1999 3,94 4,63 2,52 1,95 5,64 5,18 3,96 2,73 1361

2000 2,38 2,21 1,71 1,86 3,73 3,44 2,57 1,58 779

2001 2,29 2,36 1,86 2,46 3,23 3,19 3,11 2,03 993

2002 2,13 3,46 2,05 2,37 1,40 2,91 5,26 1,64 802

2003 0,96 0,78 1,11 0,85 1,05 1,33 1,85 0,82 397

2004 1,15 1,64 2,01 3,09 1,15 2,48 0,55 1,53 729

2005 1,85 2,22 2,02 2,49 1,42 1,50 4,83 1,43 679

2006 1,28 1,51 0,78 1,03 1,34 1,59 2,97 1,04 490

2007 1,65 2,16 1,52 4,07 2,89 2,26 6,52 1,44 674

2008 1,73 1,81 1,22 2,95 2,18 2,14 6,20 1,14 530

2009 1,26 1,45 1,02 1,22 1,55 1,63 3,44 0,95 440

2010 1,44 2,75 2,72 3,30 2,74 2.45 4,55 1,37 632

2011 0,61 1,09 0,87 1,30 1,29 1,65 2,00 0,68 310

2012 1,53 0,65 0,91 1,13 1,76 1,06 1,11 0,69 316

2013 1,04 1,02 0,83 1,82 2,41 2,96 0,89 0,79 361

Антигенна структура лептоспір складна; краще за інших вивчені спіль-
ний для всіх лептоспір гемолітичний (родоспецифічний) антиген, розташова-
ний у глибині клітини, і типоспецифічні (серовароспецифічні) аглютиногени, 
які містяться в поверхневих структурах клітини. 
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Основне значення в патології людини мають лептоспіри серогруп Ictero-
haemorrhagiae, Grippotyphosa, Hebdomadis, Canicola, Pomona тощо [191, 197]. 
Штами лептоспір з однаковою антигенною структурою можуть відрізнятися 
за патогенністю для різних видів тварин. У процесі еволюції різні серогрупи 
лептоспір адаптувалися до життя в організмі певних видів тварин. 

У природних водоймищах з нейтральною або слабо лужною реакцією леп-
тоспіри зберігають життєздатність від двох до чотирьох тижнів, у стерильній 
воді – до 200 діб, у вологому ґрунті – від 3 до дев’яти місяців, на харчових 
продуктах – від кількох годин до 12–13 діб [198]. У природних умовах леп-
тоспіри, зокрема L. pomona, зберігають патогенні та антигенні властивості 
протягом 74 діб (у ґрунті за вологості 15,2–31,7 % і рН 6,7–7,2) [199]. Куль-
тивують мікроби в анаеробних умовах на спеціальних живильних середови-
щах, збагачених кролячою сироваткою, – Терських, Ферворта–Вольфа, Улен-
гута, за температури 25–35 °С і рН 7,2–7,4. Вони ростуть дуже повільно, іноді 
від одного до трьох місяців. Лептоспіри стійкі до дії низьких температур – 
добре зберігаються в замороженому стані, у лабораторних умовах у холодиль-
нику за температури –70 °С – навіть до двох років; тривало виживають у воді, 
що забезпечує їхнє збереження в природних умовах. Проте мікроби дуже чут-
ливі до висушування, сонячного проміння, високої температури (за темпара-
тури 55 °С гинуть упродовж 25–30 хв, при кип’ятінні – миттєво), кислот, пре-
паратів хлору, антибіотиків. У процесі їхньої життєдіяльності ймовірні 
мутації, з чим пов’язують виникнення рецидивів хвороби.

Паразитування лептоспір у організмі людини супроводжується вироблен-
ням специфічних антитіл.

Епідеміологія. Резервуаром лептоспір у природі є багато видів диких і до-
машніх тварин, у яких інфекція може перебігати латентно або маніфестно з 
різною тяжкістю. Це найчастіше є дикі гризуни (щури, миші), свійські (ве-
лика рогата худоба, свині, собаки) і промислові (лисиці, песці) тварини. У 
хворих тварин і носіїв лептоспіри зберігаються й розмножуються переважно 
в ниркових канальцях. Виділяючись з сечею, вони потрапляють у воду річок, 
озер і штучних водойм, ґрунт, на рослинний покрив, харчові продукти, різні 
предмети. 

Основним носієм лептоспір серогрупи Grіppotyphosa в Україні є звичайна 
полівка, Pomona – польова миша, Icterohaemorrhagіae – сірий щур, іноді хат-
ня миша [191].

Хвора людина не становить небезпеки щодо зараження інших осіб. Пряма 
передача збудника від людини до людини трапляється дуже рідко – описано 
поодинокі випадки зараження L. interrogans дитини від матері за грудного 
вигодовування [200], а також рідкісні випадки вродженої інфекції у разі за-
хворювання вагітної [193, 201, 202]. Якщо лептоспіроз виникає в ранні стро-
ки вагітності, у жінки є вірогіднішим спонтанний викидень, хоча можливо й 
народження здорової дитини [203]. R. L. Goldenberg та співавт. [204] взагалі 
включили лептоспіроз у перелік перинатальних інфекцій, які можуть бути 
причиною мертвонародження. 

Доведено поодинокі випадки передачі лептоспірозу від людини до людини 
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після статевих стосунків і через сечу [205]. Польські автори [206] повідомили 
щодо навмисного зараження лептоспірозом при втиранні в рану нирки щура. 
Описано випадок лабораторного зараження в результаті медичної аварії на 
робочому місці [207]. Висловлено також думку щодо можливості госпітальної 
(внутрішньолікарняної) передачі лептоспірозної інфекції [208].

Ряд авторів [209, 210] відносять лептоспіроз до хвороб, що повертаються, 
а також до хвороб мандрівників. Серед факторів, які сприяють цьому, певну 
роль можуть відігравати демографічні, економічний розвиток і землекори сту-
вання, міжнародні подорожі й комерційна діяльність, особливо в тропічних 
країнах [211].

Механізми передачі збудника – фекально-оральний і рановий, шляхи їх-
ньої реалізації – найчастіше водний (в Україні 97,7 %), рідше аліментарний 
або контактний. Зараження відбувається при вживанні контамінованої леп-
тоспірами води для пиття з відкритих водойм і харчів, використанні води для 
господарських потреб, при сільськогосподарських роботах у заболоченій міс-
цевості, під час купання, риболовлі, занять водним спортом, при догляді за 
хворими тваринами, укусі гризуном [212–215]. Дослідники з Перу методом 
молекулярно-таксономічного аналізу встановили вищу концентрацію більш 
вірулентних лептоспір у місті порівняно з природними поверхневими водами 
в сільських умовах, причому патогенні лептоспіри знайдені лише у міських 
стічних водах, концентрація умовно-патогенних лептоспір була також ви-
щою в умовах міста (103 проти 0,5×102 лептоспір/мл). 16S rRNA гени L. inter-
rogans serovar Icterohaemorrhagiae ідентифіковані в міських стічних водах і в 
ізолятах від населення, що підтверджує специфічний шлях трансмісії від 
щурів до людини [216]. Хоча найбільший ризик представляє забруднена вода, 
доведено, що лептоспіри зберігають життєздатність у дистильованій воді до 
98 діб [217]. 

Сприйнятливість – висока, частіше хворіють чоловіки – підлітки і дорос-
лі. За даними німецьких дослідників, чоловіки склали 77 % хворих на лепто-
спіроз, їх було суттєво більше серед госпіталізованих і в них частіше були 
прояви тяжкого лептоспірозу з жовтяницею, ураженням нирок і геморагія-
ми. У той самий час ця гендерна різниця не асоціювалася з факторами ризи-
ку, певною серогрупою збудника, поведінкою [218].

Серед хворих переважають мешканці сільської місцевості. Водночас, за 
даними літератури, відзначається тенденція до втягнення в епідемічний про-
цес міського населення, особливо за несприятливих санітарних умов – павод-
ка, контакту зі стічними водами тощо [219, 220]. До незалежних факторів ри-
зику лептоспірозу під час міських епідемій відносять проживання поблизу 
відкритих стоків каналізації, наявність щурів, незахищеність робочих місць 
від забруднення довкілля [221]. 

Лептоспіроз належить до природно-осередкових зоонозних інфекцій. За-
ражені тварини разом з територією, на якій вони перебувають, утворюють 
природні, антропургічні та змішані осередки лептоспірозу. Природні осе-
редки формуються дикими дрібними гризунами в заболоченій місцевості, 
приозерних заростях, заплавах річок. В умовах Африки найбільшу роль у 
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розпо всюдженні лептоспірозу відіграють щури [222]. Лептоспіроз виявлено 
також у 18 % диких кабанів в околицях Берліна [219]. Антропургічні осеред-
ки виникають у населених пунктах і пов’язані з господарською діяльністю 
людини; в їхньому утворенні важливу роль відіграють синантропні гризуни, 
від яких заражаються свійські (домашні свині, велика рогата худоба, собаки, 
кішки) [212, 223–225], а також промислові тварини, яких розводять на звіро-
фермах (сріблясто-чорні лисиці, нутрії). 

У сільськогосподарських тварин лептоспіроз перебігає з високим ступе-
нем інфікованості (понад 1010/г), хоча часто безсимптомно [226]. Летальність 
при тяжкому перебігу досягає 30–40 %. Тварини можуть бути джерелом 
 зараження не лише в розпал хвороби, але й тривалий час після видужання. 
Однак деякі автори [191] вважають, що на більшості територій свійські та 
сільськогосподарські тварини не відіграють значної ролі в епідеміології ікте-
рогеморагічного лептоспірозу, оскільки майже завжди в цих осередках вияв-
ляють щурів. 

Сформульовано гіпотезу самопідтримування антропургічних осередків 
лептоспірозу серед великої рогатої худоби [227]. Інтенсивність епізоотичного 
процесу в природних осередках зазвичай корелює з показниками захворюва-
ності в людей [228]. 

Серед хворих особи групи ризику складають від 20 до 70 % [194] – часті-
ше хворіють тваринники, ветеринари, фермери, мисливці, працівники м'ясо-
комбінатів, особи, які працюють на заболочених луках (заготівлі сіна, тор-
фу), меліоратори, шахтарі, солдати, робітники очисних споруд і каналізації, 
рибалки. У районах з холодним кліматом у дорослих захворюваність може 
мати професійний характер через прямий або непрямий контакти з інфікова-
ними тваринами [224, 226, 229–231]. Так, в ендемічній зоні з 104 жителів од-
ного з сіл, які брали участь в очищенні водоймища, 41,3 % виявилися серо-
позитивними за IgM, хоча клінічні прояви інфекції були лише в кожного 
третього з них [232]. За іншими даними [233–236], розповсюдження лепто-
спірозу прямо не пов’язано з роботою пацієнтів. 

У тепліших краях недугу частіше спостерігали серед осіб, які відпочива-
ли на природі [237]. Небезпека зараження є більшою влітку, коли лептоспіри 
здатні розмножуватися в теплій воді нерухомих або малопроточних водойм 
[197]. Діти частіше заражаються під час купання у водоймах, риболовлі, дог-
ляду за домашніми тваринами [212, 229, 238]. Припускають, що в окремих 
випадках проникнення збудника можливе також через непошкоджену шкіру 
при тривалому перебуванні у воді. Потрапляння води або аерозолю у верхні 
дихальні шляхи може призвести до ураження слизових оболонок респіратор-
ного тракту [193]. Взагалі, захворюваність дітей на лептоспіроз часто недо-
оцінена через її схожість з простудним синдромом чи латентний перебіг 
[239].

Зазвичай захворюваність має сезонний характер з піком влітку і під час се-
зону дощів (теплі та вологі умови для підтримки життє діяльності збудника). 

До 95,8 % усіх захворювань на лептоспіроз реєструють у червні–ве рес-
ні,  в  інші місяці – спорадичні випадки, пов’язані з доглядом за хворими 
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 сільськогосподарськими тваринами, із забруд-
неними харчовими продуктами. Проте деякі ав-
тори відзначають максимум захворюваності в 
жовтні–листопаді або майже рівномірний роз-
поділ її протягом року [240, 241]. Іктеро гемо-
рагічний лепто спіроз реєструють рівномірно протягом усього року (рис. 4.15), 
що зумовлено постійною присутністю гризунів-лептоспіроносіїв (сі рого па-
цюка, хатньої миші) у житлі людини, особливо в сільській місцевості. 

З природним середовищем, де мешкають носії лептоспір Grippotyphosa та 
інших серогруп, людина контактує, головним чином, під час купання, рибо-
ловлі, сільськогосподарських робіт, що й обумовлює підвищення захворюва-
ності в літньо-осінній період [242]. 

На території України дикими гризунами заселено 50–75 % епідемічних 
осередків. За даними літератури [242, 245], існує певна залежність захворю-
ваності на лептоспіроз населення від чисельності інфікованих гризунів. Особ-
ливо це стосується іктерогеморагічного лептоспірозу (рис. 4.16).

Епідеміологічний нагляд свідчить про періодичні зміни в етіологічній 
структурі лептоспірозу, що може бути пов’язано зі змінами в популяціях ос-
новних природних резервуарів – гризунів, а також диких і свійських тварин 
(рис. 4.17). 

Рис. 4.15. Сезонність лептоспірозу в Терно піль-
ській області в 1981–1999 роках, розрахована за 
середньоденними середньорічними показниками:

1 – збудник L. icterohaemorrhagiae; 
2 – збудник L. grippotyphosa

Рис. 4.16. Інфікованість гризунів і захворюваність населення на лептоспіроз:

1 – кількість гризунів (на 100 пасток); 2 – кількість захворювань; 3 – відсоток  інфікованих 
гризунів у природі; 4 – відсоток інфікованих гризунів у населених пунктах
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Натепер спостерігається зміна хазяїв збудників. У 1972–2000 роках у 
природних осередках реєстрували в основному L. grippotyphosa у різних видів 
мишей, значно рідше L. hebdomadis і жодного разу не виявляли L. pomona, 
L. canicola, хоча вони зрідка спричиняли лептоспіроз у людини. Можна від-
значити, з одного боку, звуження кола хазяїв – раніше лептоспірозну інфек-
цію, спричинену L. hebdomadis, виявляли в хатньої миші і полівки жовтогор-
лої, нині – тільки в хатньої миші, з другого боку – розширення спектра 
збудників в одного й того самого виду хазяїв: у щурів стали визначати антиті-
ла не лише до L. icterohaemorrhagiae, але й L. canicola, а в хатньої миші – до 
L. hebdo ma dis, L. icterohaemorrhagiae і також L. canicola, чого раніше не спос-
терігали. Сьогодні майже не визначено L. grippotyphosa – як у природі, так і в 
людини [190].

Серед гризунів, які відловлені в населених пунктах, інфікованими були 
49,6 %, частіше сірі пацюки (58,1 %) і хатні миші (38,6 %); рідше – жовто-
горлі полівки (33,3 %), полівки звичайні (25,5 %); у природних умовах інфі-
кованість гризунів виявилася вдвічі меншою (25,2 %). Показники захворю-
ваності в людини зазвичай корелюють з інтенсивністю епізоотичного процесу 
в природних осередках. 

Серогрупи збудників у гризунів і хворої людини, як правило, співпадали. 
В окремих домашніх і колективних господарствах ті самі штами лептоспір 
виявлені й у тварин (корови, свині). Серед сільськогосподарських тварин у 
домашніх і колективних господарствах постійно реєструють (табл. 4.3) певну 
кількість серологічно позитивних до лептоспірозу: серед великої рогатої ху-
доби (коливання від 0,6 до 2,8 % від числа обстежених), свиней (0,4–5,3 %), 
коней (0,7–25,3 %). 

Рис. 4.17. Етіологічна структура лептоспірозу в Тернопільській області, 
1980–2009 роки
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Т а б л и ц я  4 . 3 .  Результати серологічного обстеження сільськогосподарських тварин на лептоспіроз 
і сероваріанти виявлених у них збудників у 2001–2008 роках

Тварини, 
серовари збудників

Рік

2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008

Обстежено/серопози-
тивні

19 987/359 19 209/415 23 657/750 22 642/562 22 656/379 23 136/202 22 428/135 22 359/212

Відсоток серопозитив-
ності

1,79 2,16 3,17 2,48 1,67 0,87 0,60 0,95

У тому числі
    велика рогата худоба 13 672/103 13 401/142 17 860/510 17 369/284 17 372/255 17 382/126 16 138/103 15 444/37

    свині 6118/252 5745/257 5684/232 4807/254 4994/115 5072/37 5952/28 6291/128

    коні 197/4 63/16 113/8 466/24 290/9 682/39 338/4 535/47

L. icterohaemorrhagiae 290 (80,7 %) 323 (77,8 %) 293 (39,0 %) 212 (37,7 %) 68 (17,9 %) 43 (21,3 %) 23 (17,0 %) 20 (9,4 %)

L. pomona 11 (3,1 %) 9 (2,16 %) 1 (0,1 %) 41 (7,3 %) 54 (14,2 %) 4 (2,0 %) 6 (4,4 %) 2 (0,94 %)

L. grippotyphosa 11 (3,1 %) 1 (0,24 %) 5 (0,7 %) 29 (5,1 %) 2 (0,5 %) 12 (5,9 %) – 16 (7,5 %)

L. tarassovi – 2 (0,48 %) – 29 (5,1 %) 4 (1,05 %) 5 (2,5 %) 1 (0,7 %) –

L. kabura – 55 (13,2 %) 7 (0,9 %) 17 (3,0) 16 (4,2 %) 31 (15,3 %) 17 (12,6 %) 5 (2,3 %)

L. polonica – 10 (2,4 %) 46 (6,1 %) 15 (2,6 %) 210 (55,4 %) 2 (1,1 %) 44 (32,6 %) 1 (0,5 %)

L. hebdomadis 22 (6,1 %) – – – – – – 12 (5,7 %)

L. bratislava 6 (4,4 %) 142 (67,0 %)

Змішані 25 (7,0 %) 15 (3,6 %) 398 (53,0 %) 219 (39,0 %) 25 (6,6 %) 105 (52,0 %) 38 (28,1 %) 7 (3,3 %)
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Значно змінилася етіологічна структура лептоспірозу тварин (табл. 4.3). 
Якщо в 2001 році у ВРХ (а в свиней і коней до 2003 р. включно) найчастіше 
збудником була L. icterohaemorrhagiae, то в наступні роки частка цього збуд-
ника зменшилася до 4,7 % (2005 р.), проте збільшилася частка інших збуд-
ників – L. kabura (38,7 %, 2002 р.), L. polonica (82,3 %, 2005 р.), у свиней – 
L. pomona (47,0 %, 2005 р.), у коней – також L. pomona (25,0 %, 2007 р.), 
L. grippotyphosa (28,2 %, 2006 р.). Також відмічено багато комбінацій різних 
збудників лептоспірозу (71,4–78,0 % у ВРХ, 2003 р., 2004 р., 2006 р.). Крім 
того, у неблагополучних господарствах у різні роки було уражено до 44,4–
56,9 % ВРХ (L. kabura + L. polonica), 46,4 % коней (комбінація декількох 
збудників), 81,6 % свиней (L. рomona).

Причинами вказаних змін можуть бути вакцинальний процес, природне 
зараження або захворювання тварин. Однак L. kabura (L. hebdomadis) і L. brati-
slava у складі вакцин для тварин немає. Клінічно виражених форм лепто-
спірозу, падежу, абортів не спостерігали. Антитіла визначали в досить висо-
ких титрах – до 1:400, що дає підстави говорити про носійство або субклінічну 
форму хвороби у тварин [246] і вважати їх потенційними джерелами для лю-
дини. Не виключена можливість інфікування при поповненні поголів’я тва-
рин з інших господарств. 

Зіставлення даних серологічного обстеження населення, свійських і сіль-
ськогосподарських тварин та гризунів свідчить, що зміна етіологічної струк-
тури лептоспірозу людини зумовлена появою додаткових резервуарів серед 
тварин з циркуляцією серед них тих сероварів збудників, яких раніше на цій 
території в гризунів не виявляли; від них через довкілля інфікується людина. 
Наші спостереження свідчать про появу нових сероваріантів лептоспір у лю-
дей через 4–5 років після виділення їх від тварин; ці серовари лептоспір у 
гризунів виявлялись ще пізніше (табл. 4.4).

Після перенесеного захворювання у хворого залишається стійкий типо-
специфічний імунітет, проте іноді спостерігають повторні захворювання – 
внаслідок зараження іншим сероваром лептоспір і дуже рідко – тим самим 
(імовірно, через недостатню імунну відповідь).

Т а б л и ц я  4 . 4 .  Сероваріанти збудників лептоспірозу, 
які визначені при серологічному обстеженні

Гризуни
Свійська та сільсько-
господарська тварини

Людина

L. icterohaemorrhagiae 
L. grippotyphosa 
L. hebdomadis (1983 р.)
L. canicola (2006 р.)
L. pomona (2008 р.)
L. kаburа (2006 р.)

L. icterohaemorrhagiae 
L. grippotyphosa 
L. hebdomadis 
L. canicola 
L. pomona 
L. kаburа (2002 р.)
L. polonica (2002 р.)
L. tarassovi (2002 р.)
L. bratislava (2007 р.)

L. icterohaemorrhagiae 
L. grippotyphosa 
L. hebdomadis (1981 р.)
L. canicola 
L. pomona 
L. kаburа (2005 р.)
L. polonica (2007 р.)
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Клінічні прояви з елементами патогенезу. Патогенез і клінічні прояви за-
хворювань, спричинених різними видами лептоспір, суттєво не відрізняють-
ся між собою [247–249]. Лептоспіри проникають в організм людини через 
слизові оболонки травного каналу, а також через кон’юнктиви та ушкоджену 
шкіру, з кров’ю розносяться по всьому організму. За допомогою лігандо-ре-
цепторних механізмів здійснюється адгезія лептоспір до клітин ендотелію 
капілярів, наступна колонізація на мембранах ендотеліоцитів з виявленням 
їхньої цитотоксичної дії, осідання в різних органах, де продовжується їхнє 
активне розмноження. Відбувається розпад ліпідів ендотеліоцитів, їхня деге-
нерація та некроз, утворення міжклітинних щілин, через які здійснюється 
вихід із кров'яного русла екстравазату, збудників і їхніх токсинів у навко-
лишні тканини. Підвищення проникності стінки капілярів, порушення її ці-
лості ведуть до периваскулярного набряку, реактивної запальної інфільтрації 
тканин, розладів мікроциркуляції та кровопостачання органів, що обумов-
лює гіпоксію, ішемію, тканинний ацидоз, пошкодження паренхіми з розвит-
ком паренхіматозного гепатиту, нефриту та гострої ниркової чи нирково-
печін кової недостатності, а також інфекційно-токсичного шоку (ІТШ). Одним 
зі складових елементів ІТШ вважають прогресуючі тромбогеморагічні прояви 
(іноді синдром дисемінованого внутрішньосудинного зсідання крові, або ДВЗ-
синдром), які пов’язані як зі змінами судинно-тромбоцитарної ланки гомео-
стазу, так і з розвитком коагулопатичних розладів у зсідальній, фібринолі-
тичній і калікреїн-кініновій системах [250]. Провідну роль при цьому відіграє 
універсальний капіляротоксикоз: інфекційно-токсичне ураження ендотелію, 
підвищення проникності мембран, розлади мікроциркуляції [251], коагуло-
патія споживання (морфологічним доказом якої є виявлення в капілярах ни-
рок і легень фібринових тромбів). Для всіх провідних клінічних синдромів зло-
якісних форм іктерогеморагічного лептоспірозу характерні прямі чи непрямі 
ознаки ДВЗ-синдрому й внутрішньосудинної агрегації тромбоцитів [252].

Встановлено гіперактивацію медіаторних систем організму. Характерним 
є ураження нирок, унаслідок чого виникає гостра ниркова недостатність; 
зако номірним – ураження печінки, часто з жовтяницею, тромбогеморагічні 
прояви, ураження нервової системи. 

На формування гепаторенальних порушень при лептоспірозі суттєво 
впливають імунні механізми. В експерименті на хом’яках встановлено екс-
пресію цитокінів Th1 mRNA (TNF-α, IFN-γ, IL-12) уже в перші години після 
інфікування; експресію протизапальних цитокінів – таких як IL-4 та IL-10 – 
виявлено в наступних зразках з першої до четвертої доби після інфікування у 
відповідь на інфекцію L. іnterrogans, тобто лептоспіри були спроможні стиму-
лювати in vivo продукцію цитокінів І типу, включаючи тим самим клітинний 
імунітет [253]. 

Експериментально [254] встановлено три варіанти розвитку інфекційного 
процесу, які зумовлені різною взаємодією лептоспір з клітинами печінки та 
нирок, а саме: печінково-нирковий (жовтяничний), власне нирковий (безжов-
тяничний, що супроводжується формуванням носійства) і проміжний. При 
першому з них лептоспіри спочатку уражують печінку, часто із загибеллю 
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тварин за зростаючих порушень мікроциркуляції з крововиливами та жовтя-
ницею. З печінки лептоспіри поступають у кровотік, далі накопичуються в 
інтерстиції нирок, фільтруються в проксимальні звивисті канальці. Пору-
шується мікроциркуляція, виникає лімфогістіоцитарна інфільтрація, почи-
нається вибіркова дистрофія нефротелію канальців (комбінація паренхіма-
тозного гепатиту з нефрозонефритом, що є характерним для летального 
лептоспірозу в людини).

При другому варіанті адгезія та колонізація лептоспір у печінці є відсут-
німи. Збудник зразу накопичується в інтерстиції нирок, проникає в каналь-
ці, виявляє вибіркову адгезію до плазмолеми нефротелію, колонізує його по-
верхню. Пошкодження ниркової тканини токсичними продуктами лептоспір 
виявляється з четвертої доби експерименту. У капілярах спочатку виникають 
вибухання ендотеліоцитів, що нагадують пухирі, потім спостерігається роз-
ходження та злущування клітин, підвищення проникності базальної мембра-
ни; за 10–14 діб розвиваються ниркова недостатність і шок. Некробіоз нефро-
телію починається одночасно з фільтрацією лептоспір у канальці й прогресує 
з адгезією і колонізацією нефротелію. 

І, нарешті, при проміжному варіанті інфекційний процес стартує з почат-
кової адгезії та колонізації лептоспір у печінці, які швидко пригнічуються 
вже за один тиждень антитілами, після чого процес проходить тільки в нир-
ках.

Ураження печінки є одним з провідних симптомів лептоспірозу й харак-
теризується помірним збільшенням її розмірів, порушенням функціональних 
печінкових проб. Ці зміни мають місце як за жовтяничних, так і безжовтя-
ничних форм хвороби [247, 255, 256].

Жовтяниця, яка виникає у фазі максимального розвитку токсемії, обумо-
влена як гемолізом, так і дегенеративними змінами печінкової паренхіми 
[257]. Основною її причиною вважають порушення мікроциркуляції та архі-
тектоніки печінкової дольки [258]. Навіть при тяжкій формі іктерогеморагіч-
ного лептоспірозу в ряді випадків морфологічні зміни печінки незначні [259, 
260]. При загрозі або наявності коматозного стану провідне значення мають 
загальні розлади обміну речовин і, у першу чергу, водно-сольовий дисбаланс 
з розвитком гіпокаліємії (мінеральна кома, або ендогенна печінково-ниркова 
недостатність), а не печінково-клітинна кома, яка виникає внаслідок прогре-
суючої загибелі тканини печінки [212]. Ураження нирок є найхарактернішою 
складовою клініки лептоспірозу, а ниркова недостатність, що виникає в тяж-
ких випадках, – одною з головних причин смерті хворих. Це легко пояснити, 
оскільки єдиний природний шлях виділення лептоспір з організму хазяїна – 
через нирки, із сечею. Персистенція лептоспір в організмі хазяїна, імовірно, 
забезпечується механізмом «секвестрації». Лептоспіри персистують у «за ба-
р’єрних» органах з локальним імунодефіцитом, що зумовлює відносну захи-
щеність збудника від гуморального та клітинного факторів захисту хазяїна. 
Канальці нирок, тканини центральної нервової системи, очей – сприятливе 
для лептоспір місце існування з точки зору відповідності їхнім біологічним 
потребам [261]. 
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Механізм пошкоджуючої дії збудника на нирки – пряма цитотоксична дія 
його на гломерулярну базальну мембрану; вплив мікробних антигенів на гу-
моральну та клітинну ланки імунітету; імунні ушкодження гломерул внаслі-
док реакції антиген-антитіло; імунокомплексне ураження з осіданням ЦІК у 
мезангіумі, ендо- та епітеліальних клітинах гломерул. Відбувається уражен-
ня інфекційним чинником інтерстицію та канальців з розвитком гломеруло- 
або інтерстиціального нефриту з тубулоінтерстиціальним компонентом [262]. 

Інкубаційний період триває 7–14 діб, інколи – 1–2 доби.
Лептоспірозу притаманний поліморфізм клінічних проявів. Характерною 

вважають тріаду – ураження печінки, нирок, судин.
Сучасна класифікація лептоспірозу має такий розподіл:
за збудником: Icterohaemorrhagiae, Grippotyphosa, Hebdomadis, Canicola 

та ін., неуточнений;
клінічні форми: жовтянична, безжовтянична;
провідний синдром: ренальний, гепаторенальний, геморагічний, менін-

геальний, легеневий, серцево-судинний, абдомінальний;
перебіг: гострий, затяжний, без рецидивів, з рецидивом (ами);
ступінь тяжкості: легкий, середньої тяжкості, тяжкий;
ускладнення – гостра ниркова недостатність, гостра нирково-печінкова 

недостатність, інфекційно-токсичний шок, ДВЗ-синдром, гостра серцево-су-
динна недостатність, поліорганна недостатність, міокардит, ендокардит, на-
бряк мозку, увеїт, іридоцикліт, пневмонія, гепатит, панкреатит, поліневрит, 
реакція Яриша-Герксгеймера, гіпоталамо-гіпофізарна недостатність з вто-
ринним гіпогонадизмом, ішемія товстої кишки, пансерозит, спонтанний 
розрив селезінки, ксантопсія та ін. 

Початок типового захворювання гострий, часто раптовий, з трясучим оз-
нобом, гарячкою (температура тіла до 39–40 °С і вище), вираженими симпто-
мами інтоксикації – загальною слабістю, сильним болем у голові, запаморо-
ченням, нудотою, блюванням; можливі збудження, марення, непритомний 
стан. Дуже характерні міалгії, особливо у литкових м’язах, стегнах, попе-
реку, дещо рідше виникають у м’язах спини, грудей, живота – як під час 
рухів, так і в спокої. Біль у м’язах передньої черевної стінки може симулюва-
ти картину гострого хірургічного захворювання. У частини хворих одночасно 
з’являються й артралгії. 

Обличчя – одутле й гіперемоване, очі – почервонілі («кролячі»), ін’єкція 
судин склер, гіперемія кон’юнктив, герпетичні висипання на губах, крилах 
носа. Шкіра на дотик – волога, виражена пітливість. Можуть збільшуватись 
регіонарні лімфатичні вузли. 

Гарячка – ремітуюча або постійна з короткочасними ремісіями, триває 5–
10 діб і знижується критично або коротким лізисом. Повторні хвилі (рециди-
ви) спостерігаються більше ніж у 30 % хворих. За тяжкого або ускладненого 
перебігу може спостерігатися тривалий субфебрилітет. 

Ураження печінки проявляється помірним збільшенням розмірів, щіль-
ною консистенцією; дещо болюча. Інтенсивність жовтяниці коливається від 
жовтуватого до яскравого червоно-шафранового забарвлення склер і шкіри, 
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може супроводжуватись свербінням і зберігатися декілька тижнів. Порушені 
функціональні проби печінки. Сеча набуває цегляного кольору (уробілін), 
може бути коричневою (білірубін). Залежно від вираження жовтяниці кал 
звичайного кольору чи знебарвлюється. У 30–50 % хворих збільшена селе-
зінка.

Нирки при лептоспірозі уражаються завжди: біль у попереку, симптом 
Пастернацького, оліго- чи анурія, патологічні зміни в сечі. Прогресує уремія, 
яка може мати летальний наслідок. Особливістю лептоспірозної нефропатії є 
часта поліурія з гіпокаліємією, відсутність набряків і гіпертонії. 

Один із провідних синдромів при лептоспірозі – геморагічний: петехії на 
грудях, крововиливи в кон’юнктиву, місця ін’єкцій, носові, легеневі, матко ві, 
кишкові кровотечі, крововиливи в життєво важливі органи, що може зумо ви-
ти летальний наслідок. Лабораторно визначаються анемія, тромбоцитопенія, 
відповідні зміни коагулограми, часу згортання крові, тривалості кровотечі.

На 3–6 день хвороби на кінцівках і тулубі може з’явитися поліморфна ви-
сипка, іноді свербляча. Екзантема утримується кілька днів, залишаючи піс-
ля себе пігментацію, часом лущення. Нині висипання реєструють рідко, в ос-
новному – герпетичні на губах і крилах носа, більшість інших має чіткий 
зв’язок з лікуванням і є проявом медикаментозної алергії.

Значні зміни виявляють з боку серцево-судинної системи: уповільнення 
пульсу (особливо в осіб молодого віку), розширення меж серця, приглушення 
або глухість тонів, поява систолічного та діастолічного шумів, аритмії. Зни-
жується функціональна скоротливість міокарда, гіподинамія, міокардіодист-
рофія, серцева недостатність. Артеріальний тиск помітно знижується, може 
виникнути колапс. Можливі тяжкі форми серцевої недостатності з кардіоген-
ним шоком, перикардит, інфарктоподібні стани. Ураження міокарда при 
лептоспірозі в половини перехворілих зберігається понад 12 місяців реконва-
лесценції. У 20 % реконвалесцентів формується артеріальна гіпертонія нир-
кового генезу.

Ураження дихальної системи виявляють у 10–70 % хворих на лептоспі-
роз: трахеїт, бронхіт, у тяжких випадках – вогнищева геморагічна пневмо-
нія. Для легеневої форми лептоспірозу характерні рання (у перші 2–3 дні 
хвороби) поява болю в грудях, непродуктивний кашель та кровохаркання; 
можливий також ексудат у плеврі. Рентгенологічна картина дуже нагадує 
відповідні зміни при респіраторному дистрес-синдромі дорослих (ARDS). 

Для лептоспірозу характерні також зміни з боку центральної нервової 
системи – інтоксикація, синдроми загальномозковий, менінгеальний (часті-
ше при захворюваннях, які спричинені збудниками серогруп Grіppotyphosa і 
Pomona), енцефалітний. Спостерігаються мононеврит multіplex, інтрацереб-
ральна гематома, субарахноїдальний крововилив. Характерним є ураження 
очей – увеїт, іридоцикліт, хоріоретиніт.

Аналіз крові показує нейтрофільний гіперлейкоцитоз (20–40)×109 1/л із 
зсувом формули вліво, анемію, значно підвищену ШОЕ (40–60 мм/год). 
Збільшується вміст метаболітів азоту (сечовини, креатиніну), при жовтянич-
ній формі – білірубіну, за рахунок як зв’язаного, так і вільного, незначне 
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підвищення активності АлАТ і АсАТ; при холестазі значно збільшується ак-
тивність лужної фосфатази та рівень холестерину; знижений протромбіновий 
індекс; у лікворі – ознаки серозного запалення (зазвичай) мозкових оболо-
нок. У сечі визначають альбумін, циліндри, клітини ниркового епітелію, рід-
ше еритроцити та лейкоцити. 

Період реконвалесценції триває від двох до трьох тижнів. 
У разі розвитку нирково-печінкової, гострої серцево-судинної або поліор-

ганної недостатності, профузної кровотечі можливий летальний наслідок. 
Летальність при тяжкій жовтяничній формі досягає 30 %, при тяжкій без-
жовтяничній формі – 0,6–1,0 %.

Діагностика лептоспірозу ґрунтується на:
– епідеміологічних даних – контакт з гризунами, хворими сільськогоспо-

дарськими та домашніми тваринами; вживання продуктів, забрудне-
них виділеннями гризунів; купання в непроточних водоймах, риболов-
ля, полювання;

– клінічних даних – ураження нирок, печінки, судин у поєднанні з вира-
женою гарячкою, інтоксикацією, м’язовими болями.

Діагноз підтверджують знаходженням лептоспір при мікроскопії в темно-
му полі – крові (під час гарячки), сечі (із 6–7 дня захворювання), у лікворі (за 
наявності ознак менінгіту). Чутливість методу – 106 клітин на 1 мл. Концент-
рація збудника в крові хворих у період лептоспіремії – не більша ніж 2×104 
клітин на 1 мл [263], тому вирізняльна здатність цього методу недостатня для 
виявлення збудника на ранніх стадіях хвороби. 

Культивують лептоспіри в анаеробних умовах на слаболужних живиль-
них середовищах, збагачених кролячою сироваткою (Уленгута, Терських, 
Ферворта-Вольфа), але ростуть вони дуже повільно (до 1–3 місяців). Частота 
виділення їх невелика – від 29 % [264] до 48 % [265].

Антигени лептоспіри можуть бути виявлені методом точкової імунофер-
ментної детекції (ТІД) та реакцією агрегатгемаглютинації. У ТІД можна виз-
начити як загальний родоспецифічний антиген (чутливість методу 10–5 клі-
тин/мл), так і серогрупоспецифічний (чутливість 4,2×10–4 клітин/мл) [194].

Доступним, високочутливим і специфічним є серологічний метод діагнос-
тики за допомогою реакції мікроаглютинації (РМА) або реакції аглютинації-
лізису (РАЛ) з живими культурами лептоспір. Антитіла при лептоспірозі 
з’яв ляють ся пізно, досягають максимального титру на третьому тижні й піз-
ніше; навіть мінімальне зростання титру в динаміці дає можливість підтвер-
дити діагноз. При спалаху лептоспірозу можна обмежитись одноразовим до-
слідженням крові в разі виявлення антитіл у титрі 1:100 і більше. Виявлення 
сероконверсії в перші 10 діб хвороби прогностично несприятливе, оскільки 
свідчить про гіперреактивність організму.

У разі іктерогеморагічного лептоспірозу можна робити біологічну пробу.
Розроблено імуноферментний метод виявлення як антигенів лептоспір, 

так і антитіл до них. Чутливість ІФА – приблизно 1,5×104 клітин/1 мл. Вико-
ристання прямого ІФА дозволяє отримати результат за 24 год від початку до-
слідження й у малій кількості матеріалу (0,05 мл) [266].
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Сучасна методика ПЛР виявляє генетичний матеріал лептоспір, навіть 
якщо кількість збудника є незначною. Чутливість реакції складає 10 пг ДНК, 
що відповідає 10–30 клітинам у 1 мл [267, 268] до 1–10 клітин у 1 мл [263, 
269]. Для ідентифікації лептоспір цією методикою потрібно 10–12 год. Виз-
начення лептоспір у сечі методом ПЛР удвічі чутливіше, ніж виділення куль-
тури (лептоспірурія виявлена в 90 % хворих до восьмого дня хвороби, у той 
самий час у сироватці крові ПЛР була позитивною тільки в двох із семи зраз-
ків). Деякі автори вважають, що лептоспірурія не залежить від антибіотико-
терапії та може продовжуватись роками [270]. За допомогою ПЛР лептоспіри 
виявлено в 62 % хворих на лептоспіроз, тоді як їхню культуру вдалося виді-
лити тільки в 48 %. У ПЛР наявність лептоспір продемонстровано у хворих 
ще до появи антитіл, а в деяких випадках – також у хворих, які залишались 
серонегативними протягом хвороби й на автопсії [265].

Позитивна ПЛР у 64 % випадків отримана в перші 10 днів клінічних про-
явів. ДНК лептоспір визначали у сироватці крові окремих хворих до 56 дня 
хвороби, у сечі – до 37 дня [271]. У хворих з менінгеальним синдромом ПЛР 
позитивна в лікворі, при очних ускладненнях – у рідині передньої камери 
ока. Гемокультура отримана на 11–44 день тільки в 10 % хворих, серокон-
версія відбулася на 7–26 день у 28,5 %, у той самий час ПЛР виявилася пози-
тивною в 96,4 % випадків [271]. 

Роль професійних чинників у розповсюдженні лептоспірозу. У багатьох 
країнах лептоспіроз фігурує як професійне захворювання.

Ураховуючи особливості епідеміології та епізоотології лептоспірозу, до 
груп населення з підвищеним ризиком інфікування слід відносити сільсько-
господарських робітників, працівників вугільних шахт, рибної промисло-
вості тощо. 

При професійному характері зараження виділяють сільськогосподар сь-
кий, промисловий, виробничий і лабораторний типи захворюваності [272]. 
Так, у Великій Британії та Нідерландах лептоспіроз вважають за професійне 
захворювання працівників рибної промисловості, шахтарів і робітників ка-
налізації. У Франції та Іспанії в сільській місцевості більше половини за-
хворювань пов’язані з доглядом за тваринами та роботою на рисових полях. 
У Німеччині, ще до того, як був описаний збудник хвороби, лептоспіроз був 
відомий під назвою «жнивної» лихоманки, хвороби збирачів гороху [212]. 
У Польщі зараження частіше за все пов’язані з сільськогосподарськими по-
льовими роботами, зокрема, з косовицею на залитих водою луках. До груп 
ризику відносять також фермерів і ветеринарів, у їхніх сироватках крові 
знайдено специфічні антитіла в 23,6 %, а також сміттярів (відповідно в 
26,2 %) [273]. Про підвищену захворюваність сміттярів (46,7 % серопозитив-
ності) та інших санітарних робітників (дренажних систем, каналізації) пові-
домляють також інші автори [274, 275].

Реєструють спалахи лептоспірозу, які можна розцінювати як професійні 
хвороби, і в Україні.

Так, упродовж 12 днів (з 27 липня до 8 серпня 1997 р.) у підтоплених се-
лах Доманівського району Миколаївської області захворіло 87 осіб, які брали 
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участь у збиранні пшениці на затопленому ґрунтовою водою полі. У період 
спалаху 30 % хворих потрапили до лікарні самостійно, до активного вияв-
лення їх медичними працівниками, решта 70 % були виявлені активно й гос-
піталізовані після медичного огляду, що дало можливість знизити тяжкість 
хвороби, частоту ускладнень і летальність. Серед хворих 24 % складали діти 
віком до 14 років і 76 % – дорослі. Частіше хворіли жінки (їх більше працю-
вало в полі). Тяжкість перебігу хвороби залежала як від збудника, так і від 
строків розпочатого лікування. У 21 % випадків спостерігали нирково-печін-
кову недостатність, у 21,4 % – нейротоксикоз. У 20 % хворих стан був дуже 
тяжким. Бактеріологічно та серологічно встановлено наявність L. ictero-
haemorrha giae – у 27 %, L. grippotyphosa – у 37 %, L. icterohaemorrhagiae + 
L. grippotyphosa – у 15 %, L. pomona – у 2 % (титри антитіл 1:200 і вище). При 
лікуванні хворих використовували антибіотики пеніцилінового ряду та ши-
рокий спектр патогенетичної й симптоматичної терапії. Але навіть при цьому 
спостерігали рецидиви хвороби. Проведене серед населення превентивне 
 лікування доксицикліном позитивного ефекту не дало. Згідно із наказом 
Міністерства охорони здоров’я України від 31 травня 1985 року № 352 «Про 
профілактику захворювань людей на лептоспіроз», Доманівський район ла-
бораторією ОНІ обласної санітарно-епідеміологічної служби визнаний ен-
демічною зоною лептоспірозу [276]. 

Цей спалах був проаналізований клініцистами [277]. Пацієнти були госпі-
та лізовані впродовж перших трьох днів хвороби. Стан хворих на момент 
госпіта лізації було оцінено як тяжкий через виражений інтоксикаційний 
синдром. Застосовували різні схеми лікування залежно від терміну хвороби. 
З першої доби хвороби (23,8 % пацієнтів) призначали орально доксициклін у 
дозі 0,3 г на одну добу протягом 5–6 діб; ушпиталеним на другу добу хвороби 
(42,1 %) – парентерально бензилпеніцилін у дозі 4–6 млн ОД на одну добу або 
левоміцетину сукцинат у дозі 2–3 г на одну добу, глюкозо-сольові розчини 0,8 л 
на одну добу на фоні оральної дезінтоксикації впродовж 4–5 діб; виявленим 
на третю добу хвороби (33,5 %) – інфузійну терапію глюкозо-сольовими роз-
чинами в обсязі (1,0 ± 0,1) л на одну добу з дексазоном 4–8 мг на одну добу, 
оральну регідратацію, ентеросорбцію впродовж 4–6 діб, паралельно проводи-
ли етіотропну терапію антибіотиками. Протилептоспірозний імуноглобулін 
не застосовували. Загальна тривалість антибіотикотерапії склала (6,2 ± 0,2) 
доби (до третьої доби нормальної температури тіла). У всіх хворих уже на 1–2 
добу лікування вдалося купірувати початкові явища серцево-судинної недо-
статності, нирково-печінкової недостатності, на 3–4 добу зникли ознаки ін-
токсикації. Більшість хворих (95,4 %) було виписано на 4–5 добу нормальної 
температури, у середньому на (8,9 ± 0,3) добу лікування, у задовільному стані 
з нормальними показниками гемограми й функцій органів і систем. Перебіг 
хвороби було розцінено як легкий з помірним інтоксикаційним синдромом 
(що не зовсім коректно!, враховуючи наявність серцево-судинної та нирково-
печінкової недостатності). Таким чином, поєднана етіотропна й патогенетич-
на терапія, яку було застосовано з перших днів хвороби, покращила прогноз і 
наслідки лептоспірозу. 
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Проте частіше професійна захворюваність на лептоспіроз пов’язана з тва-
ринництвом та переробкою його сировини [278]. Захворювання тваринників 
та робітників м’ясокомбінатів у 8–26 % виявляють при ретроспективних до-
слідженнях [194]. Аналіз особливостей епідемічного процесу лептоспірозу в 
Криму показав, що в період спалахової захворюваності (1946–1961 рр.) було 
виявлено захворювання осіб (працівників тваринницьких господарств) після 
контакту з хворою худобою та вживання сирого молока від хворої корови. 
Епідемічним спалахам лептоспірозу часто передували захворювання інфек-
ційною жовтяницею серед ВРХ [279].

У великих тваринницьких комплексах існує підвищена небезпека виник-
нення епізоотій і формування внутрішньостадних осередків лептоспірозу 
[280]. Збудники лептоспірозу можуть потрапляти в комплекс при надходжен-
ні нових партій тварин, при випасах частини поголів’я, контактах тварин з 
природними осередками. Крім того, при експлуатації комплексів утворюєть-
ся велика кількість каналізаційних стоків, які мають епідемічну небезпеку, 
особливо при виникненні епізоотій лептоспірозу в сільськогосподарських 
тварин. При серологічному обстеженні понад 400 робітників трьох тваринни-
цьких комплексів ВРХ (Омська область, 1978–1979 рр.) протилептоспірозні 
антитіла було виявлено в 16,7 % працівників, а також отримано серопозитив-
ні результати в 13,1 % тварин – з лептоспірами ідентичних серологічних груп 
Pomona, Tarassovi, Grippotyphosa, Australis; у людини, крім того, виявляли 
також Icterohaemorrhagiae, у тварин – Hebdomadis. Автори наполягають на 
підвищенні уваги до випадків гострих гарячкових захворювань серед робіт-
ників комплексу, оскільки це може бути лептоспіроз.

При ретроспективному епідеміологічному обстеженні одного із свиноком-
плексів у літні місяці в Тернопільській області, де спостерігали епізоотію се-
ред свиней, що була спричинена L. pomona, у 21,5 % робітників було виявлено 
позитивну реакцію мікроаглютинації з тим самим сероваром у титрах 1:100–
1:400, що свідчило про недавно перенесену інфекцію. При опитуванні з’ясу ва-
лося, що в період епізоотії хворі скаржилися на погане самопочуття, ломоту, 
непевні болі в м’язах і суглобах, короткочасну гарячку, що розцінювали як 
прояв гострої респіраторної інфекції. Тобто, під час епізоотії серед сільськогос-
подарських тварин мало місце зараження обслуговуючого персоналу [281].

За іншим спостереженням, дві сім’ї разом займалися розведенням ондатр 
(мініферма). Першим захворів С. Б., 28 років, 26 вересня 1993 року. Він пере-
бував у ЦРЛ від 30 вересня до 24 жовтня з безжовтяничною формою леп-
тоспірозу середньої тяжкості. Основні лабораторні показники хворого: 
 загальний білірубін – 44,4 мкмоль/л, сечовина – 16,6 ммоль/л, креатинін – 
0,24 ммоль/л, РАЛ з L. grippotyphosa – позитивна з 23 дня хвороби, макси-
мальний титр – 1:800. 

Наступним захворів сусід Л. П., 35 років, 1 жовтня 1993 року. Його госпі-
талізували в ЦРЛ 3 жовтня. У зв’язку з тяжкістю стану він був переведений 
7 жовтня в інфекційний стаціонар обласного центру, де лікувався до 10 лис-
топада. Вияснено, що захворювання розпочалось раптово, з ознобу, артрал-
гій, міалгій, блювоти; на другий день приєдналися рідкі випорожнення. 
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Ін’єкція судин склер. Через три дні у нього з’явилася жовтяниця, яка швид-
ко наросла, із свербінням. Печінка – збільшена, край на 4 см нижче реберної 
дуги, щільний, болючий; позитивний симптом Пастернацького, поліурія до 
2–4 л/д; підшкірні крововиливи, повторні носові кровотечі; короткочасне по-
рушення свідомості. Основні лабораторні показники хворого: загальний бі-
лірубін (максимальний рівень) – 866,7 мкмоль/л, сечовина – 21,83 ммоль/л, 
креатинін – 0,32 ммоль/л, АлАТ – 3,7 ммоль/(л×год), АсАТ – 2,8 ммоль/
(л×год), холестерин – 13,08 ммоль/л; анемія середньої тяжкості: ер. – 
2,45×1012/л, Hb – 78 г/л, лейкоцити – 25,0×109/л, ШОЕ – 20 мм/год, еоз – 
0, п/я – 19 %, с/я – 70 %, лімф. – 10 %, ю. – 1 %, токсична зернистість – +++. 
В аналізі сечі: білок – 0,045 г/л, лейк. – 13–14 у п/зору, ер. – до 10 у п/зору, 
гіалінові циліндри – 1–2 у п/зору. Серологічні реакції: РАЛ з L. ictero-
haemorrhagiae – 1:200 (8 жовтня, 7 день хвороби) – 1:6400 (19 жовтня). Па-
цієнта було виписано з одужанням, 34 ліжко-дні.

Через чотири дні (5 жовтня 1993 р.) захворіла жінка сусіда, Л.О.С., 33 ро-
ків, яка також працювала з ондатрами. Її було госпіталізовано разом з чолові-
ком. Діагноз – лептоспіроз середньої тяжкості; початок хвороби – гострий, 
озноб, температура тіла – 38,8–39,8 °С, міалгії, загальна слабкість, біль голо-
ви, запаморочення, проте підвищення температури тіла тривало в стаціонарі 
лише один день. Дані обстеження: збільшені розміри печінки, білірубін – 
135,9 мкмоль/л, активність АлАТ – 1,6 ммоль/(л×год), АсАТ – 0,75 ммоль/
(л×год), креатинін і сечовина – у межах норми; лейкоцитоз помірний – 
10,4×109/л, лейкоцитарна формула та показники червоної крові без 
особ ливостей. В аналізі сечі: білок – 0,045 г/л, лейк. – до 20 у п/зору. Сероло-
гічні реакції: РАЛ з L. Icterohaemorrhagiae – 0 (8 жовтня) – 1:1600 (18 жовт-
ня, 13 день хвороби). Пацієнтку було виписано з одужанням, 19 ліжко-днів.

Таким чином, в одному хазяйстві протягом одного тижня захворіло на 
лептоспіроз три людини, причому захворювання були спричинені різними се-
роварами збудників (L. icterohaemorrhagiae + L. grippotyphosa) та мали різний 
ступінь тяжкості.

Одна із суттєвих особливостей сучасної епізоотології лептоспірозів – пере-
важання безсимптомного перебігу лептоспірозу в сільськогосподарських тва-
рин, що супроводжується лептоспіроносійством. Лептоспіроз перетворився 
на професійне захворювання людей, котрі маніпулюють з тваринницькою си-
ровиною – тільки на працівників м’ясокомбінатів припадало 55–60 % захво-
рюваності в Молдавії [282]. На м’ясокомбінатах Тульської області (РФ) відсо-
ток позитивних реакцій щодо лептоспірозу в співробітників коливався від 5,1 
до 37,0 % [283]. При дослідженні сироваток крові 304 співробітників Харків-
ського м’ясокомбінату [284] специфічні антитіла до лептоспір 9 серогруп було 
виявлено в 18,1 %, причому вищий відсоток серопозитивності – у осіб, зайня-
тих переробкою субпродуктів (25,6 %), а в інших цехах – дещо нижчий: у за-
бійному цеху – 12,9 %, у цехах готової продукції (ковбасному, холодильно-
му) – 18,1 %. У той самий час серед осіб, зайнятих доглядом за тваринами в 
неблагополучних щодо лептоспірозу господарствах, серопозитивними вияви-
лися 40,8 % (у контрольній групі донорів – 4,2 %).
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Серед 170 осіб, які працювали на заводах з виробництва м’ясо-кісткового 
борошна [285], було виявлено 30 % позитивних до лептоспір семи серогруп, у 
тому числі у 52,3% – до одного серовару, в інших – до двох і більше (частіше 
L. pomona, L. australis). Виникнення серопозитивності визначалося характе-
ром трудової діятельності. Так, у категорії робітників, зв’язаних з доставкою, 
обробкою та переробкою сировини, яка надходила на завод, позитивні реакції 
були виявлені в 51,9 %, а в осіб, праця котрих не була зв’язана з сировиною 
чи готовою продукцією, – лише в 9,1 %. Антитіла знаходили переважно в 
осіб, які працювали на заводі тривалий час – 6–10 років. Клінічно виражених 
захворювань на лептоспіроз серед робочих цих заводів не було зареєстровано, 
але приблизно 50 % працівників, у яких були наявні специфічні антитіла, в 
останні 3–4 роки перенесли захворювання неясної етіології, клінічно діагно-
стовані як грип, ГРЗ та ін. 

Лептоспіроз є серйозною проблемою для гірників [286]. Захворювання се-
ред шахтарів реєструють з 1973 року (Донецьк, Макіївка): спалахи різної ін-
тенсивності. Захворюваність гірників має прямий зв’язок з умовами праці в 
шахтах, заселених рудими щурами та хатніми мишами, серед яких циркулю-
ють лептоспіри (в основному L. icterohaemorrhagiae). У шахтах спостерігаєть-
ся висока обводненість за рахунок виділення води з покрівлі, ґрунту штреків 
(рН води 7,6–8,2). Неблагополучні шахти зв’язані між собою за допомогою 
підземних штреків. Зараження людини від гризунів відбувається за різнома-
нітних обставин, суттєве значення при цьому може мати недооцінка правил 
техніки безпеки та порушення правил санітарії й гігієни (крізь слизові обо-
лонки та пошкоджені шкірні покриви). Хворіють тільки чоловіки, але часті-
ше – шахтарі з невеликим стажем. Епідемічний процес триває протягом усьо-
го року, з тенденцією зростання в теплі місяці. Летальність в окремі роки – 
висока, у 1981 році вона досягла 50 %.

Зареєстровано високу захворюваність на лептоспіроз серед тих, хто брав 
участь у пошукових і рятувальних роботах у Малайзії в природних рекреа-
ційних лісних зонах з водоспадами й річками, причому й захворюваність, і 
летальність були вищими у добровольців, ніж у професіоналів (23,5 проти 
5,9 % – захворюваність і 100 проти 33,3 % – летальність відповідно) [287]. 

Зведені дані публікацій щодо професійного зараження на лептоспіроз на-
ведено в таблиці 4.5.

Про важливість професійної складової в загальній захворюваності на леп-
тоспіроз свідчить і той факт, що в Словаччині значне зниження захворюва-
ності (більше ніж у 2,5 разу порівняно з періодом 1954–1963 рр.) було досяг-
нуто в основному за рахунок певних груп населення – фермерів і польових 
робочих (зростання відсотка домогосподарок та пенсіонерів) [228].

Профілактичні та протиепідемічні заходи в осередку полягають у бороть-
бі з шкідливими гризунами, охороні джерел водопостачання й продуктів хар-
чування від забруднення їх виділеннями гризунів, забороні вживати не ки-
п’ячену воду з відкритих водойм у районі ендемії. Необхідно користуватись 
захисним одягом, гумовими чоботами та рукавицями під час роботи в неспри-
ятливих умовах – у заболоченій місцевості, на бойнях і м’ясокомбінатах, при 
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Т а б л и ц я  4 . 5 .  Публікації щодо професійного зараження на лептоспіроз

Автор Рік
Група ризику, 

умови зараження
Збудник

B. Fiecek, A. Grochowalska, 
T. Chmielewski, S. Tylewska-
Wierzbanowska [273]

2012
Фермери, ветеринари, 
сміттярі

L. M. Vasconcelos,  
E. O. Cisal pino,  
M. N. Vieira, 
M. C. Koury [274]

1992

Сміттярі

L. P. de Almeida, 
L. F. Martins, C. S. Brod, 
P. M. Germano [275]

1994
Робітники дренаж них 
систем, каналізації

L. castelonis, Australis

А. Ф. Кисельов, 
Н. С. Жданович, 
В. І. Клочко та спів авт. 
[276]

1998

Особи, які збирали 
пшеницю на затопле-
ному ґрунтовою водою 
полі

L. Icterohaemorrha giae, 
Grippotyphosa, Pomona

 A. A. Nafeev,  G. V. Salina,  
V. A. Nikishin [278]

2012
Тваринництво та пере-
робка його сировини

О. Л. Павленко, Л. С. Зініч, 
О. Б. Хайтович [279]

2012
Робітники тваринни-
цьких господарств

М. И. Райхлин і співавт. 
[280] 1979

Робітники трьох тва-
ринницьких комплек-
сів

L. Pomona, Tarassovi,
Grippotyphosa, Australis, 
Icterohaemorrhagiae

М. А. Андрейчин, 
Н. А. Васильева, 
Г. П. Китай і спів авт. [281]

1983
Робітники свинокомп-
лексів

L. Pomona

Э. Н. Шляхов, 
В. И. Присакарь, 
М. В. Магдей і спів авт. [282]

1983
Працівники м’ясо-
комбінатів

Т. В. Бобылкова, 
М. П. Доло това, 
А. Г. Лобковский [283]

1979
Працівники м’ясо-
комбінатів

L. Pomona, Australis

И. А. Трубецкая, 
М. К. Качанова, 
Э. И. Федоров [284] 1979

Працівники м’ясо-
комбінатів

L. Pomona, Tarassovi, 
Australis, Hebdomadis

Догляд за тваринами в 
неблагополучних ха-
зяйствах

L. Pomona, Australis, 
Bataviae,
Icterohaemorrhagiae

И. Л. Савченко, 
В. Н. Кондратенко, 
Т. Л. Серебрякова [285]

1983
Робочі заводів з вироб-
ництва м’ясо-кіст ко во-
го борошна

L. pomona, australis

В. В. Гажиев, В. Н. Свеч-
кин, Г. А. Анищенко, 
Ф. С. Радомская [286]

1983
Гірники L. Icterohaemorrhagiae

M. Sapian, M. T. Khair, 
S. H. How et al. [287]

2012
Пошукові та
рятувальні роботи
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догляді за хворими тваринами. Важливим є проведення ветеринарно-санітар-
них і меліоративних робіт.

Ветеринарно-санітарні заходи передбачають [246]: 
– при встановленні діагнозу лептоспірозу в тварин господарство або насе-

лений пункт вважають неблагополучним і вводять карантинні обме-
ження щодо тварин;

– за умовами карантинних обмежень заборонено використання м’яса, 
продуктів забою від хворих і підозрілих на захворювання тварин на 
харчові цілі без відповідного знешкодження; використання молока від 
хворих тварин без кип’ятіння (молоко від клінічно здорових тварин, 
сироватки крові яких дають позитивну РМА без наростання титру, ви-
користовують без обмежень).

У комплексі заходів профілактики лептоспірозу щеплення вико нують до-
поміжну роль [194]. Планову імунопрофілактику проводять окремим профе-
сійним групам – особам з підвищеним ризиком інфікування – ветеринарним 
працівникам, зоотехнікам, тваринникам, дояркам, робітникам, які зайняті 
устат ку ван ням чи ремонтом стійл, собаководам, працівникам боєнь, очисних 
споруд, а також працівникам лабораторій, які працюють зі збудником. У при-
родних осередках імунізації підлягають працівники сільського господарства, 
які  мають контакт з водою чи вологим ґрунтом (польоводи, рисоводи та ін.). 
Вакцинацію проводять за два місяці до початку сезонного підйому захворю-
ваності.

За епідемічними показаннями може бути проведена позапланова імуно-
профілактика лептоспірозу населенню ендемічних територій. Контингент 
осіб, які підлягають щепленню, визначається місцевими органами охорони 
здоров’я з урахуванням епідеміологічної ситуації. Дорослих і дітей з восьми 
років імунізують вбитою полівалентною лептоспірозною вакциною підшкір-
но двічі з інтервалом 7–10 днів (у дозі 2,0 і 2,5 мл відповідно), ревакцинація 
проводиться через один рік у дозі 2 мл. Для екстреної профілактики (у разі 
спалахів, підозри на зараження) може бути застосована антибіотикопро-
філактика – віброміцин (доксициклін) у дозі 150 мг протягом трьох днів.

В епідемічних осередках здійснюють заключну дезінфекцію (як при киш-
кових інфекціях), дератизацію; обов’язковим є лабораторне обстеження всіх 
підозрілих хворих з гарячкою й тих, які перехворіли протягом останнього 
 місяця. Воду та харчові продукти з осередку можна вживати тільки після 
термічної обробки. Проводять санітарно-освітню роботу.

Профілактичні та протиепідемічні заходи також повинні включати підви-
щення кваліфікації медичних працівників з питань ранньої та диференційної 
діагностики лептоспірозу, покращання лабораторної служби, розширення її 
можливостей за рахунок застосування сучасних методів дослідження – іму-
ноферментного аналізу, ПЛР. 

Ураховуючи професійний характер лептоспірозу для деяких груп насе-
лення, необхідно проводити профілактичну та винищувальну дератизацію в 
шахтах і населених пунктах, які межують з ними. Доцільним є впроваджен-
ня активної імунізації робочих, котрі наражаються на небезпеку зараження. 



441

Основні заходи боротьби з лептоспірозом на робочому місці: 
– ліквідація обводненості шахт, стримування (придушення) пилу (поро-

ху) тільки чистою водою; 
– забезпечення робочих додатковими комплектами спецодягу, який про-

гумований і непромокальний; 
– раціоналізація водопостачання та харчування шахтарів. 
На підприємствах, які займаються переробкою тваринницької сировини, 

є необхідним ветеринарно-санітарний контроль. 

4.8. Т З

Лістеріоз – гостра зоонозна інфекційна хвороба з різними шляхами передачі 
та різноманітними клінічними проявами, частіше у формі тонзиліту, полі-
аденіту, септицемії, менінгоенцефаліту.

Сьогодні лістеріоз привертає підвищену увагу через збільшення кількості 
випадків захворювання та зростання рівня летальності. Захворювання реє-
струють у більшості випадків у вигляді масових спалахів, пов’язаних з вжи-
ванням різноманітних продуктів [288–291]. За даними ВООЗ, кожного року 
виявляють кілька тисяч випадків лістеріозу, підтвердженого виділенням 
збудника. Захворювання спостерігають у всіх регіонах світу, однак найчасті-
ше – у країнах з високим рівнем економіки, як у вигляді епідемічних спа-
лахів, так і спорадичних випадків [292]. Останнім часом захворювання на 
лістеріоз найчастіше пов’язують з харчовими продуктами, тому його відно-
сять до патологій, асоційованих із вживанням їжі (food-born diseases). Так, у 
1985 році в Лос-Анджелесі (США) на лістеріоз захворіло 142 особи (у тому 
числі зареєстровано 130 випадків перинатальної патології), 48 з яких помер-
ло. Фактором передачі був мексиканський м’який сир [293]. У 1997 році в не-
величких містах північної Італії зареєстровано 1566 випадків захворювання 
(Moncalieri, Giaveno) серед учнів початкової школи, студентів і викладачів 
університету [294]. Фактором передачі виявився салат з кукурудзи та тунця, 
який продавали на підприємствах громадського харчування. Летальних на-
слідків не було. Серед інших найвідоміших у світі спалахів лістеріозу – ма-
сові захворювання в Канаді (1991 р., фактор передачі – салат з капусти), цен-
тральній Європі (Швейцарія, Швеція, Франція, 1992–1997 рр. – м’які сорти 
сиру), США (1998–2007 рр. – молоко, індичка, хот-доги), Велика Британія 
(2003 р. – сендвічі) [288]. У Росії лістеріоз як нозологічну одиницю реєст-
рують з 1992 року. При цьому майже в усіх випадках фактором передачі були 
харчові продукти (салати зі свіжих овочів, молоко, сир м’яких сортів, м’ясо-
продукти, квашена капуста) [295–297].

Відсутність ефективної системи санітарно-епідеміологічного нагляду 
щодо лістеріозу та незадовільна якість лабораторної діагностики зумовили 
своєрідний вакуум між реальною роллю лістерій в інфекційній патології лю-
дини та практичними дослідженнями в галузі клінічної мікробіології. Вияв-
ляють і реєструють далеко не всі випадки лістеріозу людини. Встановлення 
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та підтвердження діагнозу, особливо спорадичних випадків захворювання, 
ґрунтується на ентузіазмі окремих дослідників. Разом з тим через високі 
адаптивні властивості лістерій, здатність до розмноження в абіотичному се-
редовищі, збільшення в людській популяції відсотка осіб з імунодефіцитами, 
переважання харчового шляху зараження в найближчому майбутньому про-
гнозують підвищення захворюваності на лістеріоз [293].

Розповсюдженість лістеріозу, як і раніше, є відносно незначною. За кіль-
кістю виявлених випадків він суттєво поступається сальмонельозу та кампі-
лобактеріозу, але значно переважає їх за летальністю й тяжкістю перебігу. 
Так, з 2518 випадків лістеріозу, виявлених у США в 1997 році, 20 % завер-
шилися смертю хворого, а госпіталізації потребували 92 % пацієнтів [291]. 
У Росії летальність від лістеріозу становить 15–17 % [295].

Етіологія. Збудник лістеріозу – Listeria monocytogenes – грампозитивна 
паличка довжиною 0,5–2,0 мкм і завширшки 0,3–0,5 мкм, може набувати 
нитчасту форму (20–200 мкм ). Вона повільно пересувається за допомогою 1–
4 джгутиків. 

Лістерії відносяться до факультативних анаеробів, вони добре культиву-
ються на нейтральних або слабколужних м’ясо-пептонних середовищах за 
температури 37 °С. На щільних середовищах вони утворюють дрібні сірувато-
білі колонії (S-форма), які при культивуванні втрачають вірулентність і пере-
творюються в шорсткуваті колонії (R-форма). На кров’яному агарі навколо 
колоній виникає вузька зона гемолізу. При рості в бульйоні лістерії виклика-
ють слабке помутніння і слизистий осад. На твердих середовищах при 
суцільному посіві вони утворюють тонкий наліт з блакитним відтінком. 
Культури мають характерний запах сиру.

Ферментативна активність у лістерій виражена слабо. Вони розкладають 
мальтозу, рамнозу, левульозу, ескулін, саліцин і непостійно – сахарозу, глі-
церин, лактозу з утворенням кислоти, але не газу. Крім гемолізину, бактерії 
виділяють ліполітичний фактор, який розчиняє макрофаги. При розпаді 
вони виділяють ендотоксин.

До складу бактерійних клітин входять соматичні (О) і джгутикові (Н) ан-
тигени. Сьогодні розрізняють 16 сероварів, у тому числі три (4b, 1/2b, 1/2a)  
спричиняють до 90 % усіх випадків лістеріозу в людини. Виявлено також 
дев’ять фаготипів лістерій. Серед сероварів встановлено немало типів, їх як і 
фаготипи можна використати в епідеміологічному обстеженні осередків ін-
фекції. За несприятливих умов лістерії утворюють L-форму, яка є менш віру-
лентною. В Україні, як і загалом у світі, 90 % усіх випадків лістеріозу спри-
чинені сероварами 1а, lb і 4b [298, 299].

У макрофаги та ендотеліоцити лістерії легко проникають за допомогою 
мембранного білка інтерналіну. Гемолізин бактерій – лістеріолізин О – руй-
нує мембрани фаголізосом, його вважають основним чинником вірулентності. 
Протидії утворюваним антитілам значною мірою сприяють бактерійні фос-
фоліпази.

Лістерії досить стійкі в зовнішньому середовищі, особливо за низьких і по-
мірних температур і висушування. У ґрунті й воді вони зберігаються роками 
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й можуть розмножуватись у присутності гниючої рослинності. За температу-
ри 4–6 °С (побутовий холодильник) лістерії розмножуються в молоці та м’ясі. 
За темпаратури 55 °С – виживають протягом 1 год, при кип’ятінні – гинуть 
через 3–5 хв. Дезінфекційні розчини (формалін, фенол, слема та інші) діють 
на лістерій згубно [288].

Епідеміологія. Лістеріоз належить до типових зоонозних інфекцій з при-
родною осередковістю. Він виявлений у 42 видів ссавців і 22 видів птахів. Ре-
зервуаром інфекції в природі є головним чином дикі гризуни (хатні миші, во-
дяні щури, полівки, піщанки, зайці, білки), а також інші ссавці (лисиці, 
вовки, кабани, олені, джейрани) і птахи (куріпки, глухарі інші та ін.). Від 
диких тварин заражаються хатні гризуни (миші, сірі щури), сільськогоспо-
дарські та домашні тварини (велика й дрібна рогата худоба, свині, коні, 
кролі, собаки, коти), птиця (кури, гуси, качки, голуби, канарки та ін.). Із 
сільськогосподарських тварин частіше заражаються вівці. 

Лістерії виділяють також з рослин, силосу, пилу, водоймищ, стічних вод. 
Тварини заражаються переважно через воду та контамінований лістеріями 
корм. Нині лістеріоз відносять до сапронозів, основним джерелом і резервуа-
ром збудника яких є субстрати навколишнього середовища, передусім ґрунт 
[300]. 

У ссавців і птахів лістеріоз перебігає переважно в стертій або безсимптом-
ній формі. Маніфестна форма у тварин супроводжується гарячкою. Серед мо-
лодняка можливі епізоотії, нерідко із смертельним кінцем. Заражені тварини 
виділяють збудника з сечею, фекаліями, молоком, носовим слизом, навколо-
плідними водами, інфікуючи ґрунт, воду, корм, підстилку тощо. А тому ос-
новний шлях передачі – аліментарний. Інфекція може поширюватися іксодо-
вими та гамазовими кліщами, вошами, блохами, однак трансмісивний 
механізм зараження в епізоотії відіграє другорядну роль.

У здорової людини лістерії вдалося виділити із піхви, шийки матки, носа, 
вуха, крові, сечі, фекалій. У деяких місцевостях виділення лістерій з калом 
відмічено в 10 % населення. Однак роль людини в поширенні інфекції зали-
шається маловивченою.

11 % продуктів, які зберігаються в холодильнику, контаміновані L. mono-
cytogenes [293].

У США 30 % спорадичних випадків лістеріозу пов’язані зі споживанням 
продуктів, які зберігалися в холодильнику [291]. Описано спалахи захворю-
вання, за яких встановленими чинниками передачі були сир м’яких сортів, 
м’ясні напівфабрикати, ковбасні вироби, салати. Зараження можливе в разі 
вживання сирого молока, морозива, тортів, страв із курки та риби. Сьогодні 
більшість учених розглядає лістеріоз насамперед як харчову інфекцію [291, 
301, 302].

При догляді за хворими тваринами, забої, обробці шкур, м’яса може реа-
лізуватися контактний шлях зараження. Не можна виключити аерогенне за-
раження при чищенні приміщень, у яких знаходяться заражені тварини, об-
робці вовни, щетини, шкіри, пір’я, а також при обмолоті зерна, забрудненого 
виділеннями гризунів, при роботі з соломою, сіном. У ряді випадків можна 
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допустити передачу інфекції через кровосисних комах, однак такий шлях за-
раження людини не доведено. Разом з тим, добре відома вертикальна переда-
ча лістерій від матері, яка страждає клінічно вираженою або стертою формою 
лістеріозу, до плода через плаценту або під час пологів, при проковтуванні 
навколоплідних вод, контамінації крові, виділень із піхви. Можливий також 
статевий шлях зараження. Інфікування людини за допомогою трансмісивно-
го механізму передачі збудника залишається не доведеним [288].

Найбільший ризик і тяжкий перебіг захворювання спостерігають серед 
осіб з фізіологічними та патологічними імунодефіцитними станами. До таких 
категорій відносять вагітних і новонароджених, людей похилого віку, осіб, 
які застосовують системні стероїдні препарати, імунодепресанти, пацієнтів із 
цукровим діабетом, нирковою чи серцевою недостатністю, хронічним алко-
голізмом і наркоманією. Надзвичайно злоякісно лістеріоз перебігає в хворих 
онкологічного профілю, а при ВІЛ-інфекції/СНІДі його розглядають як опор-
туністичну інфекцію: у ВІЛ-інфікованих це захворювання розвивається в 
150–300 разів частіше, ніж у загальній популяції. Listeria monocytogenes вва-
жають одним із збудників TORCH-комплексу, що може спричинювати пато-
логію вагітності та/або плода (новонародженого). 

З усіх груп населення часто (14,1–23,7 %) заражаються домашні госпо-
дині [288]. 

Інфікування людини відбувається цілий рік. Захворюваність має спора-
дичний характер. Можливі незначні спалахи. Число захворілих підвищуєть-
ся весною та влітку. З 40-х років ХХ століття лістеріоз частіше реєструють в 
країнах Європи, у тому числі в Україні, не лише в сільськогосподарських тва-
рин, а й у людини. Однак більшість випадків лістеріозу залишаються не-
розпізнаними через недостатню обізнаність лікарів.

Клінічні прояви з елементами патогенезу. Збудники проникають в ор-
ганізм людини через слизові оболонки травного каналу, органів дихання, 
очей, статевих органів, уражену шкіру та через плаценту вагітної до плода. 
Гематогенним і лімфогенним шляхами збудники проникають у ретикуло-
ендотеліальну систему (печінку, селезінку, лімфатичні вузли), центральну 
нер вову систему, нирки тощо, де відбувається їх розмноження з утворенням 
лістеріоз-гранульом, до складу яких входять ретикулярні, моноцитарні клі-
тини, клітинний детрит, змінені поліморфноядерні лейкоцити. У подальшо-
му утворюються некротичні вогнища з можливим рубцюванням. Специфічні 
гранульоми можуть формуватися в будь-яких органах, проте найчастіше їх 
виявляють у печінці [296, 303].

За вродженого лістеріозу гранулематозний процес, який є генералізова-
ним, трактують як гранулематозний сепсис.

Під час огляду на шкірі новонародженого з лістеріозом виявляють чис-
ленні білувато-сірі гранульоми діаметром 1–2 мм. Інколи висип є папульоз-
ним із геморагічним вінчиком, рідко – розеольозним [304].

У разі трансплацентарного зараження розвивається генералізований про-
цес. Причому передусім ураження зазнає печінка, у якій виникають численні 
субміліарні вогнища некрозу гепатоцитів з вираженою гіперплазією та пролі-
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ферацією зірчастих ендотеліоцитів, на місці яких формуються гранульоми. 
У подальшому може розвиватися їхній вторинний некроз із можливим за-
гоєнням [303].

Інкубаційний період становить у середньому від двох до чотирьох тижнів. 
Лістеріоз класифікують так: лістеріозний гастрит (гастроентерит); шкір-

ний лістеріоз; лістеріозний менінгіт і менінгоенцефаліт; лістеріозна септи-
цемія; інші форми (артрит, ендокардит, очнозалозистий лістеріоз); неона-
тальний дисемінований лістеріоз [296].

За іншою класифікацією, залежно від ураження різних органів і систем, 
розрізняють ангінозно-септичну, очно-залозисту, септико-тифоїдну й нерво-
ву форми лістеріозу. Крім цього, виділяють лістеріоз у вагітних і новонарод-
жених.

Ангінозно-септична форма виникає частіше в дорослих після аліментар-
ного зараження. Крім явищ загальної інтоксикації та гарячкової реакції, при 
цій формі виявляють катаральний, фолікулярний або лакунарний, рідше ви-
разково-плівчастий тонзиліт, перитонзилярний абсцес. Нальоти на піднебін-
них мигдаликах – жовтуватого або темно-сірого кольору. Шийні лімфатичні 
вузли – збільшені. На 5–6 день хвороби може з’явитися дрібно-плямиста або 
поліморфна висипка без типової локалізації. Хвороба нагадує інфекційний 
мононуклеоз. Перебіг – тяжкий. У випадку приєднання сепсису або менінгіту 
захворювання затягується до 1–2 місяців.

Очно-залозиста форма трапляється як у дорослих, так і в дітей. Вона ха-
рактеризується розвитком одно- або двобічного кон’юнктивіту. Повіки на-
бряклі. На гіперемованій кон’юнктиві з’являється декілька поверхневих 
фолікул з гранульомами в центрі. Діаметр гранульом досягає 3–5 мм, їхня 
верхівка – жовтуватого кольору. Може приєднатися хоріоїдит. Білявушні, 
підщелепні та шийні лімфатичні вузли з боку ураження – більших розмірів 
(як квасолина або волоський горіх), щільнуваті, болючі. Хвороба супровод-
жується гарячкою, ознобом, болем у голові, диспепсичними явищами.

Септико-тифоїдна форма лістеріозу характеризується тривалою гарячкою, 
збільшенням печінки та селезінки, появою розеольозно-папульозної висипки 
й геморагій. Температурна реакція буває різних типів (ремітуюча, постійна, 
хвилеподібна), супроводжується інтенсивним потовиділенням. Три валість 
гарячки – 2–3 тижні. Часто буває генералізована лімфаденопатія. У різних 
органах можуть виникати септичні вогнища у вигляді специфічної абсцедую-
чої пневмонії, гнійного плевриту, полісерозиту, гепатиту з жовтяницею.

Нервову форму частіше спостерігають у дітей, що обумовлено більшою 
проникністю в них гематоенцефалічного бар’єра та зниженою імунологічною 
резистентністю. Вона перебігає з ознаками менінгіту або менінгоенцефаліту, 
рідше – як енцефаліт з ураженням окремих черепно-мозкових нервів (VII, 
VIII пари), психозом, арахноїдитом. Лістеріозний менінгіт – гнійного харак-
теру. Різко виражена загальна інтоксикація з гарячковою реакцією, корча-
ми. Визначаються ригідність потиличних м’язів, симптоми Керніга, Бруд-
зинського, парестезії та гіперестезії. При спинномозковій пункції рідина 
витікає під підвищеним тиском, у ній збільшена кількість білка, нейтрофілів 
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і лімфоцитів, знижена концентрація глюкози [305]. Енцефаліт супровод-
жується галюцинаціями, агресивністю, явищами психічного автоматизму. 
Описані тяжкі стовбурові енцефаліти з летальним вислідом. У реконвалес-
центів можуть зберігатися парези, психічна неповноцінність. 

Серед інших проявів нервової форми лістеріозу описано такі ураження 
мозку, як інтрамедулярні абсцеси, кісти, арахноїдити. Лістеріозні абсцеси 
мозку, що розвинулися після менінгіту, призводять до смерті пацієнта часті-
ше, ніж абсцеси іншої етіології. Це пояснюють наявністю інших інтеркурент-
них захворювань і імунодефіцитним станом таких пацієнтів. Окрім того вва-
жають, що хірургічне втручання за ефективністю не поступається адекватній 
антибактеріальній терапії [306].

Перебіг нервової форми зазвичай є тяжким. Летальність становить 30 % і 
більше. У 7% хворих спостерігають рецидиви. Можливі тяжкі ускладнення 
у вигляді гідроцефалії, деменції [293].

Лістеріозний менінгіт (менінгоенцефаліт), тонзиліт, кон’юнктивіт мо-
жуть бути як самостійними проявами захворювання, так і симптомами сеп-
тичної форми.

У піднебінних мигдаликах, печінці, селезінці, наднирниках, мозку зна-
ходять численні дрібні вогнища запалення у вигляді гранульом (лістеріом), 
деякі можуть некротизуватись з утворенням абсцесів. Некротичні вузлики – 
світло-сірого або жовтявого кольору, складаються з ретикулоцитів, моно-
цитів, змінених поліморфноядерних лейкоцитів і клітинного детриту. У цент-
рі гранульоми можна знайти лістерій, частково фагоцитованих моноцитами. 
Навіть в одному органі гранульоми знаходяться на різних стадіях розвитку, 
створюючи яскравий поліморфізм змін. В ураженій тканині з’являються пе-
риваскулярні інфільтрати з лімфоїдних клітин. Загальні та місцеві зміни 
значною мірою обумовлені дією бактерійних ендотоксинів.

У крові виявляють лейкоцитоз, паличкоядерний зсув, лімфомоноцитарну 
реакцію (кількість лімфо- і моноцитів може досягати 60 %). ШОЕ – збіль-
шена.

У працівників ветеринарної служби й осіб, які постійно контактують з 
тваринами, описано випадки лістеріозу шкіри, що характеризується добро-
якісним перебігом. Захворювання перебігає у вигляді пустульозної екзанте-
ми. З гною пустул можна виділити збудника. 

Зниження рівня клітинного імунітету під час вагітності зумовлює підви-
щену сприйнятливість до лістеріозної інфекції. Лістеріоз вагітних становить 
більше ніж одну чверть від загальної кількості захворювань цією інфекцією.

У США частота лістеріозу вагітних становить близько 27 %, у осіб віком 
10–40 років – близько 60 % випадків від загальної кількості хворих цією ін-
фекцією. Захворювання може розвинутися в будь-які терміни вагітності, але 
найчастіше – у ІІІ триместрі [307–309].

Гострий лістеріоз у вагітних зазвичай перебігає безсимптомно або в не-
тяжкій формі зі стертими поліморфними проявами. Однак ризик транспла-
центарної передачі інфекції існує в усіх випадках: як при маніфестній формі, 
так і при бактеріоносійстві. Діагноз нерідко встановлюють ретроспективно, 
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після загибелі плода чи новонародженого. За кілька тижнів до пологів мож-
ливий грипоподібний варіант перебігу з короткочасною гарячкою, міалгіями, 
катаральними явищами з боку дихальних шляхів і кон’юнктивітом. Зазви-
чай у таких випадках встановлюють діагноз грипу чи ГРВІ. У частини хворих 
виявляють симптоми гастроентериту, у решти – запалення сечових шляхів. 
У вагітних з вираженим імунодефіцитом лістеріоз перебігає тяжко (діарея зі 
спазмами м’язів живота, рецидивний біль) і частіше призводить до загибелі 
плода. Ураження нервової системи у вагітних спостерігають дуже рідко. Ліс-
теріоз матері призводить до трансплацентарного зараження плода, причому 
розвиток внутрішньоутробної інфекції набуває інтенсивного характеру. Хво-
ра мати та плід ніби обмінюються інфекцією: спочатку вона інфікує плід, 
який згодом повторно заражує матір, спричинюючи в неї вторинну хвилю за-
хворювання у вигляді гарячки нез’ясованої етіології. Через цю особливість 
лістеріоз інколи називають «пінг-понговою» інфекцією [304, 310, 311].

Характерною клінічною особливістю лістеріозу вагітних є критичне зни-
ження температури тіла після переривання вагітності. У подальшому гаряч-
ка не відновлюється [307, 312].

Трансплацентарне зараження можливе в будь-який термін вагітності. За-
раження в І триместрі гестації призводить до мимовільного аборту або форму-
вання вад розвитку плода. У разі зараження в другій половині вагітності 
внутрішньоутробно розвивається специфічний інфекційно-запальний процес. 
Гострий і хронічний лістеріоз вагітної може бути причиною тяжкої аку-
шерської патології: передчасного переривання вагітності в різні терміни, зви-
чайного невиношування вагітності, вад розвитку плода, його внутрішньоут-
робної загибелі. Інтранатальна передача інфекції відбувається під час 
проходження дитини зараженими лістеріями пологовими шляхами жінки. 
Проте в разі інтранатального зараження можлива транзиторна колонізація 
лістеріями дитини, що не зумовлює розвиток захворювання [289, 293].

Лістерії можуть досить довго зберігатися в організмі жінки, а саме в нир-
ках, і активізуватися під час вагітності та на тлі зниженого імунітету. 
 Скринінговими дослідженнями встановлено, що 16–17 % жінок з урогені-
тальними захворюваннями інфіковано лістеріями (за даними інших авторів – 
близько 44 %). Практично всі жінки, що хворіли на лістеріоз, мали обтяже-
ний акушерсько-гінекологічний анамнез: ерозію шийки матки, аднексит, 
пієлонефрит, штучні або мимовільні аборти [306, 312].

На відміну від вагітних, у яких лістеріоз перебігає зазвичай доброякісно 
й навіть без лікування настає одужання, лістеріоз новонароджених (септико-
гранулематозна форма) – тяжке генералізоване захворювання з високою (по-
над 20 %) летальністю, що перебігає за типом сепсису. Частка лістеріозу в 
структурі перинатальної смертності становить 25 %. Терміни виникнення та 
клінічні прояви лістеріозу новонароджених залежать від термінів і шляху ін-
фікування (антенатальне чи інтранатальне, трансплацентарне чи аспіраційне 
зараження) [304].

У разі трансплацентарного зараження плода, якщо не відбулося його 
внутрішньоутробної загибелі, дитина з вродженим лістеріозом народжується 
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зазвичай недоношеною, зі зниженою масою тіла. Через кілька годин, інколи 
через 1–2 доби, стан дитини різко погіршується, з’являється папульозний чи 
папульозно-геморагічний висип. Частіше такі діти помирають. Причиною 
смерті можуть бути пневмонія, гнійний плеврит, гепатит, менінгоенцефаліт, 
ураження інших органів, внутрішньоутробний сепсис [304].

За інтранатального зараження дитина відразу після пологів виглядає здо-
ровою, клінічні ознаки лістеріозу у вигляді сепсису з’являються після сьомої 
доби життя. Основними симптомами є висока гарячка (38–39 °С), задишка, 
утруднене носове дихання, ціаноз, розвиваються бронхопневмонія, гнійний 
плеврит, збільшуються печінка та селезінка, з’являються жовтяниця, екзан-
тема. Інколи спостерігають фарингіт, риніт, кон’юнктивіт, діарею. Більша 
частина таких дітей помирає. У 15–20 % дітей, які вижили, зберігаються ре-
зидуальні явища з боку нервової системи. Аспірація інфікованою амніотич-
ною рідиною призводить до тяжкого ураження легень. При такій формі ліс-
теріозу летальність становить 50 % [302, 304].

У частини новонароджених лістеріоз розвивається через 10–12 днів після 
народження й перебігає у вигляді менінгіту. Ця форма найхарактерніша для 
внутрішньолікарняних спалахів лістеріозу в пологових будинках з летальніс-
тю до 25 % [296].

До рідкісних відносяться ізольовані форми: лістеріозна пневмонія, ендо-
кардит, гепатит, уретрит.

Американські вчені повідомляють про сім спалахів лістеріозу, що перебі-
гали в гастроентеритному варіанті; випадків генералізації процесу при цьому 
не зареєстровано [301]. Описано також розвиток лістеріозної псевдопухлини 
серця в дитини після перенесеного гастроентериту, спричиненого L. mono-
cytogenes [313].

Перебіг лістеріозу може бути гострим, підгострим, хронічним і абортив-
ним. У процесі захворювання виникають алергічні зміни організму і фор-
мується імунітет. Крім клітинних реакцій імунітету, у крові виявляються 
специфічні аглютиніни, преципітини та комплемент зв’язувальні антитіла. 
Однак постінфекційний імунітет слабкий, можливі рецидиви та реінфекція. 
У перехворілих зберігається бактеріоносійство.

Діагностика. Підозра на лістеріоз виникає при розвитку картини гострого 
гарячкового захворювання з гранулематозним запаленням слизової оболонки 
носової частини глотки й кон’юнктив, гнійного менінгоенцефаліту, а також 
акушерській патології (викидень, мертвий плід, недоношування). Імовірність 
діагнозу зростає у випадку контакту з гризунами, дикими птахами, домашні-
ми та сільськогосподарськими тваринами, вживання сирого молока.

Диференціальний діагноз проводять залежно від клінічної форми хворо-
би. При ангінозно-септичній формі необхідно виключити ангіну, дифтерію, 
інфекційний мононуклеоз, стафілококовий сепсис. Очно-залозиста форма схо-
жа на туляремію, нервова – на туберкульозний та інші бактерійні менін гіти і 
менінгоенцефаліт. Септико-тифоїдна форма нагадує черевний тиф і парати-
фи. У вагітних необхідно виключити бруцельоз і токсоплазмоз. У ряді випад-
ків лістеріоз диференціюють від вірусних гепатитів, цитомегаловірусної 
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 інфекції, епідемічного паротиту, орнітозу, гарячки Ку, сифілісу, бленорейно-
го кон’юнктивіту.

Діагноз лістеріозу потребує обов’язкового лабораторного підтвердження. 
Залежно від клінічної форми захворювання бактеріологічному обстеженню 
підлягають слиз із носа і ротової частини глотки, виділення з очей, кров, 
спинномозкова рідина, пунктат лімфатичного вузла; у породіль – кусочки 
плаценти, навколоплідні води, виділення із піхви; у новонароджених – кров 
з пуповини, меконій. На секції посіви роблять з головного мозку, печінки, 
 селезінки. Культури, які виросли на м’ясопептонному печінковому агарі з 
додаванням 1 % глюкози і 2 % гліцерину, розглядають під мікроскопом і 
ідентифікують за культуральними, біохімічними, тинкторіальними та серо-
логічними властивостями. Для розпізнавання використовують тест із спе-
цифічним бактеріофагом. Зовнішню морфологічну подібність лістерії вияв-
ляють із збудниками еризипелоїду, дифтерії та дифтероїдами, однак вони 
мають принципові серологічні відмінності. Найчастіше лістерії можна виді-
лити в перші 7–10 днів хвороби. Для виявлення L-форм бактерій посіви роб-
лять на напівтверді і рідкі середовища, отримані культури ідентифікують 
імунофлюоресцентним і імунопероксидазним методами.

З метою розшифрування епізоотії для бактеріологічного дослідження бе-
руть трупи дрібних тварин або їхній головний мозок, паренхіматозні органи, 
навколоплідні оболонки. Для прижиттєвої діагностики використовують виді-
лення із статевих органів самок, що абортували, молоко з ураженої частки 
вимені за наявності маститу.

Виділити лістерії з матеріалу прямим методом вдається рідко. Тому доціль-
но робити біологічне дослідження на білих мишах, яких слід заразити під-
шкірно або внутрішньочеревно. При позитивній біопробі тварини гинуть че-
рез 2–6 діб. Чутливішими до інфекції є миші-сосунки. З внутрішніх органів 
загиблих мишей роблять мазки-відбитки та посіви на поживні середовища.

Чіткий результат дає кон’юнктивальна проба на гвінейських свинках. 
Якщо одну краплю добової бульйонної культури лістерій внести в око, то в 
тварини через 2–3 доби розвивається гнійний кон’юнктивіт.

Більш чутливими є серологічні реакції з лістеріозним антигеном. На дру-
гому тижні хвороби в крові виявляють антитіла в реакції аглютинації та 
РНГА, пізніше – у РЗК. Діагностичний титр реакції аглютинації 1:400–
1:800, РНГА – 1:80, РЗК – 1:5–1:10. Необхідно враховувати, що реакція аг-
лютинації недостатньо специфічна, оскільки лістерії мають спільні антигени 
з стафілококами та ентерококами. Специфічність реакції підвищується, 
якщо досліджувані сироватки крові попередньо виснажити культурами ста-
філококів і ентерококів.

Достовірність серологічних реакцій збільшується при наростанні титру 
антитіл в 4 рази і більше в динаміці хвороби. Коли настає видужання, титри 
специфічних антитіл у сироватці крові швидко падають. При обстеженні 
 великої групи хворих з початковим діагнозом ангіни, гострого респіраторно-
го захворювання, черевного тифу, менінгіту та гарячки неясної етіології в 
1,8 % випадків виявили лістеріозну інфекцію [288].
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Для діагностики використовують також імунохімічні (ІФА, РІФ) та моле-
кулярні методи (ПЛР). Під час визначення специфічних антитіл доступними 
сучасними методами можливі як несправжньо позитивні, так і несправжньо-
негативні результати, які не можна вважати критерієм діагнозу [293, 295, 
296, 300, 314].

У разі летальних вислідів важливе значення має знаходження специфіч-
них гранулематозних утворень на слизових, серозних, менінгеальних оболон-
ках, у тканинах внутрішніх органів. 

Роль професійних чинників у розповсюдженні лістеріозу. Враховуючи 
найчастіші джерела збудника та фактори його передачі, до групи ризику від-
носять передусім працівників тваринницьких ферм, ветеринарів, зоотех-
ніків, працівників м’ясокомбінатів, боєнь і птахофабрик [295, 314, 315].

Профілактичні та протиепідемічні заходи. Перш за все необхідно добити-
ся попередження та ліквідації лістеріозу в сільськогосподарських тварин. 
Для запобігання епізоотії необхідно укомплектовувати ферми здоровими тва-
ринами після попереднього карантинування їх протягом одного місяця, не 
допускати зіткнення худоби з дикими тваринами. Треба систематично від-
ловлювати й стерилізувати бездомних собак і котів, знищувати шкідливих 
гризунів, комарів і кліщів. Необхідно з’ясувати причину виникнення абор-
тів, мертвонародження й падежу сільськогосподарських тварин, використо-
вуючи бактеріологічні та серологічні методи дослідження. Після встановлен-
ня захворювання тваринницьке господарство оголошують неблагополучним 
щодо лістеріозу й проводять протиепізоотичні та протиепідемічні заходи 
[315]. 

Давно помічено, що лістерії викликають захворювання переважно в ос-
лаблених осіб, а відтак важливе значення має повноцінне харчування насе-
лення та сільськогосподарських тварин, від чого суттєво залежить резистент-
ність організму. Працівники ферми повинні працювати в спеціальному одязі, 
користуватися респіраторами. Щоб попередити аліментарний шлях заражен-
ня, необхідно дотримуватися технології приготування їжі, забезпечити до-
статню термічну обробку м’яса та м’ясних продуктів, молока та молокопро-
дуктів тощо [288].

У природних осередках вивчають епізоотичний процес, ступінь забруд-
нень лістеріями різних об’єктів довкілля, проводять картографування. Про-
філактичні заходи необхідно спрямовувати на зменшення кількості гризунів 
скиртування соломи й сіна, заборону випасу худоби на території природного 
осередку, використання води контамінованих відкритих водойм для побу-
тових потреб. Має значення відповідний інструктаж сільськогосподарських 
працівників і мисливців. Епідеміологічний нагляд санітарно-епідеміологічна 
і ветеринарна служби мають проводяти спільно.

Лістеріоз у новонароджених можна попередити при ранньому виявленні 
його у вагітних і терміновому проведенні відповідного лікування. З цією ме-
тою в жіночих консультаціях і пологових будинках проводять обстеження на 
лістеріоз жінок з обтяженим акушерським анамнезом. Виявлені хворі підля-
гають ізоляції в окрему палату. В осередку проводять дезінфекцію.



451

Особи, які стикалися з хворими тваринами або матеріалом від них, повин-
ні обов’язково дотримуватися заходів особистої профілактики. Особам без 
клінічних ознак захворювання, які склали групу ризику. бо споживали про-
дукт, що спричинив харчовий спалах лістеріозу, рекомендують прийняти ко-
роткий курс ампіциліну, триметоприму/сульфамексазолу або ко-тримоксазо-
лу [316]. Специфічну профілактику не розроблено.

4.9. Т З

Орнітоз (пситакоз) – гостра інфекційна хвороба з групи зоонозів, яку спричи-
нює Сhlamydia psittaci з роду хламідій, що перебігає з ураженням легень, нер-
вової системи, гепатолієнальним синдромом та інтоксикацією організму.

Орнітоз поширений у всіх країнах світу й його спостерігають, головним 
чином, у вигляді професійних спалахів у птахівницьких господарствах. Рід-
ше реєструють спорадичні випадки захворювання професійного та непро-
фесійного характеру [317, 318].

Орнітоз – один з найпоширеніших зоонозних хламідіозів, природно-осе-
редкова інфекція, величезним неконтрольованим резервуаром збудника якої 
в природі є численні види диких птахів. Захворювання характеризується ши-
роким розповсюдженням у тваринному світі, тяжкістю патології в людини 
[319]. За три місяці 2013 року (12 січня – 9 квітня) у південних районах 
Швеції зареєстровано 25 випадків пситакозу, що втричі перевищувало їхню 
кількість за попередні 10 років [320]. Уперше проведені в Колумбії дослід-
ження виявили високу серопревалентність C. psittaci як серед птахів (86,4 %), 
так і в людини (78 %) [321]. У січні-березні 2006 року у Франції повідомлено 
про п’ять тяжких випадків пситакозу в людини, асоційованих з качиними 
фермами [322]. Схожу ситуацію спостерігали в 2005 році в центральній Ні-
меччині, коли під час спалаху пситакозу, який охопив майже 100 дрібних 
ферм домашньої (свійської) птиці, захворіло 24 людини, які їх обслуговува-
ли, що підтвердило зоонозну трансмісію хвороби [323]. У 2008 році на заході 
Франції зареєстрований спалах пситакозу серед учасників і організаторів 
пташиного ярмарку (38 % захворілих) [324]. Періодично високу захворю-
ваність на орнітоз реєструють у США та Аргентині (рис. 4.18). 

У СРСР орнітоз уперше було виявлено в 1948 році, коли І. І. Терських під 
час спалаху атипової пневмонії серед працівників птахофабрики, зайнятих 
обскубуванням пекінських качок, виділила від хворих людей та зовнішньо 
здорових качок збудника орнітозу [317].

Етіологія. Збудник орнітозу належить до роду Chlamydophila. Його відне-
сено до другої групи патогенності. Як й іншим хламідіям, Chlamydia psittaci 
притаманні спільний антиген, енергозалежний внутрішньоклітинний пара-
зитизм, наявність ДНК і РНК, чутливість до антибіотиків широкого спектра 
дії та до сульфаніламідів. Хламідії – нерухомі, спор і капсул не утворюють.

Розвиток збудника включає послідовну зміну двох форм – дрібних інфек-
ційних елементарних тілець (200–300 нм) і крупних метаболічно-активних 
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вегетативних форм – ініціальних, або ретикулярних тілець (300–400 × 800–
1000 нм). Елементарні тільця мають округлу форму, розташовані в цитоплаз-
мі макрофагів і клітинах ретикулоендотеліальної системи у вигляді великих 
скупчень, ланцюжками або парами. Елементарне тільце після адсорбції пог-
линається клітиною шляхом піноцитозу зі створенням внутрішньоклітинної 
цитоплазматичної вакуолі, і через перехідні форми після 6–8 год реоргані-
зується в ретикулярне тільце. Останнє 8–12 разів бінарно розділяється, ство-
рюючи через перехідні форми колонію елементарних тілець нового поколін-
ня. Продуктивний цикл розвитку паразита завершується через 48–72 год 
виходом з ураженої клітини елементарних тілець, які інфікують оточуючі 
клітини [326]. Таким чином, хламідії, маючи дві різні форми – елементарні 
та ретикулярні тільця, адаптовані до умов існування як усередині клітини, 
так і поза нею. 

Хламідії, паразитуючи внутрішньоклітинно, експлуатують метаболізм і 
ферментні системи клітини та здатні зберігати своє потомство від високо 
ефективних захисних механізмів хазяїна.

Збудник орнітозу займає положення між бактеріями, рикетсіями та віру-
сами, будучи якби перехідним мостом. За кардинальною ознакою – механіз-
мом репродукції та умовами розмноження хламідії більше схожі на віруси, 
хоча й відрізняються від них наявністю оболонки бактерійного типу та чут-
ливістю до певних антибіотиків [327, 328]. 

Рис. 4.18. Захворюваність на орнітоз у США та Аргентині в 1932–2012 роках 
(на 100 тис. населення) [325]
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C. psittaci забарвлюються за Грамом у червоний колір (тобто грамнега-
тивні), за Романовським-Гімзою – у синьо-фіолетовий, за Здродовським – у 
червоний, за Маккіавелло – червоний або Кастанедо – блакитний колір. 
C. psittaci культивуються на біологічних моделях: частіше в жовточному міш-
ку курячих ембріонів, у культурі клітин, які ростуть і перевиваються: HeLa, 
Hep-2, а також на курчатах, білих мишах або морських свинках шляхом їх-
нього зараження інтраназальним, внутрішньомозковим чи внутрішньоочере-
винним методами. Після 3–4 «сліпих» пасажів у жовточний мішок курячих 
ембріонів хламідії виявляють мікроскопічно в препаратах – мазках із роз-
тертих оболонок жовточного мішка; при цитопатогенній дії хламідій відбу-
вається вакуолізація та деформація ядра клітини, утворення включень (мік-
роколоній), оболонка яких незабаром розривається, елементарні тільця 
вивільняються й потрапляють у міжклітинний простір. 

Хламідії утворюють екзо- та ендотоксини, мають два типи комплемент-
фіксуючих антигенів – термостабільний (витримує кип’ятіння та автокла-
вування за температури 135 °С, імовірно, є спільним для всієї групи хламідій) 
і термолабільний (високочутливий і специфічний, отриманий з оболонок; 
швидко руйнує ться при нагріванні до 60 °С, додаванні фенолу, кислот і па-
паїну). 

У разі захворювання на орнітоз утворюються й циркулюють у крові комп-
лемент-фіксуючі антитіла до обох типів антигенів [327]. 

Збудник орнітозу стійкий у зовнішньому середовищі. У воді хламідії 
зберігаються від семи до 17 днів, у м’ясі хворої птиці – 34 дні; тривало пере-
носять низьку температуру (заморожування – один рік, у висушеному ма-
теріалі – кілька років), але чутливі до дії високих температур (гинуть за 80 °С 
упродовж 30 хв). Хламідії чутливі також до дії антисептиків і дезінфектан-
тів – ефіру, гліцерину, ультрафіолетових променів, сульфаніламідів, антибіо-
тиків; 0,1 % розчин формальдегіду, 0,5 % розчин фенолу інактивує збудник 
за 24–36 год, розчини 2 % їдкого натрію або 3 % хлорного вапна – швидко 
його вбивають [328].

Епідеміологія. Орнітоз – це зооноз з природною осередковістю. Джерелом 
збудника в природних умовах є понад 150 видів диких і домашніх птахів – 
папуги, канарки та інші співучі птахи, а також качки, індички. Най ін фі-
кованішими є міські голуби (до 30–80 %), у яких ця інфекція, як правило, 
перебігає латентно, але в несприятливих умовах може розвинутися захворю-
вання. Доведено можливість трансоваріальної передачі орнітозу в птахів – 
виявлено хламідійний антиген у тканинах насидженого яйця гаги звичайної, 
а також в оболонках жовткового міхура ембріона чайки-реготухи [319]. Для 
людини найнебезпечнішими є кімнатні птахи та голуби, а також качки та ін-
дики. Вони виділяють збудника зі слизом носових ходів, слиною і фекаліями. 
У птахів, які одужали, зберігається тривале носійство збудника хвороби, що 
сприяє розповсюдженню інфекції й виникненню нових епізоотій у молодих 
птахів. В епізоотії можуть включатись гризуни та ектопаразити, спільні для 
птахів і гризунів, які є додатковим джерелом інфекції [317]. 

C. psittaci не має хазяїноспецифічності, тому вони перехресно інфікують 
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птахів, ссавців, людей, що сприяє широкому неконтрольованому розповсю-
дженню інфекції [319]. 

Передача збудника здійснюється за допомогою крапельного механізму, 
також з пилом. Можливе зараження при занесенні збудника брудними рука-
ми на слизові оболонки очей або рота, траплялися випадки лабораторного ін-
фікування. 

Хвора людина для оточуючих практично безпечна. Однак у літературі 
описані поодинокі випадки зараження від хворої людини. Проте всі описані 
випадки зараження від людини стосувалися зазвичай лише медперсоналу й 
далі не розповсюджувалися [329]. 

Сприйнятливість до орнітозу – висока. Частіше захворюють працівники 
птахофабрик, мисливці та любителі голубів і кімнатних птахів. Найбільшій 
загрозі піддаються особи, які тримають птахів, займаються їхнім розведен-
ням і торгівлею, вирощуванням пташенят, ветеринари [330]. Виникають як 
поодинокі захворювання, так і епідемічні спалахи. Після захворювання зали-
шається нестійкий імунітет.

В Україні встановлено високу інфікованість C. psittaci диких птахів 80 
видів. Найнеблагополучнішими епізоотично є місця скупчення, гніздування 
диких птахів, заповідні території. Виявлено новий епізоотичний природний 
осередок орнітозу на о. Круглому, ензоотичну територію з орнітозу на лимані 
Куяльник, природний осередок на території Чорноморського біосферного за-
повідника [319]. У ряді біотопів південного регіону в сприятливих клімато-
географічних умовах – поймах річок, островах, лиманах – виявлені поліін-
фектні природні осередки (орнітоз, туляремія, лептоспіроз), причому частина 
цих територій є зонами рекреації та туризму.

Клінічні прояви з елементами патогенезу. Вхідними воротами для орні-
тозу є органи дихання. Хламідії осідають на слизовій оболонці бронхів і аль-
веол і шляхом фагоцитозу або піноцитозу проникають у клітини, де розмно-
жуються внутрішньоклітинно в альвеолярному епітелії, ретикулярній і лім-
фоїдній тканині. Відтворення збудника відбувається протягом 24–48 год, 
після чого в процес втягуються нові клітини. Розмноження збудника веде до 
пошкодження клітин, ексудації та злущування епітелію, утворення пневмо-
нічних вогнищ, інтоксикації, алергізації організму [331]. Проникаючи в 
кров, хламідії потрапляють в різні органи, де виникають вторинні вогнища 
запалення. Крім органів дихання, у патологічний процес нерідко втягуються 
печінка, селезінка, головний мозок, міокард тощо. Очищення організму від 
хламідій триває декілька тижнів, іноді їхня персистенція затягується на мі-
сяці й навіть роки.

Інкубаційний період триває 7–14 діб, може бути коротшим (3–6 діб) або 
значно довшим (до 25–30 діб). 

Класифікація орнітозу (О. П. Казанцев, 2001 р.)

Гострий орнітоз: 
 типова (пневмонічна) форма; легка, середньої тяжкості, тяжка;
 атипові форми: менінгіт з пневмонією, менінгіт, тифоподібна (орнітоз 



455

без ураження легень), субклінічна (інапарантна), рідкі форми (гепатит, 
ендокардит).

Хронічний орнітоз: з пневмонією, без ураження легень.
Ускладнення: міокардит, тромбофлебіт, гнійний отит та ін.

Скарги – спочатку на озноб, біль у голові, м’язах і попереку, а далі – на 
відчуття жару, кашель, задишку й біль у грудях, нерідко на здуття живота, 
запор чи пронос, безсоння, депресію. У 15–25 % хворих можливі продромаль-
ні явища від двох до чотирьох днів у вигляді загального нездужання, втрати 
апетиту, нудоти, болю в суглобах, субфебрилітету. 

Хвороба розпочинається гостро, з ознобу, болю в голові, м’язах і попе-
реку, гарячки, безсоння; можливі також біль у горлі при ковтанні та за груд-
ниною, у половини хворих – сухий кашель. Тривалість гарячки – від шести 
до 20 днів, іноді до двох місяців, у частини хворих температурна крива – дво-
горба. Температура тіла швидко підвищується до 38–39 °С і стає ремітуючою. 

Катаральні явища з боку верхніх дихальних шляхів для орнітозу не є ха-
рактерними. Лице – бліде, зрідка герпетична висипка на губах. Хворі – ади-
намічні, сонливі, але можливі збудження та марення.

З 3–4 дня хвороби в частини пацієнтів з’являється алергічне висипання, 
часто симетричне, на розгинальних поверхнях; висипка – ексудативна, пля-
мисто-розеольозна, рідше – папульозна; позитивні симптоми ламкості судин; 
дещо збільшені лімфатичні вузли; частіше зміни з боку дрібних суглобів – на-
бряк, болючість, гіперемія.

При об’єктивному обстеженні – гарячка, ознаки ларингіту; при аускуль-
тації легень – жорстке дихання, розсіяні сухі та дрібнопухирчасті хрипи на 
обмеженій ділянці, притуплення перкуторного звуку, тахікардія, збільшен-
ня печінки й селезінки. 

Провідне місце в клінічній картині типової форми орнітозу посідає ура-
ження легень і бронхів. На 2–3 день хвороби з’являються сухий нечастий, 
іноді нападоподібний кашель, симптоми ларингіту та трахеобронхіту. Орні-
тозна пневмонія, як правило, не супроводжується задишкою та болем у гру-
дях. Харкотиння виділяється мало, воно – слизисте, слизисто-гнійне або сли-
зисто-кров’янисте, іноді можливе кровохаркання. Якщо вогнище запалення 
розташоване в периферичній частині легень, то визначаються притуплення 
перкуторного звуку, жорстке дихання, розсіяні сухі та дрібнопухирчасті хри-
пи на обмеженій ділянці, але частіше фізикальні зміни є незначними [332, 
333]. Втягнення в процес плеври відзначається в третини хворих і навіть 
частіше. Зміни в легенях іноді тривають до 3–4 тижнів за нормальної темпе-
ратури тіла, у деяких хворих – до 95–162 днів від початку хвороби [329]. На-
гноєння та деструкція легеневої тканини – не характерні.

Тони серця – ослаблені, пульс – частіше сповільнений або швидкий. 
 Арте ріальний тиск крові – знижений. На ЕКГ – явища міокардіодистрофії, 
зрідка в період реконвалесценції (3–5 тиждень хвороби) може розвинутись 
інфекційно-алергічний міокардит. Язик – сухий, з нальотом. Апетит втра-
чається. Виникають метеоризм, закреп або пронос. У більшості хворих 
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 наприкінці тижня збільшуються печінка й селезінка. Іноді можливі сильні 
болі в животі [334]. У частини хворих зменшується діурез, можливі зміни в 
сечі – альбумінурія, наявність еритроцитів, лейкоцитів, гіалінових цилінд-
рів. У разі вираженого інтоксикаційного синдрому хворих турбують біль у го-
лові, безсоння, галюцинації, депресія, спостерігаються розлади орієнтації, 
можливі явища менінгоенцефаліту.

Рентгенологічно, частіше наприкінці першого тижня хвороби, виявляють 
вогнищево-інфільтративні ураження, розширення та ущільнення коренів 
 легень і збільшення трахеобронхіальних і медіастинальних лімфатичних вуз-
лів. Пневмонія, як правило, однобічна і локалізується в нижній частці леге-
ні, частіше справа.

У периферичній крові частіше спостерігається лейкопенія, нормоцитоз чи 
відносний лімфоцитоз, анеозинофілія, ШОЕ – збільшена.

Період одужання – тривалий, супроводжується астенією, інколи анемією. 
До атипових форм належать орнітозний менінгіт (мієлорадикуліт з менін-

гоенцефалопатією та оптичним невритом [335]), менінгіт з пневмонією та ор-
нітоз без ураження легень [336] і безсимптомна форма. Клінічна картина 
менінгіту складається з гарячки, різкого болю у голові, ригідності м’язів по-
тилиці, симптомів Керніга, Брудзинського; менінгіт – серозний. При менін-
гоенцефаліті виявляються вогнищева симптоматика й пірамідні ознаки. 
У крові – незначна лейкопенія або нормоцитоз, моноцитоз, збільшення ШОЕ; 
при рентгенологічному дослідженні – пневмонічні фокуси в нижніх частках 
легень (VIII, IX, Х сегменти), частіше – праворуч; у випадку менінгіту ліквор 
витікає під тиском; плеоцитоз – до 50–500 клітин у 1 мкл з переважанням 
лімфоцитів, уміст білка – помірно підвищений, позитивні реакції Панді та 
Нонне-Апельта. 

Гострий орнітоз без ураження легеневої тканини супроводжується помір-
ною гарячкою, болем у горлі та м’язах, збільшенням печінки й селезінки. Ця 
форма нагадує тифо-паратифозне захворювання, але висипки немає.

C. psittaci розглядають як інфекційний тригер можливого втягнення в па-
тогенез частини запальних поліартритів, особливо у серонегативних пацієн-
тів [337].

Безсимптомна форма найчастіше виявляється під час епідемічних спа-
лахів (за допомогою серологічних та алергологічних методів). Рецидиви хво-
роби виникають упродовж 2–4 тижнів, через 3–6 місяців і навіть через 1–2 
роки, бувають повторні, до 4–6 разів [327]. У похилому віці хвороба частіше 
перебігає дуже тривало з рецидивами у формі хронічного бронхіту та пневмо-
склерозу на тлі вже наявних фіброзних змін у легенях. Хронічна форма орні-
тозу на кшталт бронхопневмонії чи пневмосклерозу з дихальною недостатні-
стю й астенічним синдромом, іноді з ураженням суглобів, печінки, серця, 
очей, може розвинутися в 10–15 % випадків. Хронічні зміни в легенях збері-
гаються до 2–10 років.

Ускладнення: за рахунок вторинної мікрофлори – гнійний плеврит, абс-
цес легень; міокардит, колапс, тромбофлебіти нижніх кінцівок із загрозою 
тромбоемболії легеневої артерії. 
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У вагітних при тяжкому перебігу хвороби внаслідок інтоксикації мож-
ливі самовільні викидні та передчасні пологи.

За сучасних методів лікування летальність при орнітозі не перевищує 
1 %. Реконвалесценти перебувають на диспансерному обліку протягом шести 
місяців. Прогноз, як правило, є сприятливим.

Діагностика ґрунтується на:
– епідеміологічних даних – контакт з птахами (кімнатними, домашніми, 

голубами), трансплацентарна передача від хворої матері; 
– найважливіших клінічних ознаках: гострий початок хвороби, гарячка, 

пітливість, пульмональний і гепатолієнальний синдроми, ураження 
нер вової системи; зміни крові, ліквору, рентгенологічні. 

У випадках атипової пневмонії, враховуючи гіподіагностику орнітозу, ре-
комендовано включити в звичайний перелік лабораторної діагностики до-
слідження на C. psittaci [320], причому, якщо є така можливість, слід обсте-
жити всіх членів сім’ї – і людей, і птахів, що допомагає в постановці діагнозу 
[338].

Достовірним методом діагностики є виділення збудника з крові, носоглот-
ки або харкотиння хворого (рідше з плевральної чи спинномозкової рідини), 
при летальному завершенні – із секційного матеріалу (легеневої тканини, се-
лезінки, плеврального ексудату) на культурах клітин і тканин або шляхом 
зараження 6–7-денних курячих ембріонів, а також білих мишей з наступною 
ідентифікацією методом імунофлюоресценції чи імуноферментним методом; 
виявлення ДНК хламідій за допомогою ПЛР [324], генотипування ompA-гена 
[339]. Голландські автори використали техніку PCR real-time для експрес-
діагностики пситакозу з позитивним результатом на 3–4 день хвороби, тоді 
як серологічні дослідження підтвердили діагноз лише через 14 днів [340]. Ви-
користовують імунолюмінесцентний аналіз для індикації специфічного хла-
мідійного антигена в мазках-відбитках органів тварин, зішкрібних препара-
тах кон’юнктив тощо. Рання діагностика орнітозу є можливою при виявленні 
в клінічному цитологічному матеріалі включень, пофарбованих методом 
Diff-Quik [341].

Основним методом специфічної діагностики є серологічні реакції з орні-
тозним антигеном з 2–3 тижня захворювання: реакція зв’язування компле-
менту, реакція неповного зв’язування комплементу, імуноферментний ана-
ліз, реакція затримки гемаглютинації, реакція неповної гемаглютинації 
[328]. Цінність цих реакцій зростає при дослідженні парних сироваток. За-
стосовують ІФА і РНІФ для диференціації специфічних антитіл класів IgM, 
IgA, IgG. За ранньої антибіотикотерапії накопичення антитіл затримується 
до 20–30 і навіть 40 дня від початку хвороби.

Для ранньої та ретроспективної діагностики запропонована внутрішньо-
шкірна (або шкірно-алергічна) проба з орнітозним антигеном, який вводять 
у дозі 0,1 мл у ділянку внутрішньої поверхні передпліччя (недостатньо спе-
цифічна). Через 24–48 год виявляють гіперемію та інфільтрат. Якщо діаметр 
останніх 0,5–1,0 см, то проба вважається слабо позитивною, 1,0–2,0 см – по-
зитивною, 2,0–3,0 см – різко позитивною. При орнітозі алергічна проба є 
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 позитивною майже в усіх хворих вже з 2–3 дня хвороби і може зберігатись 
2–3 роки після видужання.

Для біологічної проби використовують 6–10-денних курчат, яких заража-
ють патологічним матеріалом, взятим від хворих (птахів чи людей) (суспен-
зія 1:5 після обробки антибіотиками), або ембріональною культурою в груд-
ний м’яз (у дозі 0,2–0,3 мл). Отриманим матеріалом можна інфікувати білих 
мишей інтраназально, інтрацеребрально або в черевну порожнину (у дозі 0,2–
0,5 мл): у першому випадку в мишей виникає пневмонія, у другому – менін-
гоенцефаліт, у третьому – перитоніт і пневмонія. 

Роль професійних чинників у роповсюдженні орнітозу. Орнітоз спосте-
рігають часто у вигляді професійних спалахів. Найзагрозливішими кон-
тингентами є особи, робота яких пов’язана з розведенням домашніх птахів і 
фабричною переробкою їх – робітники птахокомбінатів, птахофабрик, птахо-
ферм, птахозабійних цехів м’ясокомбінатів. 

На думку А. П. Казанцева [329], існує суттєва різниця в епідеміології про-
фесійного і спорадичного (побутового) орнітозу (табл. 4.6). 

Т а б л и ц я  4 . 6 .  Епідеміологічні відмінності професійного та побутового орнітозу

Критерій Професійні захворювання Побутові захворювання

Осередковість Спалахи
Поодинокі випадки, інколи 
невеликі сімейні спалахи

Сезонність Влітку та на початку осені Протягом одного року 

Стать Переважають жінки
Однаково часто хворіють 
чоловіки й жінки

Вік 20–40 років
Особи будь-якого віку, але пере-
важають старший і похилий 

Джерело збудника
Качки (Європа), качки 
й індики (США, Канада)

Голуби

Професійні захворювання характеризуються вираженою сезонністю; 
значне підвищення захворюваності спостерігається влітку та на початку 
осені, тобто в період масового забою й обробки свійських птахів, в основному 
качок. Спорадичні захворювання реєструються протягом одного року майже 
рівномірно, з невеликим підвищенням числа хворих у холодну пору року. 

При професійних захворюваннях на орнітоз переважають жінки – не че-
рез можливу більшу сприйнятливість до збудника, а тому, що на птахопере-
робних підприємствах зайняті переважно жінки. При спорадичному орнітозі 
чоловіки й жінки хворіють однаково часто. 

Оскільки професійні захворювання спостерігаються в працюючих, у цій 
групі немає дітей та старших людей, частіше хворіють особи віком 20–40 
років. Спорадичні захворювання бувають в осіб будь-якого віку, але переваж-
но старшого та похилого (частіше контакт з птахами – догляд за кімнатними 
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декоративними птахами, годування бездомних міських голубів; вікове зни-
ження імунітету, наявність фонових хронічних захворювань, які полегшу-
ють інфікування). 

У 1948 році І. І. Терських спостерігала спалах атипової пневмонії серед 
працівників качиної ферми – 95 випадків орнітозу внаслідок контакту з інфі-
кованими пекінськими качками та 30 випадків – зі свійськими голубами, а в 
1954 році – спалах орнітозу серед робітників підмосковної зообази, де розво-
дили хвилястих папуг і канарок (захворіло 16 із 23 робітників). Описано спа-
лахи орнітозу серед працівників птахокомбінатів у Кременці Тернопільської 
області (1963 р.), Куйбишеві (1964 р.), Воронежі (1965 р.), у Латвійській РСР 
(1965 р.), у Московській (124 хворих) та Калінінській (125 людей – птахівни-
ці господарства і робітники птахофабрики) областях (1959–1960 рр.). Прове-
дений епідеміологічний аналіз останніх двох спалахів показав, що захворю-
вання спочатку виникли в птахогосподарствах і були пов’язані з порушенням 
гігієнічних норм утримання молодняка та контактами свійських качок з ди-
кими, які виявилися інфікованими, що підтверджено виділенням від них 
збудника. З цих господарств орнітоз був занесений на м’ясо- і птахокомбіна-
ти, де виникли захворювання серед робітників забійного цеху [327]. 

Слід зауважити, що висока захворюваність (30 % і більше) мала місце в 
робітників цехів забою та обскубування птиці на птахокомбінатах, тоді як у 
кулінарному цеху, де потрошили вже общипані тушки, захворювань не було 
виявлено, і лише в кількох осіб у крові були знайдені специфічні антитіла в 
низькому титрі [342]. 

У природному осередку орнітозу серед обстежених співробітників мис-
ливського господарства 14 % виявили позитивних в РЗК з орнітозним анти-
геном. Описано зараження від папуг серед робітників Московського зоопарку 
(1956 р.) [329].

Під час спалаху орнітозу на Московському птахокомбінаті в 1965 році 
майже одномоментно захворіло 35 осіб. Захворювання виникло в зв’язку з 
ремонтом і чисткою вентиляційних споруд і труб цеху забою, забруднених 
пилом і пухом птахів, тому переважно хворіли чоловіки, які брали участь у 
цій роботі [327].

Обстеження робітників птахоферм показало їхню високу серопозитив-
ність в ІФА (IgG) щодо хламідій (орнітоз) – 54,5 %, що могло свідчити про пе-
ренесену хворобу, а також хронічний персистентний її перебіг. Проте не 
менш інфікованими були робітники тваринницьких ферм – 58,7 %, до того ж 
у них удвічі частіше знаходили й IgМ (у діагностичних титрах) – 41,9 проти 
27,3 % [319]. На нашу думку, ці дані свідчили про: 1) активний інфекційний 
процес (свіже інфікування); 2) професійний характер хвороби; 3) те, що дже-
релом професійного хламідіозу можуть бути не лише птахи, а й інші тварини 
із зоонозними хламідіозами. Одночасно, за даними того самого автора, вста-
новлено епізоотичне неблагополуччя серед тварин, зокрема, у великої рогатої 
худоби спостерігали артрити, запальні захворювання репродуктивних ор-
ганів, аборти, безпліддя (Одеська область, 2002 р.), падіж новонароджених 
телят, різні запальні захворювання – кон’юнктивіт, ентерит, пневмонію, яка 
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часто призводила до загибелі тварин (Одеська область, 2004 р.). При лабора-
торному дослідженні матеріалу від загиблих телят (легень, печінки, селезін-
ки) виявлено специфічний хламідійний антиген, а в сироватках крові тварин 
цих агрофірм – антихламідійні антитіла IgG (у 72,8–88,5 %).

При професійному захворюванні 15 робітників (доярки, телятниці, скот-
ники) хламідіоз проявлявся артритами (9), тяжким кон’юнктивітом (2), 
хронічним бронхітом (3), пневмонією (1), в інших випадках відмічали також 
різні запальні захворювання репродуктивних органів. 

Спалахи орнітозу серед єгерів мисливських господарств, робітників птахо-
комбінатів часто спостерігають від травня до жовтня, тобто коли сприйнят-
ливість до орнітозу молодняка качок найбільша, особливо при недостатньому 
санітарному рівні птахогосподарств, великій скупченості в пташарні і мож-
ливості контакту із захворілою напівдикою й дикою птицею [327]. 

Дослідженням серопревалентності антитіл до C. psittaci у 364 ветеринарів, 
студентів і робітників 20 зоопарків у Бразилії виявлено 23,9 % позитивних 
результатів у РЗК і лише 4,7 % – у тесті мікроімунофлюоресценції; титри ан-
титіл були високими і коливалися від 16 до 256, що свідчило про існуючу або 
недавно перенесену інфекцію. Попередньо пситакоз було запідозрено у вось-
ми робочих, з яких п’ятеро мали пневмонію, однак діагноз у минулому не 
було уточнено в жодному разі [343].

Спеціалісти Гентського університету вважають, що пситакоз у Бельгії не-
дооцінений, особливо відносно осіб, які зайняті розведенням молодняка пта-
хів [344, 345].

У 1940 році в Сан-Франциско захворіли три медсестри (дві з них помер-
ли), які доглядали за хворим з тяжкою плевропневмонією, що закінчилася 
летально; від хворих був виділений патоген з групи орнітозу (штам SF). Спо-
стерігали випадки зараження людини від людини й у 1944 році в штаті Луї-
зіана та в м. Чикаго. Проте всі описані випадки зараження від людей стосува-
лися зазвичай лише медперсоналу й далі не розповсюджувалися [329]. 

На неблагополучних з орнітозу підприємствах можуть спостерігатись пов-
торні захворювання тих самих осіб, що свідчить про недостатній імунітет 
[327]. 

Профілактичні та протиепідемічні заходи в осередку. Орнітоз включено 
до списку інфекційних і паразитарних захворювань, які підлягають індиві-
дуальному обліку в лікувально-профілактичних установах і санітарно-епі-
деміологічних станціях, що сприяє своєчасному виявленню спорадичних ви-
падків хвороби, зменшенню кількості професійних захворювань. 

Основним у профілактиці орнітозу серед населення є ліквідація його в до-
машньої птиці, регулювання чисельності голубів і обмеження контакту з 
ними. До заходів боротьби з орнітозом серед птахів належать карантин, вияв-
лення та знищення захворілих птахів. Птахи, яких привозять з-за кордону, 
підлягають карантинізації протягом одного місяця з обов’язковим лаборатор-
ним обстеженням. Оздоровлення дороговартісних птахів проводять анти-
біотиками тетрациклінового ряду, які додають у харчовий раціон птахів. 
Розробляється специфічна вакцинація птахів проти орнітозу [317].
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У разі виявлення захворювання птиці на орнітоз господарство оголо-
шують в установленому порядку неблагополучним, на нього накладають ка-
рантинні обмеження, за яких забороняється [328]:

– перевіз птахів з одного господарства в інше, перегрупування птахів усе-
редині ферми;

– вивіз інкубаційних яєць і птахів в інші господарства та в торговельну 
мережу; 

– інкубація яєць із неблагополучних пташників.
Яйця, отримані від хворої та підозрілої на захворювання орнітозом птиці, 

знищують; отримані від клінічно здорової птиці неблагополучних госпо-
дарств – знезаражують проварюванням (не менше ніж 10 хв).

Хворих на орнітоз птахів, а також їхній пух і перо знищують. М’ясо хво-
рих птахів можна вживати в їжу після термічної обробки. 

Молодняк птиці неблагополучного пташника лікують і вирощують до від-
повідних кондицій. Забій птиці проводять із дотриманням правил, ветери-
нарно-санітарних вимог, що виключають поширення інфекції та зараження 
населення.

На птахофабриках проводять регулярне обстеження молодняка на орні-
тоз. Для уникнення заносу орнітозу в птахівницькі господарства необхідно 
передбачити заходи з обмеження контакту домашніх птахів з дикими, для 
чого домашніх птахів утримують в засітчатих вольєрах, знищують гніздуван-
ня диких птахів поблизу птахоферм. Здійснюють регулювання чисельності 
міських голубів у розумних межах [329].

Велике значення має дотримання чистоти та дезінфекція приміщень, де 
перебувають птахи. За наявності хворих птахів проводять вологу дезінфек-
цію 5 % розчином хлорного вапна або хлораміну; для пір’я та пуху можна ви-
користати камерний метод газової дезінфекції окисом етилену, який не псує 
сировину (якщо немає необхідності в швидкій переробці сировини, її можна 
просто витримати в мішках протягом одного місяця). Особливу увагу необ-
хідно приділяти уникненню забруднення повітря інфікованим пилом, для 
чого у виробничих приміщеннях необхідно проводити вологе прибирання; 
процеси, що супроводжуються утворенням інфікованого пилу (обскубування 
птахів, видалення пір’я), по можливості, герметизувати. Рекомендовано здій-
снювати механічну очистку та дезінфекцію загонів для птахів, приміщень 
птахобійні та обладнання, мати добре налагоджену вентиляцію.

Персонал птахофабрик і переробних цехів необхідно забезпечити спецо-
дягом, респіраторами, захисними окулярами, гумовими рукавичками та дез-
інфекційними засобами. Заборонено їсти в робочих приміщеннях, виходити з 
приміщення в халатах і забрудненому взутті. Слід дотримуватись правил осо-
бистої гігієни, після закінчення роботи ретельно мити та знезаражувати 
руки, спецодяг дезінфекувати та прати. За здоров’ям персоналу груп ризику 
ведуть систематичне медичне спостереження з використанням клініко-епі-
деміологічних та серологічних методів досліджень.

При встановленні захворювання на орнітоз працівників на птахокомбіна-
тах та птахопереробних підприємствах необхідно застосовувати заходи щодо 
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виявлення неблагополучних господарств, із яких надійшла птиця, і проводи-
ти комплекс протиепідемічних і протиепізоотичних заходів. 

Після госпіталізації хворого в епідемічному осередку роблять заключну 
дезінфекцію й здійснюють медичне спостереження за контактними особами 
протягом двох тижнів з щоденною термометрією. Для дезінфекції використо-
вують хлорамін. 

Ефективної вакцини немає. При виникненні небезпеки аерогенного за ра-
ження орнітозом проводять екстрену профілактику доксицикліном у дозі 
0,1 г на одну добу або тетрацикліном у дозі 0,5 г тричі на одну добу протягом 
10 діб [331].

Обмеження з господарства, ферми, пташника знімають через 30 діб після 
останнього випадку виявлення хворої або підозрілої щодо захворювання пти-
ці та проведення заключних ветеринарно-санітарних заходів. 

Обов’язкове проведення попереджувального нагляду при розміщенні 
птахівницьких і тваринницьких комплексів, зон рекреації й туризму з ура-
хуванням даних щодо ензоотичних територій з зоонозних хламідіозів:

– моніторинг поліінфектних осередків зоонозних інфекцій з урахуван-
ням специфіки кожної нозологічної форми та біології регіональних 
штамів збудника;

– облік і створення в комплексі з ветслужбою банку даних щодо груп 
епідризику на об’єктах сільськогосподарського виробництва різних 
форм власності;

– визначення тактики спостереження за особами, що мають професійний 
контакт з птахами та тваринами в нових соціально-економічних умовах 
[319];

– уніфікація та оптимізація лабораторних методів специфічної діагнос-
тики різних форм хламідіозів;

– проведення обов’язкової диспансеризації хворих на різні форми хла-
мідіозів.

4.10. КА

Сибірка – гостра зоонозна хвороба, яка спричиняється B. antracis і перебігає 
з явищами інтоксикації, серозно-геморагічного запалення шкіри та лімфа-
тичних вузлів, рідше – у генералізованій формі.

Це одна із небезпечних інфекційних хвороб, що зберігає соціально-еконо-
мічну значущість у зв’язку з широким географічним розповсюдженням, стій-
кістю ґрунтових осередків збудника, тяжкістю захворювання і значними еко-
номічними збитками. Слід враховувати й те, що велика стійкість спор 
сибіркових бацил у довкіллі, можливість аерогенного зараження, висока ле-
тальність при легеневій формі недуги роблять цю бактерію дуже перспектив-
ним чинником біологічної зброї та засобом біотероризму (за класифікацією 
СDС, збудник сибірки належить до найнебезпечніших біологічних агентів – 
групи А) [346, 347]. Це обумовлює необхідність постійного вдосконалення 
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системи епідеміологічного нагляду та методів специфічної індикації збуд-
ника.

Незважаючи на успіхи, досягнуті у вивченні епізоотології та епідеміології 
сибірки, сьогодні повна ліквідація інфекції неможлива в зв’язку з існуван-
ням природних резервуарів збудника, якими є сибіркові скотомогильники та 
стаціонарно неблагополучні пункти (СНП). Прогноз щодо сибірки в Україні 
несприятливий. На її території нараховується понад 10 000 СНП, щороку ви-
являються нові. Їхнє існування становить потенційну загрозу щодо появи 
осередків сибірки, її розповсюдження серед тварин і виникнення захворю-
вань у людини.

Етіологія. Збудник сибірки – Bacillus anthracis – велика нерухлива грам-
позитивна паличка, що в зараженому організмі утворює капсулу й токсичний 
комплекс, який складається з протективного антигена, летального та набря-
кового факторів. Свою дію всі ці компоненти виявляють лише при спільній 
дії: протективний антиген сприяє проникненню в клітину-мішень двох ін-
ших факторів, а поєднана дія набрякового та летального факторів у враженій 
клітині проявляється вже у формі потужного летального токсину – головного 
фактора патогенності B. anthracis. Додатковим пошкоджуючим фактором 
збудника є продуковані ним екзопротеази, що розщеплюють білки макроор-
ганізму [20].

За несприятливих умов довкілля й доступу кисню бактерії перетворюють-
ся в надзвичайно стійкі спори. Бацила сибірки – суворий анаероб. Влітку в 
чорноземі при достатньо високій вологості спори можуть проростати й мікро-
би розпочинають розмножуватися.

Вегетативна форма B. anthracis гине у трупі через 1–3 доби, за температу-
ри 55 °С – через 15 хв, при кип’ятінні – майже миттєво. Ефективно знищують 
палички сулема 1:1000, 3 % розчин хлораміну.

Спори, які надійно захищені від усіх несприятливих впливів щільною дво-
контурною оболонкою, у ґрунті, гною, дубленій шкірі зберігаються десятки 
років. Вони дуже стійкі до фізичних впливів: пряме сонячне світло витриму-
ють 100 год, кип’ятіння – 5–10 хв, автоклавування за температури 110 °С – 
40 хв. Згубними для спор є активовані розчини хлораміну, гарячого формаль-
дегіду, перекис водню.

Епідеміологія. Ареал сибірки має глобальне розповсюдження [348]. Проб-
лема боротьби з цією хворобою нині набуває особливої актуальності в зв’язку 
з активізацією ґрунтових осередків [349] і зростанням захворюваності. Порів-
няно висока захворюваність підтримується в країнах з розвиненим тварин-
ництвом: Азії, Африці, Південній Америці. Епізоотична та епідеміологічна 
ситуація стосовно сибірки у світі в 2011 році погіршала порівняно з 2008–
2010 роками. У країнах Південно-Східної і Центральної Азії відмічено зрос-
тання випадків захворювань сибіркою населення (Індонезія – понад 800 ви-
падків, Киргизія – близько 100, Казахстан – 30, Ірак – 37, Афганістан – 18 ви-
падків) [350]. Нині в окремих аймаках Монголії (Ховсгол, Булган, Селенге) 
щорічно реєструються випадки захворювання сільськогосподарських тварин 
і населення сибіркою [351, 352]. 
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Велика кількість СНП нараховується на території Російської Федерації – 
понад 35 000, п’ята частина яких знаходиться в Сибіру. Сибір – історично 
один з найнеблагополучніших стосовно сибірки регіонів Росії. Захворювання 
сільськогосподарських тварин і людей щорічно реєструють на території від 
двох до шести суб’єктів Центрального, Південного, Приволжського та Сибір-
ського федеральних округів. У 2008 році ситуація стосовно сибірки різко за-
гострилася в республіках Башкортостані та Бурятії, в Астраханській області 
зареєстровано 23 випадки захворювання. Найбільшу активність (понад 5 ра-
зів) проявляють СНП республік Бурятії й Туви, Алтайського та Краснояр-
ського країв [353].

Незважаючи на те, що впродовж ряду років в Україні сибірка має тен-
денцію до зниження, захворювання сільськогосподарських тварин і людей 
реєст рують досить часто. Так, у 1999 році сибірку реєстрували в Херсонській 
(8 випадків), Вінницькій (4 випадки) та Черкаській (2 випадки) областях. 
У 2001 році в Київській області занедужало сім осіб, у Запорізькій та Рів-
ненській – по одній людині. Одиничні захворювання реєстрували й у 2003 
році, 2004 і 2008 (рис. 4.19). Це прогнозує подальшу нестабільну епізоотичну 
та епідемічну ситуацію. 

Джерелом збудника є передусім травоїдні домашні тварини, які протягом 
усього періоду хвороби виділяють бацили сибірки в довкілля із сечею та ка-
лом, а саме: велика рогата худоба (понад 80 %), коні (близько 5 %), кози 
(2,0–2,5 %), вівці, свині (рідко). Високий рівень інфікування людей від ВРХ 
обумовлений не тільки тісним контактом власників з худобою при догляді за 
нею, але й переважаючим поголів’ям серед решти видів домашніх тварин. 
Крім того, інфікування людини від хворої ВРХ реєструють частіше, ніж від 
інших видів тварин з огляду на те, що в забої та обробці туш беруть участь од-
ночасно декілька осіб (більша вагова категорія потенційних факторів переда-
чі – м’яса і м’ясопродуктів) – відповідно зростає ризик зараження сибіркою 
для ширшого кола контактних осіб. Важливо, що завданий економічний 

Рис. 4.19. Захворюваність населення на сибірку в Україні в 1998–2010 роках
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 збиток для приватних господарств при захворюванні ВРХ більший, ніж від 
інших видів сільськогосподарських тварин у разі їхнього ураження. Тому 
після вимушеного забою власники худоби воліють реалізувати м’ясо, минув-
ши ветеринарний огляд і експертизу. 

Особливістю епізоотичного процесу сьогодні є те, що захворювання на 
сибірку реєструють у хутрових звірів (норок). Цей факт зареєстровано в Ук-
раїні вперше [354]. 

Людина, хвора на легеневу форму сибірки, серйозної епідемічної загрози 
для оточуючих не становить.

Забруднений спорами сибірки ґрунт є небезпечним для худоби та людини 
й залишається основним резервуаром інфекції багато десятиліть, головним 
чином на території скотомогильників.

До старих неманіфестних СНП, де сибірку не реєструють десятиліттями, 
належить 98–99 % СНП. Решта СНП припадає на активно неблагополучні. 
Вони діють постійно з періодичними проявами активності через 1–4 роки. 

Сибірка здатна передаватися людині за допомогою всіх чотирьох механіз-
мів. Після загибелі хворої тварини заразними є всі її органи й тканини. Тож 
факторами передачі В. anthracis є м’ясо і м’ясопродукти (понад 95 %), рід-
ше – шкури сільськогосподарських тварин (близько 4 %). Від хворих тварин 
здоровим ця інфекція передається через забруднені корми та воду, рідше – 
через кровосисних комах. 

У природних умовах провідний механізм – контактно-рановий. Заражен-
ня домінуючою шкірною формою відбувається в разі проникнення збудника 
через пошкоджену шкіру. Це трапляється при безпосередньому контакті з 
хворою твариною (під час догляду за нею, забою) чи сировиною від неї (при 
обробці м’яса, шкури, шерсті, кісток). Через те здавна сибірку називали «хво-
робою сортувальників тваринних шкур» або «хворобою чинбарів». У минуло-
му описані зараження через вироби із сировини, контамінованої бактеріями: 
шапки, коміри, кожухи, валянки, рукавиці, щіточки для гоління тощо. 

Траплялися зараження від ґрунту (хода босоніж, земляні роботи, зокре-
ма, на скотомогильниках) [28].

Аліментарний шлях реалізується в разі вживання свіжих молокопродук-
тів або недостатньо термічно обробленого м’яса, одержаних від хворої твари-
ни. Одним з факторів передачі може стати вода, забруднена стоками шкіря-
них заводів, тваринницьких комплексів, де може бути збудник сибірки.

Аерогенний шлях уможливлюється при вдиханні пилу зі спорами збудни-
ків, зокрема під час роботи з шерстю тварин. У минулому траплялися випад-
ки зараження людини через повітря, описані під назвою «хвороби ганчірни-
ків». Нині їх не реєструють, але на овчинно-шубних виробництвах зберігаєть-
ся потенційна небезпека аспіраційного шляху інфікування. Спеціальна 
технологія штучного створення аерозолів із спор B. anthracis дозволяє вико-
ристовувати їх як високоефективну біологічну зброю [6, 355]. 

Зрідка передача інфекції людині від хворих тварин може здійснюватись 
через мух-жигалок, комарів. Доведено, що сибіркові бацили протягом декіль-
кох діб можуть зберігатись в їхньому ротовому апараті та шлунку.
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Зазначені умови зараження, основні фактори передачі, переважання кон-
тактного шляху зараження (98–99 %) зумовлюють превалювання шкірної 
(90–95 %) форми інфекційного процесу за летальності 2–4 % [356].

Розрізняють три типи захворювань людини на сибірку: професійно-сіль-
ськогосподарський, професійно-індустріальний та випадково-побутовий. На 
ризик зараження найбільше наражаються вівчарі, пастухи, доярки, зоо-
техніки, ветеринари, робітники м’ясокомбінатів, підприємств з переробки 
тваринної сировини, сільські господарі тощо. Крім зазначених професій, 
факторами ризику зараження є ще й проживання на території стаціонарно-
неблагополучних стосовно сибірки пунктів, пов’язаних із скотомогильника-
ми. Нині більшість випадків захворювання припадає на осіб, які випадково 
заражаються в побуті (непрофесійна когорта) [6].

Клімато-географічні, ландшафтні особливості територій, характеристика 
ґрунтового покриву СНП впливають на сезонність епізоотичних проявів 
сибірки. Підйом епізоотій припадає на літній період (травень-серпень), що 
обумовлено випасом худоби на неблагополучних територіях й активізацією 
кровосисних літаючих комах (мух-жигалок, комарів). Випадки захворюван-
ня сільськогосподарських тварин (а від них і людини) у зимовий період пов’я-
зані з використанням кормів, контамінованих В. anthracis [356]. 

Сприйнятливість людини до збудника сибірки значною мірою залежить 
від механізму передачі та інфікувальної дози. Так, при попаданні достатньо 
великої дози бактерій сибірки на мінімально пошкоджені шкірні покриви чи 
слизові оболонки людини (контактний механізм) захворює до 20 % осіб. Од-
нак за аерогенного зараження сприйнятливість досягає 100 % [6, 355]. 

Основна частина захворювань відзначається серед сільського населення 
(95,8 %) чоловічої статі (90,3 %) працездатного віку (20–49 років) (72,2 %), 
нещепленого проти сибірки (100,0 %). Частіше хворіють чоловіки (у 6,0–
9,5 разу), ніж жінки, оскільки саме вони є основними власниками сільсько-
господарських тварин і беруть участь у вимушеному забої худоби. Інфікуван-
ня жінок, як правило, відбувається при кулінарній обробці контамінованого 
м’яса та м’ясопродуктів, роботі з шкірсировиною.

Серед населення захворювання зазвичай виникає спорадично, хоча мож-
ливі й групові спалахи. Так, у 1979–1993 роках в Україні були поодинокі ви-
падки захворювань людини. З 1994 року реєстрували спалахи в Автономній 
Республіці Крим (1994 р.), Донецькій (1997 р.), Херсонській (1999 р.) та 
Київській (2001 р.) областях, де постраждало 65 осіб, у тому числі шість осіб 
померло. Особливо неблагополучними були 1994 і 1997 роки, коли захворіло 
відповідно 28 і 38 мешканців різних областей України. Так, у 1997 році в селі 
Привольному Донецької області виник великий спалах сибірки із залучен-
ням як тварин, так і населення. Це село вважалося стаціонарно неблагопо-
лучним щодо сибірки пунктом з 1947 року. На тваринницькій фермі протя-
гом 17 діб загинула одна корова, а 18 інших тварин були вимушено забиті; 
2,5 т яловичини було реалізовано в цьому населеному пункті й відправлено в 
інші. Підозра на епізоотію сибірки виникла тільки після появи захворювань 
у населення: захворіло 33 особи. Епідеміологічне розслідування показало, що 
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передача збудника відбулася з м’ясом вимушено забитої корови, яке без на-
лежної ветеринарно-санітарної експертизи було спожите мешканцями цього 
села. Були інфіковані й захворіли чотири особи, які брали участь у забої та 
знятті шкури, 19 осіб заразилися внаслідок розділу туші корови, дев’ять – 
при обробці та вживанні м’яса й печінки цієї тварини і одна – під час миття 
молочних бідонів. У трьох хворих, які вживали шашлик з контамінованої 
ялови чини, розвинулася генералізована форма сибірки зі смертельним вислі-
дом. У липні 2001 року в одному із сіл Краснояготинського району Київської 
 області було зареєстровано спалах сибірки серед тварин: загинуло 40 корів і 
коней. Тоді саме шкірна форма цього захворювання виникла в шести тварин-
ників [354]. 

На початку квітня 2008 року в Миколаївській області стався сімейний 
спалах сибірки, коли занедужали чоловік з дружиною та онукою, які брали 
участь у примусовому забої та розчленуванні захворілого теляти, а також у 
кулі нарній обробці м’яса тварини. 

У квітні 2012 року було зареєстровано випадок професійного захворюван-
ня на сибірку мешканця м. Звенигородки Черкаської області, який займався 
заготівлею худоби з метою реалізації на ринку. 

У серпні 2012 року в с. Вознесенці Мелітопольського району Запорізької 
області від сибірки загинула телиця. У результаті епідемічного розслідуван-
ня було виявлено 36 осіб, які мали прямий контакт з м’ясом загиблої твари-
ни. Усі вони перебували під медичним наглядом за місцем проживання, а дві 
особи з проявами клінічних симптомів, що не виключали сибірку, отримали 
лікування в місцевому інфекційному відділенні [357].

У вересні-жовтні 2001 року в США злочинці розповсюдили збудника 
сибірки з поштовими листами. При цій біоатаці професійною групою ризику 
стали поштові працівники. Так, у той час у м. Делрей-Біч (штат Флорида, 
США) було діагностовано сибірку у восьми співробітників видавництва 
«American Media». Виникла версія, що до компанії надійшов лист, забрудне-
ний сибірковими бактеріями. Незабаром з’явилися повідомлення про те, що 
є жертви в м. Нью-Йорку – працівники телекомпанії «NBC», поліцейські та 
поштові службовці. Хворі на сибірку були виявлені й у штаті Невада. Усього 
на початку листопада 2001 року в США було зареєстровано 22 випадки зара-
ження людини сибіркою (у 10 осіб розвинулася легенева форма, у 12 – шкір-
на). П’ять хворих на легеневу форму сибірки померли. Головною особливістю 
епідемічного процесу в цей період стало те, що передача збудника відбувала-
ся «неприродно» – шляхом штучного (навмисного) обсіменіння поштової ко-
респонденції (рис. 4.20) [358].

Світовий резонанс викликав випадковий викид у повітря порошку, що 
містив бактерії сибірки, з фабрики біологічної зброї в м. Свердловську. За 
офіційними даними, померло 68 осіб із 79 інфікованих. Але за неофіційними 
джерелами, жертв було в багато разів більше [359]. 

Клінічні прояви з елементами патогенезу. У 98–99 % випадків вхідними 
воротами збудника служить шкіра. У місці його проникнення виникає вогни-
ще геморагічно-некротичного запалення шкіри та підшкірної клітковини 
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(карбункул). Велика кількість сибіркових бацил захоплюється макрофагами 
й за течією лімфи потрапляє у найближчі лімфатичні вузли, де інтенсивно 
розмножується, а далі проникає в кров. Інфікування може відбуватись також 
через слизові оболонки травного каналу, дихальних шляхів і кон’юнктиви.

Відповідно до місця проникнення збудника розрізняють шкірну, кишко-
ву та легеневу форми. Численні епідеміологічні спостереження підтверджу-
ють можливість розвитку вісцеральних форм. Однак експериментальні до-
слідження свідчать про те, що розвиток сибірки можливий лише у випадку 
зараження тварин через шкіру. На думку деяких дослідників, кишкова та ле-
генева форми виникають при гематогенному розповсюдженні бацил, тобто є 
вторинними [360, 361]. Автори стверджують, що попадання їх всередину з 
їжею призводить до зараження тільки у випадку порушення цілості епі-
теліального покриву травного каналу.

Основний запальний процес локалізується в мезентеріальних лімфовуз-
лах. У разі аерогенного попадання бацил проростання спор у трахеї та брон-
хах не відбувається. Велика частина їх видаляється з дихальних шляхів із 
бронхіальним секретом, інші проникають у лімфатичні вузли середостіння, 
бронхів і трахеї, де розмножуються, і лише в подальшому може приєднатися 
пневмонія. Отже, захворювання, як правило, починається з утворення шкір-
ного карбункула й тільки зрідка – з розвитку загальної інтоксикації з наступ-
ною бактеріємією та ураженням внутрішніх органів.

У патогенезі сибіркового карбункула й загальних змін організму основна 
роль належить не самим бацилам, а всім трьом компонентам їхнього екзоток-
сину. В уражених лімфатичних вузлах і крові хворих збудника частіше не 
знаходять. Але бактеріємія є важливою умовою генералізації інфекції. Сибір-
ковий сепсис виникає за високої вірулентності збудника та зниженої опір-

Рис. 4.20. Випадки захворювань унаслідок аерозольного поширення бактерій сибірки, 
якими були контаміновані поштові посилки в США 16 вересня – 25 жовтня 2001 року. 
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ності  організму. Масивна доза збудника та його токсинів може обумовити по-
яву токсико-інфекційного шоку.

У перехворілих зберігається стійкий імунітет. Повторні захворювання 
трапляються рідко.

Інкубаційний період становить у разі контактної та аліментарної передачі 
від одної доби до восьми тижнів, а після аерогенного зараження – 2–60 діб 
(цим зумовлена необхідність двомісячної антибіотикопрофілактики після 
ймовірного зараження).

Розрізняють такі форми сибірки: шкірну, легеневу, гастроінтестинальну, 
септичну, інші форми (включаючи специфічний менінгіт).

Розвиток тої чи іншої клінічної форми в людини залежить передусім від 
шляху зараження. Найчастіше (95 %) розвивається шкірна форма. Оскільки 
легенева форма сибірки трапляється дуже рідко, то за нинішньої політичної 
ситуації в світі кожен її випадок необхідно розцінювати як можливий резуль-
тат біологічної атаки сибірковим аерозолем.

Легенева форма починається із загального нездужання, болю в м’язах, га-
рячки, сухого кашлю, дискомфорту в грудях. Призначення антибіотиків на 
цьому етапі дозволяє вилікувати хворого. На жаль, у початковий період симп-
томи недуги не вдається диференціювати з дуже подібними за клінічними 
проявами грипом чи іншими гострими респіраторними захворюваннями. 
У ди ференційній діагностиці може допомогти поява шлунково-кишкових 
розладів (у 80 % хворих) i значне тахіпное (80 %), які рідко бувають при гри-
пі. Натомість за сибірки рідше виявлятимуться гіперемія ротоглотки (20 %) i 
слизисті виділення з носа (10 %). Через три доби після появи перших клініч-
них ознак розвивається гостра дихальна недостатність (задишка, стридорозне 
дихання, ціаноз) i колапс (ще через 24–36 год), а також набряк легень з ви-
потом у плевральну порожнину й перикард. Рентгенографія органів грудної 
порожнини дозволяє встановити розширення середостіння, що зумовлено 
лімфаденопатією та геморагічним медіастинітом. Але запального інфільтрату 
в легеневій тканині немає. Через 2–3 доби від моменту захворювання в посіві 
крові можна виявити грампозитивні палички. Виліковування можливе в разі 
призначення адекватної терапії в продромальному періоді, однак летальність 
дуже висока (до 75 %), якщо лікування розпочате в період легеневих проя вів. 

При шкірній формі патологічні зміни найчастіше розвиваються на перед-
пліччях, долонях i голові. Захворювання розпочинається з локального свер-
біння, пізніше з’являються плями, потім – папули, які швидко (через 1–2 дні) 
перетворюються в пухирці, які містять серозну рідину, що швидко темніє, 
стає кров’янистою. Коли пухирець тріскає, то на його місці утворюється ви-
разка з темним дном. Через одну добу виразка перетворюється в чорний небо-
лючий щільний струп (1–3 см у діаметрі) без нагноєння. Навколо струпа на 
запальному валику концентрично висипають вторинні (дочірні) пухирці. Ці 
змі ни супроводжуються обширним периферичним желатинової консистенції 
набряком тканин, спричиненим продукуванням бактеріями «набрякового 
 фа к тора». Для набряку характерний симптом Стефанського (відчуття 
тремтіння драглів при постукуванні). Збільшуються регіональні лімфатичні 
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вузли. Близько 20 % нелікованих випадків закінчується смертю через гене-
ралізацію інфекції (сепсис) або дихальну недостатність (асфіксію), пов’язану 
з набряком шиї та верхніх дихальних шляхів. При використанні належної 
антибіотикотерапії летальні випадки рідкі, карбункул звільняється від збуд-
ника за одну добу, а шкірні зміни зникають через декілька тижнів.

Ми були свідками професійного захворювання ветеринара.

Пацієнт О., 27 років, був ушпиталений 28 березня в інфекційне відділення Тер-
нопільської міської лікарні № 1 зі скаргами на відчуття жару, загальне нездужання, 
утворення виразки з чорним струпом на статевому члені.

Встановлено, що три дні тому він розтинав тушу бичка й звернув увагу на майже 
чорний колір її крові, що нагадувала лак. Запідозривши септичне захворювання тва-
рини, відібрав її тканини на лабораторне дослідження для виключення сибірки, а сам 
після роботи прийняв душ. Через дві доби у нього підвищилася температура тіла до 
37,3 °С, а на статевому члені він помітив виразку. Оскільки результати бактеріологіч-
ного дослідження тканин тварини  засвідчили наявність B. anthracis, хворий увів собі 
25 мл протисибіркового  γ-глобуліну, а наступного дня звернувся за медичною допо-
могою до дільничного лікаря. Жінка хворого та їхні двоє дітей здорові. 

Об’єктивно: загальний стан середньої тяжкості. Шкіра – звичайного кольору. 
Нижче пупка є одиничні розчухи, на спині – елементи вульгарної висипки. У ділянці 
основи статевого члена – безболісна при пальпації округла виразка розміром 
1,0×1,5 см, оточена тонкою жовтою облямівкою та багряним валиком з дочірніми ве-
зикулами. У центрі виразки – помітний чорний струп. Незначний місцевий набряк. 
Пахові лімфатичні вузли збільшені до розмірів грецького горіха, більше справа, 
щільні, не болючі. 

Загальноклінічні лабораторні аналізи – без особливостей. 
При бактеріоскопічному дослідженні вмісту виразки знайдено грампозитивні па-

лички, а 30 березня (третій день перебування в стаціонарі) бактеріологічно виділено 
B. anthracis, чутливу до мономіцину, неоміцину, еритроміцину, стрептоміцину. 

Підтверджено клінічний діагноз «Сибірка, шкірна форма».
З лікувальною метою на уражену ділянку шкіри була накладена пов’язка з тет-

рацикліновою маззю. Продовжено введення протисибіркового γ-глобуліну (на тре-
тій   день хвороби повторно введено 35 мл). Внутрішньо призначено тетрациклін 
0,5 г × 6 разів/добу, ністатин, полівітаміни. Режим – сувора ізоляція, поточна дезін-
фекція; перев’язочний матеріал спалювали. 

На третю добу лікування нормалізувалася температура тіла. Остаточне відторг-
нення кірочки сталося на 13–14 добу хвороби, загоєння грануляціями. 

Пацієнт виписаний у задовільному стані після повного загоєння ураженої ділян-
ки шкіри. У стаціонарі він перебував 15 діб.

Ще один різник худоби, як було зазначено раніше, занедужав на сибірку 
в квітні 2012 року в м. Звенигородці Черкаської області [362].

Пацієнт А., госпіталізований 29 квітня 2012 року в інфекційну лікарню м. Чер-
кас зі скаргами на загальну слабкість, підвищення температури тіла до 39–40 °С, про-
нос до п’яти разів на одну добу, наявність безболісного утворення на шкірі лівого 
 передпліччя та плеча. 
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З епіданамнезу встановлено, що на початку квітня він забивав свиню, де й трав-
мував шкіру в ділянці лівого передпліччя. Хворий працює різником худоби. У берез-
ні виїжджав до Кіровоградської області для скуповування телят. У сім’ї всі здорові. 

З анамнезу також було встановлено, що захворювання почалося 15 квітня 
2012 року, коли на місці травмованої шкіри, у ділянці лівого передпліччя, з’явився 
пухирець із серозним умістом, який хворий самостійно видавив. 25 квітня 2012 року 
на цьому самому місці утворився новий пухирець, який розповсюдився на раніше от-
риману подряпину. 27 квітня 2012 року в ділянці плеча лівої руки з’явилося нове 
вогнище ураження шкіри, причому хворий відзначав підвищення температури тіла 
до 40 °С, нудоту, одноразове блювання, послаблення випорожнень до п’яти разів на 
одну добу без патологічних домішок. 

Об’єктивно: стан середньої тяжкості, на питання відповідає в’яло, з негативіз-
мом. Шкіра й видимі слизові оболонки – нормального кольору. На зовнішній поверхні 
середньої третини лівого передпліччя – утворення багряно-синього кольору з чіткими 
контурами, розміром 6×4 см, яке підняте над рівнем шкіри, місцями з пухирцями, 
що містять серозну рідину, безболісне при пальпації. Утворення оточене валиком зі 
щільної шкіри багряного відтінку. 

У ділянці лівого ліктьового суглоба зовні – подібне утворення розмірами 1,5×1,5 см. 
Виявлений помірний набряк підшкірної клітковини лівого передпліччя та плеча без 
явищ лімфангіту. У лівій пахвовій ділянці пальпується конгломерат лімфатичних 
вузлів розміром 4×4 см, не спаяних із оточуючими тканинами. 

Загальний аналіз крові: помірна лейкопенія зі зсувом формули вліво (п. 11 %, 
сегм. 72 %). При біохімічному дослідженні виявлене незначне підвищення актив-
ності сироваткових амінотрансфераз. 

При бактеріоскопічному дослідженні вмісту уражених ділянок шкіри знайдено 
грампозитивні палички розміром 8×1–2 мкм. 

Лікування: консервативне (заборонялося зондувати, скребти, розрізати, розтина-
ти пухир). Накладена асептична пов’язка на уражені ділянки шкіри. З метою дезін-
токсикації організму щоденно внутрішньовенно вводили трисіль з додаванням 
400 мл реополіглюкіну, реосорбілакту. З антибактерійних препаратів – ципрофлок-
сацин 500 мл × 2 рази/добу внутрішньовенно, доксициклін 0,1 г × 2 рази/добу внут-
рішньо. З метою поліпшення біоценозу кишечника внутрішньо давали: біфіформ 
1 капс. × 2 рази/добу, хілак 10 крапель × 3 рази/добу.

Через дві доби після початку етіотропного лікування в пацієнта нормалізувалася 
температура тіла, зникли симптоми інтоксикації. З 10 дня терапії виразки вкрилися 
чорним струпом, на 20 день почалася епітелізація виразок й нормалізувалися показ-
ники крові. 

Пацієнт виписаний в задовільному стані після повного загоєння уражених діля-
нок шкіри. 

Кишкова форма найчастіше виникає внаслідок вживання в їжу контамі-
нованих продуктів тваринного походження. До початкових проявів (нудоти, 
втрати апетиту, блювання, гарячки) швидко приєднуються біль у животі, 
кривавий пронос i криваве блювання. Іноді можна виявити типові виразки на 
слизових оболонках ротоглотки з набряком шиї й збільшенням регіональних 
лімфатичних вузлів, що супроводжується високою гарячкою (ротоглоткова 
форма). У разі біотерористичної атаки зміни в ротоглотці на кшталт «чорної 
пустули» можуть свідчити про спрямоване забруднення продуктів, передусім 
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тих, які зазвичай не підлягають термічній обробці перед вживанням. Приєд-
нання сепсису погіршує прогноз, летальність може досягати 25–60 % [355, 
363].

Діагностика. Лабораторна діагностика сибірки включає такі етапи: 
1) бактеріоскопія забраного матеріалу;
2) бактеріологічний метод; 
3) біологічний метод; 
4) реакція термопреципітації за Асколі; 
5) алергічний метод; 
6) методи молекулярної діагностики. 
ПЛР вказує на присутність у клінічному матеріалі специфічної ДНК для 

плазмідів pX01 і pX02 B. anthracis і (або) хромосомного фрагмента B813 ДНК. 
Імуноензимний ELISA-тест виявляє протисибіркові IgG у крові й є дуже спе-
цифічним (96,8 % справжньопозитивних результатів), але тільки в 80 % ви-
падків. Діагностичне наростання титру антитіл настає тільки через 10 днів 
від початку захворювання, a захисного рівня вони досягають аж після 40 дня 
[364–369].

При типових формах сибірки вирішальне діагностичне значення завжди 
має клінічна оцінка. Не слід чекати на результати посівів забраного матеріа-
лу. Посів виділень з носа не має діагностичного значення в клінічних умовах, 
але використовується з епідеміологічною метою. Аналіз виділень з носа необ-
хідно здійснювати до сьомого дня після експозиції за допомогою ПЛР. 

Роль професійних чинників у розповсюдженні сибірки. Як вже зазнача-
лося, розрізняють передусім два професійні типи захворювань на сибірку – 
професійно-сільськогосподарський і професійно-індустріальний. Відповідно 
виділяють такі професійні когорти, що становлять основні групи ризику за-
хворювань на сибірку:

– вівчарі, пастухи, доярки, зоотехніки, ветеринари, сільські господарі 
(професійно-сільськогосподарська захворюваність);

– робітники м’ясокомбінатів, підприємств з переробки тваринної сирови-
ни (професійно-індустріальна захворюваність);

– працівники мікробіологічних лабораторій;
– мешканці територій, на яких є СНП, пов’язані зі скотомогильниками;
– за градацією керівництва Merck (США), ще й військовики, які брали 

участь у воєнних операціях проти Іраку [368].
Профілактичні та протиепідемічні заходи проводять відповідно до Комп-

лексного плану організаційних, протиепідемічних та профілактичних захо-
дів щодо зооантропонозних інфекцій, де передбачається розділ щодо профі-
лак тики сибірки, який розробляється спільно з державною службою ветери-
нарної медицини на кожній адміністративній території (країна, область, 
місто, район), погоджується із зацікавленими службами та відомствами, що 
залучаються до його реалізації, і затверджується органами виконавчої влади. 
Щороку до цього розділу вносять, за необхідності, відповідні зміни. Термін 
дії комплексного плану – п’ять років.

Важливим заходом профілактики захворювань людини на сибірку є ство-
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рення імунного прошарку серед сприйнятливих до цього захворювання тва-
рин, шляхом охоплення всього поголів’я тварин (великої, дрібної рогатої ху-
доби, коней, свиней) плановими протисибірковими щепленнями у визначені 
терміни.

Комплекс профілактичних заходів включає:
– облік стаціонарно неблагополучних щодо сибірки пунктів незалежно 

від терміну їхньої давності, з реєстрацією епізоотичних та епідемічних осе-
редків сибірки в них. Облік ведеться в журналі реєстрації СНП. Журнал облі-
ку СНП ведеться як територіальною санітарно-епідеміологічною станцією, 
так і закладом державної служби ветеринарної медицини. На кожен СНП ро-
биться викопіювання з карт території з позначенням на них місць і меж ґрун-
тових осередків сибірки;

– облік, паспортизацію та нагляд за дотриманням належного санітарного 
стану (огорожа, обкопування канавами) скотомогильників, старих поховань 
тварин, біотермічних ям, з лабораторним дослідженням ґрунту. Впорядку-
вання зазначених місць поховань на місцях здійснюють органи місцевого са-
моврядування;

– запобіжний державний санітарний нагляд за земельними, будівельни-
ми, гідромеліоративними роботами, особливо в стаціонарно неблагополучних 
стосовно сибірки пунктах або поблизу від них;

– погодження із зацікавленими відомствами, службами, організаціями 
та нагляд за всіма видами пошукових гідромеліоративних, будівельних робіт. 
У санітарно-охоронній зоні ґрунтових осередків сибірки не дозволяється 
виділення земельних ділянок для гідромеліоративних, пошукових, будівель-
них та інших робіт, пов’язаних з виїмкою та переміщенням ґрунту, затоплен-
ням, підтопленням або зміною рівня ґрунтових вод, а також передачу в орен-
ду, продаж в особисту власність, виділення під сади, городи та в інше земле-
користування ділянок, територій, які безпосередньо прилягають до меж 
ґрунтових осередків сибірки. У випадках, коли згадані роботи охоплюють те-
риторію двох і більше районів, відповідний дозвіл на це видається обласною 
санітарно-епідеміологічною станцією. Санітарно-охоронна зона ґрунтових 
осередків сибірки відповідно до рельєфу місцевості визначається державною 
санітарно-епідеміологічною службою спільно із державною службою ветери-
нарної медицини;

– аналіз спільно з державною службою ветеринарної медицини охоплен-
ня щепленнями проти сибірки сприйнятливих сільськогосподарських тварин 
у господарствах всіх форм власності, передусім у СНП;

– щорічна перевірка спільно з державною службою ветеринарної медици-
ни господарств, об’єктів підвищеного епідемічного ризику в СНП щодо до-
тримання санітарно-ветеринарних правил у тваринницьких господарствах і 
на підприємствах для переробки сировини й продуктів тваринного походжен-
ня всіх форм власності та підпорядкування;

– теоретична та практична підготовка з питань клініки, лабораторної 
діагностики та профілактики сибірки для лікарів-епідеміологів, лікарів-бак-
теріологів і фахівців лікувально-профілактичних закладів; санітарно-освітня 
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робота серед населення, яке проживає в СНП, серед професійних груп, зайня-
тих заготовленням, збором, зберіганням, транспортуванням, переробкою та 
реалізацією сировини тваринного походження;

– ветеринарно-санітарні заходи проводяться органами державної служби 
ветеринарної медицини згідно з Інструкцією про заходи профілактики та бо-
ротьби з сибіркою тварин, затвердженою наказом Державного департаменту 
ветеринарної медицини Міністерства аграрної політики України; 

– планове щеплення осіб, які належать до груп ризику (працівники тва-
ринницьких ферм у неблагополучних регіонах, зооветеринарні працівники, 
особи, що працюють із живими культурами збудників сибірки, лаборатор-
ними тваринами, зараженими збудником сибірки, або проводять досліджен-
ня матеріалу, контамінованого B. anthracis). Живу сибіркову вакцину СТІ 
вводять нашкірно відповідно до інструкції дворазово з інтервалом 21 день. 
Для підтримання імунітету на рівні, що забезпечує захист, щорічно до сезон-
ного підвищення захворюваності серед тварин проводять ревакцинацію 
[370].

Якщо виникає сильна підозра на ураження аерозолем, що містив спори 
сибірки, слід забрати мазки з носа, проби з підозрілих місць довкілля та роз-
почати екстрену антибіотикопрофілактику. 

Необхідність у такій профілактиці (ще до появи ознак захворювання) ви-
никає у таких випадках:

– особи попали під вплив хмари аерозолю, що містив B. anthracis, або 
контактували з хворим на легеневу форму сибірки;

– особи перебували поблизу поштової кореспонденції або інших об’єктів, 
що містили B. anthracis, і могли б сприяти розпиленню збудника (нап-
риклад, під час сортування листів);

– нещеплені працівники лабораторій, які вирощували B. anthracis.
Профілактика не показана:
– для відвернення шкірної форми сибірки;
– патологам після секції померлого від сибірки, які використовували 

стандартні запобіжні середники;
– персоналу, котрий здійснював лікування хворого на сибірку;
– особам, які отримали поштову кореспонденцію, що не викликає підоз-

ру стосовно контамінації збудниками сибірки, або якщо ці особи не на-
лежать до групи ризику [6].

Зазвичай використовують доксициклін або ципрофлоксацин. Так, восени 
2001 року, після перших випадків захворювань на сибірку поштових служ-
бовців США, усім їм пропонували двомісячну антибіотикопрофілактику 
(89 % з них отримували ципрофлоксацин, 6 % – доксициклін, 1 % – амокси-
цилін, решта 4 % – інші антибіотики). 

З огляду на високу ціну й більшу вагомість ципрофлоксацину при ліку-
ванні інших інфекцій та небезпеку виникнення резистентних штамів сибір-
кових бацил перевагу надають доксицикліну (табл. 4.7). Необхідно зіставля-
ти ризик захворювання на сибірку з ймовірними побічними діями фторхіно-
лонів і тетрациклінів.
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Для осіб, які наражаються на небезпеку аерогенного інфікування, залеж-
но від ступеня ризику рекомендуються такі профілактичні заходи:

– основні: 10 діб вживання антибіотиків i медичний нагляд;
– додатково антибіотикопрофілактика протягом 40 діб i медичний нагляд 

(на той випадок, коли інкубаційний період перевищує 43 доби, як це 
було в м. Свердловську);

– додатково антибіотикопрофілактика протягом 40 діб + 3 дози вакцини 
протягом 4 тижнів + медичний нагляд (з метою досягнення тривалої 
опірності в осіб, які можуть повторно відвідувати забруднену терито-
рію, наприклад, солдати в закордонній місії).

Після отримання антибіотикограми, яка засвідчує, що вирощений штам 
чутливий до амоксициліну, необхідно відповідно скоригувати лікування з 
призначенням такої дози амоксициліну:

– для дорослих (у тому числі вагітних) – 500 мг кожні 8 год;
– для дітей з масою тіла 20 кг і більше – 500 мг кожні 8 год; 
– для дітей з масою тіла менше ніж 20 кг – 30 мг/кг/добу тричі кожні 

8 год.
У разі отримання негативних результатів посіву мазків з носа слід ще раз 

оцінити ризик імовірної експозиції й обдумати можливість закінчення про-
філактики [371].

В Україні найдоступніша російська сибіркова жива суха вакцина СТІ 
(Санітарно-технічного інституту) або комбінована вакцина СТІ. Суха вакцина 
складається з живих спор вакцинного сибіркового штаму СТІ-1, а комбінова-
на включає живі спори вакцинного штаму СТІ-1 сибіркових бацил і очище-
ний концентрований протективний сибірковий антиген, адсорбований на гелі 
гідроксиду алюмінію. Однак у світі найпопулярнішими є американська вак-
цина AVA (anthrax vaccine absorbed) та великобританська AVP (anthrax 

Т а б л и ц я  4 . 7 .  Схема призначення антибіотиків для профілактики 
легеневої форми сибірки [372]

Вікова категорія Доза препарату

Дорослі (у тому числі вагітні та 
хворі зі зниженою опірністю) 

Ципрофлоксацин – 500 мг 2 рази на 1 добу

або доксициклін – 100 мг 2 рази на 1 добу 

Діти Ципрофлоксацин – 10–15 мг/кг кожні 12 год, 
максимальна доза – 1 г/добу або 

доксициклін особам віком 8 років і більше  
з масою понад 45 кг – 100 мг 2 рази на 1 добу, 

особам віком 8 років і більше з масою менше 
ніж 45 кг – 2,2 мг/кг 2 рази на 1 добу, 

малюкам до 8 років – 2,2 мг/кг 2 рази на 1 добу
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vaccine precipated). Використовуються також інші живі вакцини: зі штаму 
AIGR (Китай), Sterne, вакцина Пастерівського типу (суміш штамів зі зниже-
ною патогенністю). 

Вакциною СТІ імунізують дворазово, вакциною СТІ комбінованою – одно-
разово. Перша вакцина випускається в сухому вигляді, друга – у сухому і рід-
кому вигляді. Вакцина СТІ забезпечує захист через 10–14 діб після щеплен-
ня, комбінована – уже через 7 діб. Обидва препарати використовують для 
щеплення осіб віком від 14 до 60 років. Епідеміологічна ефективність стано-
вить близько 70 %. Живу спорову вакцину СТІ застосовують нашкірним (ска-
рифікаційним) методом при плановій вакцинації та підшкірним (шприцевим 
або безголковим) методом за епідпоказаннями. Первинну імунізацію прово-
дять дворазово з інтервалом у 20–30 діб. Комбіновану вакцину застосовують 
підшкірно в дозі 0,5 мл. Ревакцинацію здійснюють одноразовим підшкірним 
уведенням живої спорової вакцини СТІ. Перші три вакцинації проводять що-
річно одноразово, а дві наступні – через кожні два роки. 

Реакції на введення обох вакцин – однотипні. Ці препарати – слабко реак-
тогенні, при підшкірному способі щеплення на місці ін’єкції через 24–48 год 
може з’явитись невелика болючість, гіперемія, рідше інфільтрат діаметром 
до 50 мм, при нашкірному застосуванні – виявлена невелика гіперемія, ін-
фільтрація з наступним утворенням жовтуватої кірки. Загальні реакції на 
обидві вакцини виникають рідко. У першу добу після щеплення може спосте-
рігатися нездужання, біль у голові та підвищення температури тіла до 38,5 °C, 
а також можливе збільшення регіональних лімфатичних вузлів. 

Схема щеплення американською вакциною включає три підшкірні ін’єк-
ції через кожні два тижні, після чого вводять ще три додаткові дози на 6, 12 
i 18 місяці. Необхідна щорічна ревакцинація одною дозою вакцини. Побіч-
ні  прояви – не часті й зазвичай місцеві. Загальна реакція на кшталт грипо-
подібних проявів проявляється менше ніж у 0,2 % щеплених.

Серед цивільних осіб вакцинації підлягають ті, хто професійно наражаєть-
ся на небезпеку інфікування (передусім працівники мікробіологічних лабора-
торій, м’ясокомбінатів, підприємств з переробки шкур і вовни, ветеринарної 
служби). У США обов’язковій вакцинації проти сибірки підлягали військови-
ки, що в останні роки брали участь у воєнних операціях проти Іраку. Україн-
ський обмежений військовий контингент, відправлений у 2003 році до Іраку, 
такого щеплення не отримував.

Варто звернути увагу на те, що нині з’являються нові вакцини, у тому чис-
лі рекомбінантні, для яких розроблені свої схеми щеплення [373, 374]. Тому 
перед проведенням щеплення слід уважно ознайомитися з характеристикою 
та методикою застосування вакцини, а для ревакцинації використовувати ту 
саму вакцину, що й для первинної вакцинації.

Важливе місце відводиться екстреній профілактиці специфічним імуно-
глобуліном, яку проводять особам, котрі мали контакт з матеріалом, що міс-
тить сибіркові палички чи спори, або контактували з хворими тваринами чи 
їхніми тушами, готували чи вживали м’ясо інфікованих тварин, попали під 
біотерористичну атаку. Екстрену профілактику здійснюють у якомога ранні 
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терміни після контакту, але не пізніше ніж п’ять діб після можливого інфіку-
вання. 

Дорослій людині рекомендується ввести 20–25 мл специфічного імуногло-
буліну, підлітку віком від 14 до 17 років – 12 мл. Варто мати на увазі, що про-
тисибірковий імуноглобулін є гетерологічним (кінським), тому необхідні всі 
запобіжні заходи, передбачені інструкцією. 

У разі масивного обсіменіння пацієнта слід здійснити дезінфекцію його 
тіла, одягу й контамінованої поверхні з метою зниження ризику розвитку 
шкірної та кишкової форми сибірки. Необхідно рекомендувати:

– пацієнту – обережно, без різких рухів, зняти одяг i прийняти тривалий 
душ з використанням мила, а також промити слизові оболонки чистою 
водою або ізотонічним розчином хлориду натрію;

– персоналу, який використовує стандартні запобіжні засоби, – запаку-
вати одяг у багатошарові пластикові мішки, обробити їх зовнішні по-
верхні та відправити для наступної дезінфекції;

– дезінфекцію контамінованих поверхонь бактерицидним/споро цидним 
середником (наприклад, 5 % гідрокарбонатом натрію);

– приміщення дезінфікувати розчином сулеми 1:500 у суміші з 3 % фено-
лом, посуд залити окропом з 2 % розчином натрію гідрокарбонату, піс-
ля чого кип’ятити;

– знезаразити вовну, кожухи, шапки в пароформалінових камерах;
– перев’язний матеріал і нецінні речі від хворих спалити.
Слід обмежити доступ до місця, де могла відбутися експозиція, або коли 

відомо, що саме тут трапилося розпилення B. anthracis, а також забезпечити 
ретельний забір проб для мікробіологічного дослідження. Не є показаннями 
для обмеження доступу шкірна форма сибірки, а також позитивний рутино-
вий тест з проб довкілля, де, однак, захворювання не реєструються [370].

Відомо, що з огляду на «поштове» поширення сибірки, яке трапилося в 
США, урядом цієї країни було виділено 1 млрд доларів для оснащення пош-
тових відділень спеціальними пристроями, які шляхом радіоактивного опро-
мінення дезінфікують кореспонденцію.

У разі виявлення хворого або особи з підозрою на сибірку медичний праців-
ник лікувально-профілактичного закладу терміново повідомляє телефоном і 
письмово протягом 12 год надсилає в територіальну санітарно-епідеміологіч-
ну станцію повідомлення про захворювання на сибірку за формою № 058/о 
(«Термінове повідомлення про інфекційне захворювання, харчове, гостре 
професійне отруєння, незвичну реакцію на щеплення»). При цьому ставить 
до відома керівника конкретного лікувально-профілактичного закладу.

Хворих та осіб з підозрою на сибірку (незалежно від форми захворювання) 
госпіталізують в інфекційну лікарню або інфекційне відділення багатопро-
фільної лікарні, з відбором матеріалу для бактеріологічного дослідження. 
Ушпиталення здійснюють транспортом станції швидкої медичної допомоги 
або дезінфекційної станції.

Хворих на сибірку ізолюють у бокс або окрему палату. Усі маніпуляції ви-
конують в гумових рукавичках і спеціально виділених халатах. При догляді 
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за хворими на легеневу та септичну форми захворювання використовують 
окуляри-консерви і ватно-марлеву пов’язку. У палаті проводять поточну дез-
інфекцію.

Отримавши термінове повідомлення щодо захворювання людини на сибір-
ку або повідомлення від державної служби ветеринарної медицини щодо пі-
дозри або захворювання тварини, територіальна санітарно-епідеміологічна 
служба проводить епідеміологічне обстеження осередку й вживає протиепі-
демічні заходи.

Про випадок захворювання на сибірку позачергове донесення надсилають 
у порядку, передбаченому наказом Міністерства охорони здоров’я України 
від 23 травня 2002 року № 190 «Про надання позачергових повідомлень 
Міністерству охорони здоров’я України».

Епідеміологічне обстеження осередку проводить лікар-епідеміолог тери-
торіальної Санітарно-епідеміологічної станції спільно із фахівцями Держав-
ної служби ветеринарної медицини. Такому обстеженню підлягає кожен ви-
падок захворювання або підозри на сибірку.

Епідеміологічне обстеження осередку проводиться з метою виявлення 
дже рела збудника, причин зараження, можливих факторів передачі. Уточню-
ються дані щодо передзабійного ветеринарного огляду худоби, ветеринарно-
санітарної експертизи м’яса та інших продуктів тваринного походження, 
повноти охоплення профілактичними щепленнями худоби. Оцінюють епізоо-
тичне становище в населеному пункті щодо сибірки (реєстрація випадків 
захво рювань у минулому, падіж худоби, наявність скотомогильників, біотер-
мічних ям тощо). Виявляють усі контаміновані або з підозрою на контаміна-
цію збудником сибірки продукти, сировину тощо. З’ясовують шляхи викори-
стання сировини та продуктів, які отримані від хворої або загиблої від 
сибірки тварини. Визначають осіб, які мали ризик зараження від встановле-
ного  джерела збудника або факторів передачі. Відбирають проби, змиви, зраз-
ки ґрунту для лабораторних досліджень і направляють до лабораторії відділу 
особ ливо небезпечних інфекцій обласної (міської) санітарно-епідеміологічної 
станції.

В осередку протягом усього періоду медичного спостереження медпраців-
ники лікувально-профілактичних закладів щоденно проводять подвірні обхо-
ди з метою виявлення хворих і осіб, які наражалися на ризик зараження 
збудником сибірки.

У господарстві, де мали місце випадки захворювань тварин на сибірку, 
встановлюють карантин, проводять щоденний медичний огляд працівників 
з обов’язковою термометрією. Особи, у яких на руках, обличчі та інших від-
критих місцях тіла є подряпини, поранення або ушкодження шкірних покри-
вів, не допускаються до догляду за хворими тваринами, прибирання трупів, 
очищення й дезінфекції приміщень та інших об’єктів.

Особам, які наражалися на ризик зараження збудником сибірки, призна-
чається термінова профілактика антибіотиками й за ними здійснюється ме-
дичне спостереження.

Проводиться поточна та заключна дезінфекція.
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Поховання трупів людей, які померли від сибірки, здійснюють на кладо-
вищі відповідно до вимог з розтину й поховання трупів людей, які померли 
від сибірки [370].

За результатами епідеміологічного обстеження осередку сибірки запов-
нюють карту «Епідеміологічне обстеження осередку інфекційного захворю-
вання» (форма № 357/о).

Профілактичну дезінфекцію проводять у СНП, тваринницьких господар-
ствах, пунктах забою худоби, на підприємствах, що переробляють продукти 
й сировину тваринного походження, а також у пунктах їхньої заготівлі, збе-
рігання й при перевезенні всіма видами транспорту.

Метою профілактичної дезінфекції відносно сибірки є виключення мож-
ливості накопичення та перебування збудника у виробничих приміщеннях, 
на обладнанні, транспортних засобах та інших об’єктах і запобігання таким 
чином захворюванням людини і тварин. Профілактичну дезінфекцію доціль-
но проводити два рази на один рік. Її організовують і здійснюють медичні 
працівники дезінфекційних станцій або дезінфекційних відділів (відділень) 
санітарно-епідеміологічних станцій.

Поточну дезінфекцію в оточенні хворого на сибірку в стаціонарних умо-
вах здійснює медичний персонал, у домашніх умовах – особи, які його догля-
дають. Вони знезаражують речі, предмети, забруднені або підозрілі на за-
бруднення збудником сибірки.

Заключну дезінфекцію здійснюють у приміщеннях після госпіталізації 
або смерті хворого, якщо там залишилися речі чи предмети, забруднені або 
з підозрою на забруднення збудником сибірки.

Заключну дезінфекцію за необхідності здійснюють фахівці дезінфекцій-
ної станції, дезінфекційного відділу (відділення) санітарно-епідеміологічної 
станції в присутності лікаря епідеміолога-дезінфекціоніста. Перед заключ-
ною дезінфекцією лікар зобов’язаний:

– виявити всі забруднені або підозрілі на забруднення збудником сибірки 
речі та предмети;

– відібрати й направити речі для камерної дезінфекції;
– визначити необхідність і способи знезараження приміщень, предметів 

тощо.
Для профілактичної, поточної й заключної дезінфекції щодо сибірки мож-

на застосовувати дезінфекційні засоби із спороцидною (стосовно В. anthracis) 
дією, які дозволені для використання відповідно з режимами, викладеними в 
методичних вказівках. Для проведення дезінфекції в осередку допускаються 
особи, які пройшли відповідну підготовку.

Дезінфектори та інший персонал не допускаються до вказаних видів робіт 
за наявності подряпин, саден та інших ушкоджень шкіри обличчя, рук чи ін-
ших відкритих ділянок тіла [370].
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4.11. ТУ

Туляремія (заяча хвороба, мишача хвороба, гарячка оленячої мухи, кроляча 
чума, мала чума) – гостра природно-осередкова інфекційна хвороба людини, 
яка спричиняється бактерією Francisella tularensis і характеризується за-
гальною інтоксикацією, гарячкою, ураженням лімфатичних вузлів, шкіри, 
легенів.

Хвороба ендемічна або потенційно ендемічна в 46 країнах світу [375] (рис. 
4.21). У Косово в 2001–2010 роках щорічно було зареєстровано 25–327 випад-
ків туляремії, а середньорічний показник захворюваності складав 5,2 на 
100 тис. населення; встановлено наявність активних ендемічних осередків 
[376]. У п’яти високоендемічних регіонах Швеції, де проживає лише 14,6 % 
населення країни, у 1997–2008 роках було зареєстровано 40,1–81,1 % від 
усіх щорічних випадків туляремії [377].

Туляремія – одна з найрозповсюдженіших природно-осередкових інфек-
цій і в Україні. У 1990–2002 роках було зареєстровано 149 випадків захворю-
вань, у тому числі 104 – у 1998 році (Миколаївська область – 30, Одеська – 
70) (рис. 4.22) [143, 378].

Етіологія. Збудником хвороби є Francisella tularensis – дрібні грамнега-
тивні нерухомі аеробні кокобактерії розмірами від 0,1–0,2 до 0,3–0,5 мкм, 
які мають тонку ліпополісахаридну оболонку. На звичайних середовищах – 
не росте, добре культивується за температури 37 °С на середовищах, які міс-
тять яєчний жовток, кров, цистин, екстракти тканин тварин. Збудник має 
два антигенні комп лекси – оболонковий (Vi) і соматичний (О). З оболонковим 

Рис. 4.21. Розповсюдження туляремії у світі, 2013 рік

Річні темпи захворювання на 100 000 населення

не ендемічні >0 до 0,01 >0,01 до 0,04 >0,04 до 0,1 >0,1 до 0,4 >0,4
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антигенним  комплексом пов’язані вірулентність й імуногенність мікробів, 
один з яких (К) втрачається при культивуванні за штучних умов. У межах 
виду F. tularensis виділяють три підвиди: неарктичний (американський), се-
редньоазійський і голарктичний (європейсько-азійський); останній включає 
три біологічних варіанти: японський біовар, біовар І Ery s (чутливий до 
еритроміцину) і ІІ Ery r (резистентний до еритроміцину). За ступенем віру-
лентності розрізняють два типи бактерій, з яких штами типу А високо віру-
лентні (циркулюють на півночі Америки), а штами типу В менш вірулентні 
(переважно в Європі та на Далекому Сході). В Україні циркулює голарктична 
раса збудника туляремії, резистентна до антибіотиків групи макролідів.

Збудники є досить стійкими в довкіллі, особливо за низьких температур і 
вологого ґрунту: за температури 0–4 °С у воді й ґрунті мікроби зберігаються 
від чотирьох до дев'яти місяців, у зерні та фуражі – до шести місяців 
[цит. за 163], у трупах гризунів за температури 21 °С вони зберігаються до чо-
тирьох місяців, у висушеній шкірі – до 40 діб, у продуктах харчування (моло-
ці, вершках) за температури 8–15 °С – до восьми діб, у замороженому молоці – 
понад три місяці. У молочнокислих продуктах бактерії швидко відмирають 
[378]. Вони швидко гинуть за впливу прямих сонячних променів (протягом 
30 хв), підвищення температури (60 °С – 10 хв, 100 °С – протягом 1–2 хв), зви-
чайних дезінфекційних засобів (3 % розчин хлораміну, хлорне вапно).

Епідеміологія. Резервуаром збудника в природі є більше ніж 80 видів тва-
рин. Основним джерелом служать гризуни – полівки звичайні, водяні щури, 
хатні миші, зайці, хом’яки, ондатри та інші. Можуть заражатися також вів-
ці, корови, коні, свині. У розповсюдженні інфекції серед тварин провідна 
роль належить кровосисним ектопаразитам – кліщам (можуть передавати 
збудника трансоваріально), комарам, ґедзям, сліпням. Зокрема, високу пре-
валентність комарів наприкінці літа вважають пререквізитом спалаху туля-
ремії в ендемічних північних лісових зонах Швеції [379]. Слід враховувати 
також трансмісію F. tularensis від птахів до людини [380]. 

Рис. 4.22. Щорічна захворюваність туляремією в Україні

4.11. Т
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Високою патогенністю для людини та лабораторних тварин характери-
зується неарктичний підвид збудника туляремії. Зараження людини відбу-
вається різними шляхами: контактним (через мікроподряпини шкіри й сли-
зові оболонки) – при стиканні з хворою твариною, забої, знятті шкурок; 
фекально-оральним – при вживанні води (34 випадки із 39 зареєстрованих у 
Норвегії з січня до березня 2011 р. були пов’язані з використанням питної 
води з приватних колодязів [381], описано водний спалах у Грузії в листопаді 
2006 р. [382]), а також при купанні у водоймі; вживанні харчових продуктів, 
забруднених виділеннями хворих гризунів, у разі їхньої недостатньої терміч-
ної обробки, аспіраційним (при вдиханні пилюки, що містить збудника) – при 
обробці зараженого зерна (косовиця, обмолот, сортування зерна та ово чів), 
 фуражу; трансмісивним – через переносників – ектопаразитів тварин. Хвора 
людина не становить небезпеки для оточуючих.

Залежно від виду заражених тварин і характеру зіткнення людини з дже-
релом збудника розрізняють такі типи епідемічного процесу при туляремії: 
промисловий – заготівля шкурок водяних звірків; сільськогосподарський – 
обмолот зерна за наявності у складах загиблих від туляремії тварин; вироб-
ничий – при переробці продукції сільського господарства; побутовий – через 
забруднену виділеннями гризунів воду та харчі [163, 383].

Чоловіки хворіють майже удвічі частіше, ніж жінки [384], що, очевидно, 
пов’язано з гендерними особливостями праці. Частіше захворювання реєстру-
ють у сільській місцевості, серед мисливців і рибалок, робітників боєнь, 
м’ясокомбінатів, дератизаторів, а також осіб, які працюють на заболочених 
луках, працівників лабораторій. 

Сезонність залежить від шляху передачі збудника: для водних спалахів 
характерна літньо-осіння сезонність, харчових – осінньо-зимова, при аспіра-
ційному та контактному шляхах – пов’язана з терміном виконуваної роботи 
(косовиця, обмолот зерна, полювання тощо). У Туреччині спалахи туляремії 
в 1988–2012 роках спостерігали в сухий, з низькою вологістю і високою тем-
пературою період після дощового сезону [385]. Захворюваність людини на 
туля ремію виникає зазвичай у роки високої чисельності мишоподібних гри-
зунів на тлі епізоотій серед них; спалахи серед населення частіше за все асо-
ційовані з хворобою тварин [386]. 

Сприйнятливість людини до туляремії досягає 100 %. Після перенесеної 
хвороби зберігається стійкий імунітет не менше ніж 5 років. 

Природні осередки туляремії виявляються в Європі, Америці та Африці. 
В Україні туляремія поширена переважно на Поліссі [387], у Галичині, АР 
Крим, Приазов’ї, Дунай-Дністровському регіоні [388] та Одещині. Розріз-
няють заплавно-болотний, степовий, лісовий, лугово-польовий, передгірно-
струмковий осередки та інші. 

Неблагополучними щодо туляремії вважають території, на яких реєст-
рують захворювання серед населення і тварин, а за їхньої відсутності – виді-
ляють збудників з довкілля, від тварин чи комах. 

Активними осередками туляремії вважають такі, у яких реєструють 
випад ки захворювань людини, виділяють культури збудника від дрібних 
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ссавців (гризунів, комахоїдних), кровосисних членистоногих (кліщів, ко-
мах), інших об’єктів довкілля, регулярно виявляють антитіла в дрібних ссав-
ців або антиген туляремійного мікроба з погадок птахів, екскрементів диких 
ссавців (за наявності специфічних антитіл або антигена не менше ніж у 10 % 
проб у роки високої чисельності основних носіїв, які зібрані на території осе-
редку) [378]. У малоактивних осередках випадки захворювання людини не 
реєструють, зна хідки збудника або туляремійного антигена в об’єктах дов-
кілля – поодинокі.

Українськими фахівцями розроблено районування територій за епідеміо-
логічним ризиком зараження туляремією на три типи (рис. 4.23). На тери-
торії з високим епідеміологічним ризиком (І тип), де існують стійкі природні 
осередки туляремії, епізоотичні прояви, тобто реальна можливість заражен-
ня людини, виникають з частотою один раз у 1–3 роки [389]. На території 
ІІ типу, з низьким епідеміологічним ризиком зараження на туляремію, інфі-
кування людей можливе під час епізоотичних ускладнень, які виникають із 
середньою частотою один раз у 6–10 років. Території, на яких за останні 
30 років (три і більше періодів максимальної чисельності основних носіїв 

Рис. 4.23. Розподіл адміністративних територій України 
за ступенем епідеміологічного ризику зараження на туляремію
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і переносників) природні осередки туляремії проявляли епізоотичну актив-
ність одноразово або взагалі не проявляли, віднесено до ензоотичних терито-
рій ІІІ типу; реальна можливість зараження людини на таких територіях 
проб лематична або взагалі відсутня.

Рівень захворюваності, що реєструють у світі, очевидно, є заниженим. 
В Єв ропі та Азії іноді виникають великі осередки захворювань, що поширю-
ються водним, повітряним шляхом або через членистоногих. Так, у північно-
західній Іспанії було зареєстровано спалахи туляремії в 1997–1998 і 2007–
2008 роках, які охопили понад 1000 осіб, причому, як доведено сучасними 
лабораторними дослідженнями, повернення хвороби було пов’язане не з реін-
тродукцією екзотичного штаму, а, найімовірніше, з персистенцією місцевого 
резервуара інфекції [390].

Відомі спроби використання збудника туляремії як біологічної зброї [6, 
391, 392].

Клінічні прояви з елементами патогенезу. Збудник туляремії проникає в 
організм людини скрізь шкіру (навіть непошкоджену), слизові оболонки 
очей, дихальні шляхи та шлунково-кишковий тракт. У місці вхідних воріт 
нерідко розвивається первинний афект, далі збудник проникає в регіонарні 
лімфатичні вузли з розвитком лімфаденіту (лімфогенне розповсюдження). 
Загибель бактерій супроводжується вивільненням ендотоксину, який поси-
лює місцевий запальний процес, а при потраплянні в кров спричиняє інток-
сикацію організму. Якщо бар’єрна функція лімфатичного апарату порушена, 
збудники проникають у кров (бактеріємія) і поширюються по всьому організ-
му. Виникає генералізація інфекції й специфічне ураження паренхіматозних 
органів (селезінки, печінки, легень) та алергізація організму. В уражених 
внутрішніх органах і лімфатичних вузлах утворюються специфічні туляре-
мійні гранульоми, які з часом піддаються некрозу й заміщаються сполучною 
тканиною й за будовою дуже нагадують туберкульозні. Найбільше грануле-
матозний процес виразний у регіонарних лімфовузлах, де виникає первинний 
лімфаденіт (бубон). При нагноєнні й розкритті бубону на шкірі утворюється 
виразка, яка тривало не загоюється, може бути нориця. Вторинні туляремій-
ні бубони мають гематогенне походження, однак гранулематозні та некротич-
ні зміни, які в них виникають, не супроводжуються нагноєнням. Велике зна-
чення має специфічна сенсибілізація та алергічна перебудова організму.

Інкубаційний період триває від трьох до семи діб, іноді скорочується до 
кількох годин або, навпаки, продовжується до двох тижнів. 

Класифікація туляремії 

Клінічні форми:
– з ураженням шкіри та слизових оболонок і лімфатичних вузлів: бубон-

на, виразково-бубонна, очно-бубонна, ангінозно-бубонна;
– з переважним ураженням внутрішніх органів: легенева (бронхітний і 

пневмонійний варіанти), абдомінальна (кишкова); 
– генералізована (тифоподібна, септична);
– інші форми туляремії.



485

Перебіг: гострий (від двох до трьох місяців), затяжний (понад три місяці, 
іноді до одного року), рецидивний (ранні рецидиви виникають від трьох 
до п’яти тижнів, пізні – через кілька місяців і навіть років).

Ступінь тяжкості: легкий, середньої тяжкості, тяжкий.
Ускладнення: вторинна пневмонія, вторинний менінгіт, вторинний менін-

гоенцефаліт, міокардит, інфекційно-токсичний шок тощо.

Початок хвороби – гострий, з ознобу та гарячки до 38–40 °С. Виражені 
сим п томи інтоксикації – загальне нездужання, біль у голові, запаморочення, 
м’язові болі (особливо у литкових м’язах, спині, попереку), втрачається апе-
тит; можливі блювання, носові кровотечі, марення. Характерні ейфорія та 
підвищена активність на тлі високої температури тіла та інтенсивного потін-
ня. Катаральні явища зазвичай відсутні або обмежені незначним сухим каш-
лем.

При огляді хворого привертають увагу гіперемія та пастозність обличчя, 
явища кон’юнктивіту, ін’єкція судин склер. Можливі петехії на слизовій 
оболонці порожнини рота. У 20 % хворих виникає (частіше при затяжному 
перебігу хвороби) екзантема у вигляді еритематозних, папульозних, везику-
льозних, петехіальних висипань з наступним пластинчастим чи висівко-
подібним лущенням і пігментацією; вірогідні підсипання. Язик вкритий сіру-
ватим нальотом. Лімфаденопатія. Вже з другого дня пальпується збільшена 
печінка, на 5–8 день – селезінка. Пульс на початку хвороби – частий, потім – 
відносна брадикардія, тони серця – ослаблені, артеріальний тиск – зниже-
ний; іноді розширені межі серця і вислуховується систолічний шум на його 
верхівці. Діурез – зменшений, є схильність до запорів. Розвиток тифозного 
стану із маренням не є характерним. 

Протягом першого тижня – гарячка постійного типу, далі – ремітуюча чи 
інтермітуюча, рідше – хвилеподібна, триває від 5–7 до 30 діб, знижується лі-
тично. У період реконвалесценції може зберігатися субфебрилітет.

Бубонна форма туляремії виникає після проникнення збудника крізь 
шкіру. Частота цієї форми – 79 % [376] – 100 % [393]. На 2–3 день хвороби 
спостерігається збільшення відповідних лімфовузлів (бубони), вони – рухомі, 
малоболючі, мають чіткі контури, не спаяні з навколишніми тканинами, шкі-
ра над ними – не змінена. Розміри бубонів можуть досягати 8–10 см. У по ло-
ви ни хворих вони протягом 1–4 місяців розсмоктуються, в інших – нагноюю-
ться, утворюються нориці, через які виділяється густий молочно-білого ко-
льору гній без запаху. Загоюються нориці повільно, з утворенням рубця. 
Іноді бубони склерозуються. Найчастіше уражаються ліктьові, пахвові, пах-
винні та стегнові лімфовузли, після аліментарного зараження – підщелепні 
та шийні. При септичному перебігу туляремії гематогенно виникають вто-
ринні бубони – вони менших розмірів, не нагноюються.

Виразково-бубонна форма виникає в 50–70 % випадків [384–386]. На міс-
ці проникнення збудника через 1–2 дні розвивається первинний афект – 
 по слі довно з’являються червона пляма, папула, пустула, виразка до 1–2 см 
у діа метрі з валикоподібними краями, кратероподібної форми із серозно-
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 гнійним виділенням; характерне виникнення виразок на відкритих частинах 
тіла (кистях рук, передпліччі, лобі, голові, шиї). Виразка – малоболюча, дно 
її покрите серозно-гнійним або гнійним нальотом, потім вкривається темною 
кірочкою зі світлою облямівкою, що лущиться (симптом «кокарди»), за-
гоюєть ся тривало, іноді протягом кількох місяців, після чого залишається 
пігментований рубець. Регіонарний лімфаденіт перебігає за типом первинно-
го бубону.

Око-бубонна форма характеризується набряком повік, гіперемією кон’юнк-
тив, гіперплазією фолікулів і ерозивно-виразковими змінами слизової обо-
лонки ураженого ока з виділенням густого жовтуватого гною. Ураження – 
частіше однобічне. Рогівка пошкоджується рідко. У частини хворих утво-
рюється фібринова плівка на кон’юнктиві (у тому числі однобічний кон’юнк-
тивіт Парино), можливі кератит, перфорація рогівки, дакріоцистит. Бубон 
розвивається в навколовушній, передньошийній чи підщелепній ділянці.

Ангінозно-бубонна (оро-фарингеальна) форма проявляється однобічним 
тонзилітом (катаральним, плівчастим, виразково-некротичним), помірним 
болем у горлі при ковтанні, гіперемією ротоглотки, збільшенням і набряком 
мигдаликів з сірим чи білувато-сірим нальотом (островчастим або плівчас-
тим), який погано знімається, але не розповсюджується за їх межі. Глибокі 
виразки загоюються дуже довго, з утворенням рубців. Бубони – шийні, під-
щелепні, привушні – можуть нагноюватись. Ця форма хвороби є найчасті-
шою – зареєстрована в 57,7–86,3 % [382, 383, 397].

При абдомінальній формі хворих турбує значний постійний або переймо-
подібний біль у животі, нудота, повторне блювання, анорексія, метеоризм, 
затримка випорожнень, зрідка пронос. Збільшені печінка й селезінка, іноді 
вдається пропальпувати пакет брижових лімфовузлів. Може приєднатись пе-
ритоніт, кишкова кровотеча. Температура тіла – висока, з незначними ре-
місіями.

При легеневій формі, яка перебігає за бронхітним варіантом, загальний 
стан порушується мало, температура тіла – субфебрильна. Хворі скаржаться 
на біль за грудиною, сухий кашель, прослуховуються сухі хрипи. Збільшують-
ся бронхіальні, паратрахеальні та медіастинальні лімфовузли. Туляремійна 
пнев монія перебігає тяжко й тривало, з вираженим токсикозом, гарячкою 
неправильного типу, ознобами, рясним потовиділенням. Вислуховуються 
дріб нопухирчасті хрипи, кашель сухий, рідше продуктивний, із слизово-гній-
ним чи навіть кров’янистим харкотинням. Рентгенологічно після сьомого 
дня хвороби виявляють збільшені лімфатичні вузли середостіння та коре нів 
легень, а також вогнищеві, сегментарні, лобулярні, дисеміновані ураження 
легеневої тканини (грубі тіні перибронхіальної та периваскулярної тяжис-
тості в прикореневій ділянці). Захворювання схильне до тривалого перебігу 
(до двох місяців), рецидивів і ускладнень у вигляді бронхоектазів, абсцесу й 
гангрени легені, сухого та ексудативного плевриту, каверн.

Вторинна легенева форма туляремії належить до ускладнень будь-якої 
форми туляремійної інфекції, вона виникає внаслідок лімфо- або гематоген-
ного метастазування збудника й клінічно не відрізняється від первинної.
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Генералізована форма характеризується тифоїдним станом, септичною 
гарячкою, нерідким ураженням суглобів, різноманітними висипаннями на 
шкірі, гепатоспленомегалією. Висипка – спочатку у вигляді розеол, частіше 
має симетричну локалізацію на верхніх або нижніх кінцівках, рідше – на об-
личчі й шиї («рукавички», «гетри», «комірець», «маска»), надалі набуває 
багрово-мідного відтінку й триває 8–12 днів, з наступним лущенням. Як за 
відсутності імунітету, так і в імунізованих можуть спостерігатись слабкі за-
пальні явища при помірному збільшенні регіонарних лімфовузлів. Можливі 
рецидиви та ускладнення у вигляді вторинної пневмонії, менінгіту, менінго-
енцефаліту, інфекційного психозу, інфекційно-алергічного поліартриту, міо-
кардіодистрофії.

Зміни з боку периферичної крові – лейкопенія (у разі генералізованої фор-
ми – виражений лейкоцитоз) із помірним зсувом формули вліво, лімфомоно-
цитоз, гіпо- або анеозинофілія, токсична зернистість нейтрофілів, клітини 
подразнення Тюрка. ШОЕ – підвищена. У сечі виявляють білок, лейкоцити, 
еритроцити, циліндри.

Поряд з клінічно вираженою туляремією спостерігають стерті форми хво-
роби, які можна діагностувати лише за допомогою шкірної проби та лабора-
торних досліджень.

Діагностика туляремії через поліморфізм клінічної симптоматики є 
складною. Так, діагноз при госпіталізації виявився помилковим у 82,5 % па-
цієнтів (Туреччина, 2012 р.) [399]. Діагноз ґрунтується на епідеміологічних 
даних (перебування в місцевості, неблагополучній із туляремії, участь у сіль-
ськогосподарських роботах, вживання води та їжі, забруднених виділеннями 
гризунів, мисливство, укуси кровосисних комах тощо) і характерних клініч-
них ознаках (розвиток типових бубонів будь-якої локалізації на тлі загально-
інфекційного синдрому, поліорганних уражень). 

При епідеміологічному обстеженні дослідженню на туляремію піддають 
[400] диких тварин, які доставлені живими або знайдені в природі мертвими, 
залишки їхніх трупів у гніздах і самі гнізда; погадки птахів, помет хижаків, 
ссавців, солому, продукти, забруднені виділеннями гризунів, а також воду з 
природних водойм і колодязів; членистоногих переносників (іксодових і га-
мазових кліщів); при обстеженні хворих людей – кров, сечу, пунктат бубонів, 
зішкребок дна виразки, виділення з кон’юнктиви. 

Основними методами при епізоотологічному обстеженні є бактеріологічні, 
а саме: бактеріоскопія, люмінесцентна мікроскопія, посів, біологічна проба.

Через дуже дрібні розміри збудник може бути достовірно виявлений у по-
фарбованих за Романовським-Гімзою мазках-відбитках лише із рясно конта-
мінованого патологічного матеріалу; чіткі позитивні результати бактеріо ско-
пії отримують при вмісті в 1 г тканини понад 1 × 109 мікробів. Люмінесцентна 
мікроскопія дозволяє виявляти як живі, так і мертві бактерійні клітини за 
 ра хунок взаємодії специфічного антигена з імунною туляремійною флюорес-
цент ною сироваткою – за концентрації 1 × 106 клітин/мл. Для посіву викорис-
товують середовище Хоттінгера, більш елективними є зсіле жовткове сере до-
вище МакКоя, кров’яне агарове середовище Ємельянової (рибно-дріжджовий 
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гідролізат з додаванням свіжої кролячої або кінської дефібринованої крові); 
ріст з’являється у вигляді звивистого, дещо блискучого майже безколірного 
ніжного нальоту через 18–24 год після інкубування в термостаті за темпера-
тури 37 °С; посіви слід витримувати в термостаті до 10–12 діб. 

Розроблено також ПЛР – виявлення специфічної ДНК у крові, а також у 
тканині ураженого лімфовузла [399, 401], із зішкребка з кон’юнктиви при 
око-бубонній формі [402].

Лабораторна діагностика базується на шкірно-алергічній пробі з туляри-
ном і серологічних реакціях. Тулярин (суспензія вбитих туляремійних мік-
робів) вводять внутрішньошкірно в дозі 0,1 мл у ділянку передпліччя. Пробу 
вважають позитивною, якщо через 24–48 год утворюються інфільтрат і гіпе-
ремія діаметром 0,5 см і більше. При нашкірній пробі дві краплі тулярину 
наносять на передпліччя з наступними насічками і легким втиранням антиге-
на; при позитивній пробі за 24–36 год з’являються гіперемія і набряк. Іноді 
спостерігається гіперергічна реакція з утворенням пустули або некрозу, лім-
фангоїтом, регіонарним лімфаденітом, підвищенням температури тіла. Про-
ба стає позитивною з 3–5 дня хвороби. У перехворілих і вакцинованих пози-
тивна шкірна проба зберігається від двох до трьох років. 

Із серологічних методів застосовують реакцію аглютинації з туляремій-
ним діагностикумом (діагностичний титр не менший за 1:100). Аглютиніни 
з’являються в крові хворого з 10 дня захворювання, їхній титр зростає до чет-
вертого тижня (на відміну від імунізованих і тих, хто перехворів раніше). Ре-
акція пасивної гемаглютинації (РПГА) більш чутлива і виявляє антитіла 
раніше за реакцію аглютинації, реакцію нейтралізації антитіл (РНАт). У від-
далену лабораторію сироватку крові можна пересилати у вигляді висушеної 
краплі. Протитуляремійні антитіла можна виявити й за допомогою ІФА.

Слід мати на увазі можливість перехресних реакцій з бруцельозом [400]. 
Біологічний метод дослідження полягає в зараженні лабораторних тварин 

(білих мишей, гвінейських свинок) пунктатом бубонів, зішкрібком дна ви-
разки або виділеннями з кон’юнктиви, отриманими від хворого. Матеріал 
вводять піддослідним тваринам підшкірно або внутрішньоочеревинно. Тва-
рини гинуть від туляремії за 4–14 днів. Шматочки печінки, селезінки, лім-
фовузла й кров засівають на жовткове середовище для виділення збудника та 
його ідентифікації (дослідження проводять у спеціально обладнаних лабора-
торіях особливо небезпечних інфекцій). 

Диференціювати туляремію слід, насамперед, з чумою, сибірковим кар-
бункулом, дифтерією, ангіною Плаута-Венсана-Симановського, банальним 
гнійним лімфаденітом [401], туберкульозним лімфаденітом, а також із га-
рячковими захворюваннями – грипом та іншими ГРВІ, черевним і висипним 
тифами, фелінозом, малярією, онкопатологією [403]. 

Летальність від туляремії нижча ніж 1 %, при своєчасному лікуванні – 
практично відсутня.

Роль професійних чинників у розповсюдженні туляремії. Враховуючи 
особливості епідеміології та епізоотології туляремії, до груп населення із під-
вищеним ризиком інфікування слід відносити робітників боєнь, м’ясо комбі-
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натів, дератизаторів, а також осіб, які працюють на заболочених луках, пра-
цівників лабораторій. 

У разі промислового типу епідемічного процесу – заготівлі шкурок ондат-
ри та водяної полівки – механізм передачі контактний, збудник проникає че-
рез травми шкіри при укусі інфікованих гризунів, при знятті з них шкурок. 
Сільськогосподарський тип епідемічного процесу здійснюється при пізньому 
обмолоті зерна за наявності в складах із зерном, у скиртах соломи загиблих 
від туляремії тварин – механізм передачі аспіраційний при вдиханні забруд-
неного гризунами пилу. Переробка продукції сільського господарства, забій 
худоби, розділка туш також небезпечні в разі можливого зараження праців-
ників (виробничий тип епідемічного процесу – контактний шлях передачі) 
[163, 383].

Профілактичні та протиепідемічні заходи в осередку. Відповідно до цього 
розподілу, на природно-осередкових територіях, віднесених до І типу, епізоо-
тологічний моніторинг має включати щорічне епізоотологічне обстеження в 
повному обсязі для встановлення епізоотичної активності осередків та їхніх 
реальних кордонів, а саме – облік чисельності основних носіїв, лабораторне 
дослідження погадок, бактеріологічне дослідження носіїв, переносників і 
об’єктів довкілля. На територіях ІІ типу необхідно проводити щорічний облік 
чисельності основних носіїв і переносників і лабораторне дослідження пога-
док. Бактеріологічні дослідження носіїв і переносників проводять у випадку 
одержання позитивних результатів серологічних досліджень. У роки епізоо-
тичного прояву осередку, за епідемічними показаннями, обсяг робіт допов-
нюється повним переліком епізоотологічних обстежень та лабораторних до-
сліджень. На територіях ІІІ типу епізоотологічний моніторинг має включати 
щорічний облік чисельності основних носіїв і переносників, а в роки їхньої 
максимальної чисельності – й лабораторне дослідження погадок [404]. 

Комплекс неспецифічних профілактичних заходів щодо боротьби з носія-
ми та переносниками інфекції включає санітарно-технічні, санітарно-гігіє-
нічні, дератизаційні, дезінсекційні; використання сучасних молекулярно-ге-
нетичних методів для виявлення збудника в природних осередках та ранню 
діагностику туляремійної інфекції.

В епізоотичних осередках систематично здійснюють дератизацію (на по-
лях, у складах, населених пунктах) і дезінфекцію. Регулюють чисельність 
промислових гризунів. Важливого значення надають гідромеліоративним ро-
ботам, своєчасному та повному збиранню врожаю, охороні джерел водопоста-
чання й місць зберігання продуктів від заселення гризунами. Проводять сані-
тарно-освітню роботу серед професійних груп ризику (мисливців, працівників 
сільського господарства). Контролюють використання засобів індивідуально-
го захисту (окуляри-консерви, респіратор, гумові рукавички) при обмолоті 
зернових, розбиранні копиць, заселених гризунами; застосування репелентів 
для захисту людей від укусів кровосисних комах і членистоногих.

Згідно з наказом Міністерства охорони здоров’я України від 23 липня 
2003 року № 342 «Про заходи щодо профілактики захворювань на туля-
ремію», для профілактики промислових заражень туляремією передбачено: 

4.11. Т
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– проводити комплекс санітарно-протиепідемічних заходів у місцях про-
мислу звірків і на складах зберігання шкір; 

– з метою запобігання зараження під час зимових польових робіт у при-
родних осередках туляремії не можна притягувати до роботи не щепле-
них осіб; 

– необхідно проводити знезараження зерна та грубих кормів. 
При виробничих і продуктових зараженнях здійснюють санітарно-проти-

епідемічні заходи на підприємствах і складах, у тому числі знезараження ін-
фікованої сировини та продуктів термічним способом. На м’ясокомбінатах 
знищують іксодових кліщів на худобі, що поступає для переробки. На полю-
ванні необхідно дезінфікувати руки після знімання шкір і потрошіння зай-
ців, ондатр, кротів і водяних щурів.

Зменшенню чисельності кліщів сприяє пізніший початок весняного випа-
су худоби, коли закінчується активація кліщів, випасання худоби на штуч-
них і культурних пасовищах, планові та екстрені протикліщові обробки худо-
би, знищення кліщів на худобі хімічними засобами та механічним способом, 
дератизація, дезінфекція.

Необхідно забезпечити непроникність гризунів до жилих та підсобних 
приміщень.

У випадку ймовірного зараження можна вдатися до екстреної профілак-
тики доксицикліном чи ципрофлоксацином.

Основним специфічним профілактичним заходом є вакцинація населення 
в природних осередках інфекції. Проте імунізація проти туляремії, як і про-
ти багатьох інших інфекцій, не завжди гарантує повний захист від можливо-
го захворювання раніше щеплених осіб. Так, із зареєстрованих 341 захворю-
вань туляремією в Україні (у 1959–2008 рр.) особи, які раніше були щеплені 
проти туляремії, склали 14 % [405]. 

Виходячи із сучасної епізоотичної та епідемічної ситуації з туляремії в 
країні, епідеміологічно обґрунтованою вважають таку тактику проведення 
імунопрофілактики: на територіях природних осередків туляремії І типу не-
обхідно проводити планову імунізацію проти туляремії контингентів з висо-
ким ризиком зараження. До них належать: працівники зерно- і овочесховищ, 
цукрових заводів, елеваторів, млинів, комбікормових заводів, м’ясокомбіна-
тів та інших підприємств з переробки сільськогосподарських продуктів і си-
ровини тваринницьких і птахівницьких ферм, спиртозаводів, працівники 
тваринницьких і птахівницьких ферм, лісники, мисливці, рибалки, особи, 
зайняті обробкою шкурок звірків, персонал відділів особливо небезпечних ін-
фекцій, співробітники протичумних і науково-дослідних установ і лабора-
торій, що працюють зі збудником туляремії або здійснюють у природних осе-
редках збір дрібних ссавців, членистоногих та інших об’єктів довкілля, а 
також працівники підрозділів, які зайняті дератизаційними і дезінсекційни-
ми роботами.

При виникненні розлитих епізоотій або епідемічних ускладнень щеплен-
ня проти туляремії проводять за епідемічними показаннями й населенню, що 
перебуває в умовах реального ризику зараження [405].
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На територіях природних осередків ІІ та ІІІ типу імунізацію проти туля-
ремії необхідно проводити тільки персоналу відділів особливо небезпечних 
інфекцій, співробітникам протичумних і науково-дослідних установ і лабора-
торій, що працюють зі збудником туляремії або здійснюють у природних осе-
редках збір дрібних ссавців, членистоногих та інших об’єктів довкілля, а та-
кож працівникам підрозділів, які зайняті польовими дератизаційними та 
дезінсекційними роботами.

Щеплення проводять, починаючи з 7-річного віку, живою атенуйованою 
туляремійною вакциною, нашкірно, одноразово. Через 10–12 днів у разі по-
зитивної реакції на місці щеплення з’являються гіперемія, набряк і пустули. 
При негативних результатах вакцинацію повторюють. Щеплення проводять 
також особам, які виїжджають на сезонні роботи чи відпочинок у ензоотичні 
місцево сті. Ревакцинацію проводять через 5 років, після визначення імунного 
статусу. Стан імунітету серед населення контролюють через 1–2 роки шляхом 
ви біркового обстеження дорослого населення. Імунний прошарок має склада-
ти не менше ніж 90 %.

4.12. ЩУ

Ящур (арhtае epizooticae) – гостра інфекційна хвороба з групи зоонозів, 
яка спричинюється вірусом Dermaphilus pecoris і проявляється інтоксика-
цією, афтозними ураженнями слизової оболонки порожнини рота, носа, шкі-
ри між пальцями кистей і стоп і біля нігтьового ложа. 

Ящур спостерігають в основному в районах розвинутого тваринництва. 
Щорічно ящур у тварин реєструють у 55–70 країнах (рис. 4.24). Він може за-
вдавати великі економічні збитки і сьогодні. Так, під час епізоотії у свиней на 

4.12. щ

Рис. 4.24. Розповсюдження ящуру великої рогатої худоби у світі в 2000–2004 роках 
[407]
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Тайвані в 1997 році загальні економічні збитки склали близько 10 млрд до-
ларів США. При сучасній інтеграції європейських країн виникнення в них 
ящуру призвело до серйозних економічних і соціальних проблем. Під час епі-
зоотії ящуру типу О у Великій Британії в 2001 році протягом шести тижнів 
виникло понад 1000 ящурних осередків і загальні економічні збитки склали 
понад 20 млрд доларів [406], у 2007 році збитки, нанесені ящуром сільському 
господарству Європейського Союзу, склали 12 млрд доларів. 

Ящур зберігає свою актуальність й у Росії. У пресі опубліковані повідом-
лення щодо спалахів хвороби серед тварин у Забайкаллі (2010 р., 2011 р.), 
Приморському краї (2012 р.), Кабардино-Балкарії та Карачаєво-Черкесії (ли-
пень 2013 р.).

В Україні епізоотії спостерігали в 1941–1948 роках, 1952 році й 1965 ро ці. 
Етіологія. Збудник – вірус з роду Aphthovirus, родини Picornaviridae, 

який має високу вірулентність, виражену дерматотропність, дуже високу 
мінливість. Віріон містить РНК і білкову оболонку, його розмір 8–20 нм. За 
антигенними властивостями віруси ящуру ділять на вісім типів (А, О, С, 
CAT1, САТ2, САТЗ, Азія-І, Азія-ІІ), кожний з яких має багато варіантів (під-
типів), нині їх відомо понад 60 [408].

Збудник культивують на одношарових культурах тканин – епітелію язи-
ка телят, ембріонів і нирок свиней чи овець за рН 7,4–7,7. З лабораторних 
тварин до вірусу ящуру сприйнятливі новонароджені білі миші та гвінейські 
свинки. 

У заморожених тушах вірус зберігається до двох років, у м’ясних виро-
бах – до півтора місяця, на шерсті тварин – до одного місяця, у сухому піс-
ку – до 11 діб, у сіні взимку – до 6–7 місяців, у висівках – від двох до п’яти 
місяців, у висохлій слині (на вовні тварин, на одязі) – від одного до трьох мі-
сяців [409]. На одязі вірус зберігається до 100 днів.

У свіжому охолодженому до 4 °С молоці вірус залишається життєздатним 
до 113 діб, хоча при підвищенні кислотності – швидко гине [410], у сухому 
молоці – два роки й довше; у виготовлених із контамінованого молока сирах і 
маслі зберігається понад два місяці. При пастеризації молока збудник гине за 
30 хв, при кип’ятінні – за 5 хв. 

Вірус добре переносить низьку температуру, висушування, гліцерин; 
мало чутливий до спирту, йоду, фенолу, ефіру, хлороформу, але високо чут-
ливий до 1–2 % розчину формальдегіду, 2 % розчину їдкого натру, 1 % окису 
етилену, β-пропіолактону; згубно діють на нього висока температура, кисле 
та лужне середовища. Ультрафіолетові (сонячні) промені та кип’ятіння (5 хв) 
інактивують вірус. 

Епідеміологія. Ящур – висококонтагіозна, особливо небезпечна інфекція 
тварин. Захворювання спостерігають у всіх країнах, переважно у вигляді епі-
зоотій. Людина хворіє рідко.

Джерелом і резервуаром збудника є хворі парнокопитні тварини, пере-
важно ВРХ, свині, вівці, кози. Частіше хворіють молоді тварини (телята, по-
росята). Значно рідше уражуються коти й собаки, буйволи, верблюди, дикі 
копитні тварини. Сприйнятливі до ящуру й дикі тварини (лосі, козулі, пів-
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нічні олені, кабани). Коні та домашні птахи на ящур не хворіють. При зло-
якісному перебігу хвороба може за 3–6 діб спричинити загибель 50 % тварин 
стада. Для тварин, хворих на ящур, характерні везикульозні висипання на 
слизовій оболонці рота, носа, губ, ясен, у міжкопитних щілинах, які пізніше 
переходять у виразки (звідси й назва хвороби – рильно-копитна). Хворі тва-
рини виділяють вірус у довкілля зі слиною, молоком, випорожненнями, се-
чею, видихуваним повітрям. В окремих тварин, що видужали, вірус може 
тривало перебувати в слині. Серед тварин інфекція передається при прямому 
контакті, а також внаслідок контамінації корму, води, підстилки, предметів 
догляду, приміщення та території. Можливий механічний перенос вірусу на 
взутті, одягу або руках осіб, які доглядають тварин. 

Основний шлях зараження людини – аліментарний: через сире молоко 
хворих тварин і незнезаражені молочні продукти (до 60–65 % захворювано-
сті) від хворих корів (молоко стає заразним ще до появи афт [411]), а також 
кіз і овець, рідше – через м’ясо від вимушено забитої худоби. Ящур може бути 
професійним захворюванням. Можливе інфікування при прямому контакті 
з хворими тваринами, особливо за наявності пошкоджень шкірних покривів і 
слизових оболонок, а також через забруднені предмети. Після підсихання 
сечі чи інших біологічних рідин хворих тварин вірус може з пилом потрапля-
ти в повітря й аерогенним шляхом передатися людині. Описано випадки 
внутрішньолабораторного зараження людини. Припускають можливість ае-
рогенного інфікування людини (при роботі в приміщенні, де знаходилися 
хворі на ящур тварини). 

У ряді випадків переносниками можуть ставати щури та миші.
Встановлена можливість переносу інфекції від хворої людини до іншої 

людини та сільськогосподарських тварин. У підтвердження цього наведено 
повідомленя Чайлдса на XV Міжнародному ветеринарному конгресі (1953 р.) 
про те, що епізоотія ящуру в Канаді в 1951–1952 роках була спричинена за-
носом вірусу емігрантом із табору переміщених осіб із Західної Німеччини, а 
також повідомлення про те, що під час ящурної епізоотії в Швеції (1926 р.) 
людина була головним переносником вірусу [410]. Особа із субклінічною фор-
мою ящуру, виділяючи вірус, має реальну загрозу розповсюдження недуги 
серед сприйнятливих тварин. 

Сприйнятливість людини до ящуру відносно невелика. У період епізоотій 
реєструють поодинокі захворювання, частіше дітей, а також тваринників 
і працівників боєн. Імунітет після перенесеного захворювання типоспецифіч-
ний, пов’язаний з наявністю віруснейтралізуючих антитіл, триває до 1,0–
1,5 року. Відзначено випадки повторного захворювання людини при роботі в 
ящурних осередках і лабораторіях (іншим типом збудника).

Захворювання спостерігають цілий рік з підйомом в кінці осені – на по-
чатку зими.

Клінічні прояви з елементами патогенезу. Вхідними воротами для вірусу 
є слизова оболонка носоглотки, рідше – травний канал і пошкоджена шкіра, 
де відбувається його реплікація й накопичення завдяки вираженій епітеліо-
тропності. У місці первинної локалізації вірус спричинює запальну реакцію 

4.12. щ
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з розвитком первинного афекту – утворюються специфічні пухирці. Розмно-
ження вірусу зумовлює загибель заражених клітин. У подальшому вірус роз-
повсюджується лімфо- і гематогенно, відбувається його дисемінація з утво-
ренням численних вторинних афт на уражених слизових оболонках і шкірі. 
Вірусемія супроводжується загальною інтоксикацією й підвищенням темпе-
ратури тіла. З розвитком вторинних афт збудник з крові зникає. При тяжко-
му перебігу хвороби виникають дистрофічні зміни серцево-судинної та цент-
ральної нервової систем, нирок, стравоходу, шлунка.

Місцева запальна реакція призводить до підвищення температури тіла, 
ацидозу й гіпоксії, що згубно діють на вірус ящуру, уражені клітини вироб-
ляють інтерферон. Формування імунітету пов’язане з клітинними механізма-
ми (за участі макрофагів, Т- і В-лімфоцитів) і продукцією віруснейтралізую-
чих антитіл. Елімінація вірусу відбувається із секретами і екскретами 
організму – слиною, сечею, жовчю.

Патологоанатомічні зміни при ящурі мають генералізований характер. 
Типові морфологічні зміни – везикули й афти – розвиваються в епітелії слизо-
вих оболонок і епідермісі шкіри. Ексудат, що накопичується, спричинює від-
шарування епідермісу. Після розкриття везикул утворюються ерозії (афти), 
дно яких вкривається фібрином; загоєння відбувається без утворення рубців.

У померлих (летальні випадки спостерігаються дуже рідко) виявляють ве-
ликі ділянки некрозу слизових оболонок ротової порожнини, стравоходу, ки-
шечника, гнійно-некротичний трахеобронхіт, уретрит, збільшення розмірів 
серця за рахунок розширення його порожнин через серозне запалення й дист-
рофію міокарда.

Ящур у людини багато в чому подібний до аналогічного захворювання 
у тварин. Інкубаційний період становить 1–12 діб (найчастіше 3–8 діб). 

Клінічна класифікація ящуру

Клінічні форми: шкірна, слизова, шкірно-слизова.
Перебіг: гострий, затяжний, зрідка хронічний.
Ступінь тяжкості: стертий, легкий, середньої тяжкості, тяжкий.
Ускладнення: пневмонія, сепсис, міокардит тощо.

Захворювання починається гостро. Продромальні явища – короткочасні, 
представлені незначною гарячкою, загальним нездужанням, втратою апети-
ту, болем у голові, іноді в шлунку, нудотою і навіть блюванням. Згодом 
з’являється озноб, біль у м’язах, кістках, попереку, підвищується температу-
ра тіла, яка досягає максимуму наприкінці першої доби або на другий день 
хвороби. Часом продромальні явища відсутні, і хвороба відразу розпочина-
ється з локальних змін. Гарячка коливається в межах температури 38–40 °С 
і триває від п’яти до шести діб. Через 1–2 доби з’являються симптоми ура-
ження слизових оболонок: печіння в порожнині рота, сильна слинотеча, різ-
ка гіперемія і набряклість губ, ясен, м’якого піднебіння, носоглотки, язика, 
світлобоязнь, почервоніння очей, нерідко турбують болі при сечовипусканні, 
блювання, дисфункція кишечника. За 1–2 доби на бокових поверхнях,  корені 
та кінчику язика виникає велика кількість дрібних овальних пухирчиків 
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(діаметром 1–4 мм) – афт, що нерідко зливаються між собою у великі пухирі, 
спочатку наповнені прозорим, а надалі мутним вмістом. 

Через 1–2 доби везикули тріскаються, оголюючи яскраво-червоні поверх-
неві виразки, які можуть зливатися в суцільні ерозовані ділянки. Є неприєм-
ний запах з рота. Язик через набряк – збільшений, не поміщається в роті. 
Мова – незрозуміла. Губи – набряклі, вкриті виразками та кірками. Збільшу-
ються та стають болючими регіонарні лімфатичні вузли. 

Вираз обличчя – страдницький, хворі – дратівливі, у зв’язку з болем не 
можуть розмовляти, жувати, ковтати, стікають слиною (2–4 л за одну добу). 
Скарги – на печію та біль у роті, які посилюються при ковтанні. Діти відмо-
вляються від прийому їжі. Порушується носове дихання.

Зазвичай у період розкриття везикул температура тіла швидко знижуєть-
ся, самопочуття покращується. Захворювання перебігає хоча й тяжко, але 
доброякісно, триває 7–10 діб, іноді до 20 діб.

Такі самі везикули з’являються на кон’юнктиві, навколо рота, на слизо-
вій оболонці носа, уретри, піхви, головці статевого члена, а також на шкірі 
між пальцями кистей і стоп, на нігтьових фалангах і долонях, іноді поширю-
ються на передпліччя та гомілки. Діагностичне значення мають висипання в 
міжпальцевих складках рук і ніг та біля нігтів. Унаслідок ураження кінце-
вих фаланг можуть сходити нігті. Висипання супроводжуються печією, свер-
бінням, відчуттям повзання мурашок.

Через 3–5 діб виразки вкриваються кірочками, температура тіла зни-
жується до нормальної, зменшується інтоксикація. Період висипання триває 
близько одного тижня. Виразки загоюються, вкриваються жовтуватими, 
іноді геморагічними кірками, які слабо спаяні з підлеглими тканинами й не-
забаром відпадають, не залишаючи рубця. 

У разі тяжкого перебігу ящуру з’являється плямисто-папульозне й гемо-
рагічне висипання на шиї та тулубі. Майже постійно виявляються артеріаль-
на гіпотензія та брадикардія. Іноді збільшені печінка та селезінка. При неус-
кладненому ящурі внутрішні органи не уражаються. 

Зрідка захворювання триває протягом декількох місяців із повторними 
везикульозними висипаннями, на тлі нормальної температури тіла й загаль-
ного задовільного стану. 

У дитини ящур може спричиняти розвиток гострого гастроентериту – ну-
дота, блювання, колькоподібні болі в животі, пронос, нерідко з домішками 
крові; розвивається зневоднення організму, виснаження, можливе летальне 
завершення хвороби. 

У крові виявляють лейкопенію та значну еозинофілію.
Окремі особи в осередку епізоотії можуть мати стерту форму інфекції, яка 

проявляється легким нездужанням, помірним болем у голові, стоматитом і 
наявністю в міжпальцевих складках характерних везикул, які за 1–2 доби 
тріскаються і швидко загоюються [409]. Інапарантна форма перебігає без 
будь-яких клінічних проявів і може бути діагностована лише при виявленні 
специфічних антитіл у крові. Вірусоносійство при ящурі може тривати від 5 до 
6 місяців.

4.12. щ
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Трапляються ускладнення, спричинені бактерійною флорою (панарицій, 
фурункульоз, пневмонія, міокардит, сепсис, рідко менінгіт).

У випадках генералізації інфекції ящур може закінчитися летально. Так, 
є повідомлення, що на 1000 захворювань серед населення припадає 23 леталь-
них випадки (1927 р.), а при епізоотії ящуру поблизу Берліна в 1888–1902 ро-
ках із 9000 населення захворіла третина, і смертність досягла 8 % [410].

При хронічному затяжному перебігу хвороби висипання на шкірі мають 
вигляд не пухирців, а горбиків, які розсмоктуються, а шкіра над ними не лу-
щиться [409]. 

Діагностика. Клінічна діагностика ящуру при типовому перебігу несклад-
на. Опорними симптомами є гострий початок хвороби, гарячка, інтоксика-
ція, характерні пухирці та ерозії на кон’юнктивах, слизових оболонках губ, 
порожнини рота, носа, сечостатевих органів, висип на шкірі пальців верхніх 
і нижніх кінцівок, біля нігтів і в міжпальцевих складках, навколо рота. 
У постановці діагнозу, особливо при невиразних клінічних симптомах, дуже 
допомагають епідеміологічний анамнез і епізоотологічні дані – наявність хво-
рих тварин у даній місцевості та контакт з ними, споживання продуктів тва-
ринництва без термічної обробки. 

Вірус виділяють із вмісту везикул, їхніх стінок, афт, слини, крові та фека-
лій. Для цього використовують культуру клітин нирок телят, поросят, сирій-
ських хом’ячків або ВРХ, а також дуже чутливі культури клітин щитоподіб-
ної залози. Обов’язково визначають серотип виділеного вірусу. Розроблені 
методи виявлення вірусу ящуру за допомогою ІФА, ензиммічених і монокло-
нальних антитіл, латекс-аглютинації [412–414], радіоімунного аналізу. По-
казана висока діагностична чутливість реверсної транскрипції ПЛР (RT-PCR) 
[415]. Серологічні дослідження проводять за допомогою реакції нейтраліза-
ції, серологічного захисту, непрямого тесту ELISA, основаного на викори ста н-
ні рекомбінантного неструктурного протеїну 2B [416], РЗК, РНГА у парних 
сироватках з інтервалом 1–2 тижні, накопичення антитіл у високому титрі 
спостерігається до четвертого тижня хвороби. Розроблена реакція коаглюти-
нації із застосуванням клітин золотистого стафілокока як носія антитіл. 

Кращим діагностичним тестом є біологічна проба: уміст везикул-афт, узя-
тий від хворого, втирають у скарифіковану лапку гвінейської свинки. За на-
явності вірусу ящуру через 24–48 год на місці його проникнення виникають 
характерні афтозні елементи, а через 1–3 доби – вторинні афти на поверхні 
язика. У разі введення новонародженим мишам або кролям матеріалу, що 
містить вірус, підшкірно чи внутрішньочеревно, в них через 2–5 діб розвива-
ються парези і паралічі та настає смерть [28, 29].

Біологічні та вірусологічні дослідження матеріалів від хворих і підозрі-
лих на ящур осіб проводять у ветеринарних лабораторіях, які забезпечені 
специфічними діагностикумами і працюють з дотриманням заходів безпеки.

Диференційний діагноз проводять з афтозним стоматитом, герпетичною 
інфекцією, вітряною віспою, ентеровірусним захворюванням, токсико-алергіч-
ним дерматитом [417]. 

Диспансеризацію не розроблено.
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Роль професійних чинників у розповсюдженні ящуру. В умовах вироб-
ництва ящур може бути професійним захворюванням. Зараження через кон-
такт з хворими тваринами при догляді за ними та обслуговуванні їх складає 
до 34 % від усіх захворювань людини на ящур [410]. Частіше хворіють дояр-
ки, телятниці, пастухи, зооветеринарний персонал, працівники м’ясо ком-
бінатів і забійних пунктів. Можливе інфікування при прямому контакті з 
хворими тваринами, особливо за наявності пошкоджень шкірних покривів і 
слизових оболонок (до 30 % – при доїнні, догляді, лікуванні, забої, обробці 
сировини тощо), аерогенним шляхом, а також через забруднені предмети 
(трапляється механічний перенос вірусу обслуговуючим і ветеринарно-тех-
нічним персоналом – на взутті, одязі, де вірус може зберігатися до 100 діб, на 
руках працівників, які доглядають тварин – та інфікування здорових тва-
рин). Описано випадки внутрішньолабораторного зараження людини. 

Описано (Г. А. Шустеров, 1927 р.) спалах ящуру серед працівників, понад 
50 чоловік, які обслуговували хворих на ящур биків; зараження відбулося 
через пошкоджену шкіру стоп, оскільки більша частина робітників ходила 
босоніж [цит. за 410]. Після перших ознак загального захворювання (не-
здужання, розбитість, озноб, біль у голові, зниження апетиту, підвищення 
температури тіла до 38,5–39 °С) з’явилися обмежені яскраві червоні плями 
величиною до великої горошини на підошвах і в міжпальцевих складках на 
ногах, які підвищувалися над рівнем шкіри, перетворювалися у везикули з 
грубими стінками, з червоною периферичною облямівкою, наповнені світлим 
вмістом. На 2–3 добу везикули розкривалися, оголюючи ерозії з яскраво-чер-
воним  болючим дном. До кінця тижня запальні явища зменшилися, ерозії 
епіте лізувалися, епідерміс підошов потовщився, тріскався, злущувався. У чо-
тирьох випадках із 50 спостерігали враження шкіри гомілки й у трьох хво-
рих – явище везикульозного стоматиту. Захворіли й п’ять чоловіків, які пра-
цювали у взутті, також з ураженням ніг; у цих осіб захворювання було по-
в’язане з миттям ніг у жолобі, з якого пили воду тварини, хворі на ящур. 

Захворювання на ящур працівників, які обслуговують хворих тварин, 
часто проявляється у вигляді стертих форм з незначними клінічними симп-
томами, на які, як правило, не звертають належної уваги. Умовами, що спри-
яють зараженню, є недостатня увага до питань особистої профілактики, від-
сутність педантизму й акуратності при роботі з вірусами в умовах лабора-
торії.

Відомі численні випадки висипань у доярок на шкірі рук – пальців і в між-
пальцевих складках у вигляді характерних везикул після доїння корів з ящур-
ними ураженнями вимені й сосків. Утворення везикул супроводжувалося 
легким нездужанням, болем у голові. За 1–2 доби везикули тріскали й швид-
ко епітелізувалися. Такі захворювання мають бути підтверджені лаборатор-
но. Повідомлялося про те, що виявлено специфічні нейтралізуючі антитіла в 
54,4 % осіб, які працювали в контамінованому середовищі [418]. Також ви-
явлено віруснейтралізуючі та комплементзв’язуючі антитіла в п’яти з 17 клі-
нічно здорових осіб, які працювали з вірусом ящуру (лабораторне заражен-
ня). Це має велике епізоотологічне значення, тому що людина з прихованою 
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формою хвороби виділяє вірус і може представляти реальну можливість роз-
повсюдження ящуру серед сприйнятливих тварин.

Припускають можливість аерогенного інфікування людини (у разі роботи 
в приміщенні, де знаходилися хворі на ящур тварини). Sellers, Donaldson, 
Hehrimann (цит. по 13.5) виявили вірус ящуру після 10 вдихів при дослід-
женні носоглоткового слизу й слини цих осіб, взятих за допомогою ватяних 
тампонів. Клінічних ознак захворювання в обстежених не було, проте в сиро-
ватці крові були виявлені віруснейтралізуючі антитіла. Автори зробили вис-
новок про те, що аерогенний шлях зараження ящуром може призвести до 
прихованого інапарантного захворювання.

Серед сільськогосподарських тварин ящур поширюється дуже швидко, 
набуваючи характеру епізоотії. Японські автори, аналізуючи спалах ящуру, 
який спостерігали в 2010 році, і який охопив 292 ферми, основними фактора-
ми ризику розповсюдження хвороби вважають пересування працівників і 
транспортних засобів поза зони обмеження, тобто недотримання карантин-
них заходів [419].

Профілактичні та протиепідемічні заходи. Ящур належить до особливо 
небезпечних карантинних ветеринарних інфекцій. Відповідні заходи необ-
хідно проводити в тісному контакті з ветеринарними органами. Ці заходи 
регламентовані Міжнародним ветеринарно-санітарним кодексом й включа-
ють: раннє виявлення та ліквідацію епізоотій ящуру (встановлено важливість 
ретельного клінічного спостереження для лабораторного розшифрування 
ящуру й мінімізації наслідків епізоотії [420]); суворий санітарний контроль 
при імпорті й транзитних перевезеннях тварин; карантин на державному 
кордоні. Забороняють ввіз тварин з несприятливих щодо ящуру регіонів, а 
також ввіз і вивіз продуктів тваринництва в сирому виді. Обов’язковою є дез-
інфекція. 

У разі виявлення первинних осередків ящуру (рис. 4.25) встановлюють 
територіальний карантин, поза яким заборонено переміщення тварин і транс-
портування сільськогосподарської продукції. Організують поліцейсько-вете-
ринарні пости, відгородження території осередку, улаштування одного входу 
через контрольно-пропускний пункт і перевального пункту для доставки фу-
ражу та інших вантажів, встановлюють дезінфекційні бар’єри. Проводять 
повторну вакцинацію тварин, посилюють ветеринарний нагляд. Для руху на-
селення і транспорту відводять шляхи з пунктами обов’язкової дезінфекції. 
Уражену ферму переводять на суворий ветеринарно-санітарний режим. Тва-
рини, хворі на ящур, лікуванню не підлягають, їх негайно знищують, а тру-
пи спалюють. При виникненні підозри на захворювання тварин на ящур 
керівники господарств, ферм, робітники тваринництва та власники худоби 
зобов’язані негайно сповістити про це ветеринарного працівника, а також 
місцеву адміністрацію. Клінічно здорових тварин вакцинують. 

Приміщення, предмети догляду та територію осередку необхідно щоденно 
дезінфікувати. Проводять дератизацію, залякування бездомних собак і кішок. 
Трупи тварин спалюють або закопують у траншеї на території осередку. За-
лишки корму, гній, підстилку біохімічно знешкоджують або спалюють.
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Трупи спалюють або заривають на 
території осередку

Гній, залишки корму, підстилку біо-
термічно знезаражують

Дератизація, залякування птахів, 
бездомних собак, кішок

Обладнання приміщень для знеза-
ражування молока

Виділення окремого обслуговуючо-
го персоналу для догляду за хвори-
ми тваринами, забезпечення його 
спецодягом

Закріплення постійного транспорту 
без права виїзду за межі осередку

Огородження парканом чи ровом 
території осередку, організація єди-
ного входу, цілодобового посту

Ізоляція і лікування хворих (при ви-
явленні перших випадків від хворих 
забирають афтозний матеріал, а все 
стадо піддають забою). Клінічно здо-
рових тварин вакцинують

Заходи 
в епізоотичному осередку

Заходи з ліквідації ящуру

Щоденна дезінфекція території та 
при міщень, де утримуються хворі 
тварини, і предметів догляду за 
ними Пастеризація на моло-

козаводах молока із за-
грозливої зони

Ветеринарно-освітня  
ро бота серед населення

Суворий ветеринарно-
санітарний нагляд за 
 заготівлею та вивозом 
тварин, сировини, фу-
ражу

У зонах відгону створю-
ють 10-кілометрову без-
тваринну смугу

Установлення дез ба р’є-
рів на вході та виході зі 
скотного двору

Вакцинація всіх сприй-
нятливих тварин

Заборона контакту та 
зв’язку з неблагополуч-
ним пунктом

Заходи 
в загрозливій зоні

Завіз і вивіз тварин; пе-
регрупування худоби; за-
готівля і вивіз продуктів 
і  тваринницької сирови-
ни; вхід на ферму сторон-
нім особам; проведення 
виставок, ярмарок, тор-
гівлі; вивіз не знеза ра же-
них молока та молоко-
продуктів; проїзд усім 
видам транспорту через 
неблагополучний насе-
лений пункт; виїзд транс-
порту за межі карантину

За умов карантину всіх 
тварин переводять на 
стійлове утримання, по-
точна дезінфекція − 1 раз 
у 3 дні

У разі карантину в населе-
ному пункті заборонено

Рис. 4.25. Схема заходів з ліквідації ящуру в ензоотичному осередку [406]

4.12. щ

Карантин дозволяється зняти через 21 день після одужання, загибелі чи 
забою останньої тварини, що захворіла на ящур, і заключної дезінфекції.

Профілактичні заходи з метою запобігання захворюванню людини на 
ящур наступні [77, 406]:

1. Профілактичні заходи серед обслуговуючого персоналу (доярок, телят-
ниць, скотарів, свинарок, операторів, механізаторів, підсобних працівників), 
ветеринарів, зоотехніків, які працюють в осередках захворювання тварин 
ящуром: 

– закріплення для роботи в осередку певних осіб;
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– улаштування ветсанпропускника, який дає можливість повністю пере-
одягнутися в робочий одяг (комбінезон, халат, шкарпетки, гумові чоботи і 
рукавички, головний убір, цератовий фартух) з особистою міткою або номе-
ром, після роботи помитися під душем, провести дезінфекцію та прання спец-
одягу;

– після ручного доїння дезінфекція рук доярки;
– миття та наступна дезінфекція доїльного устаткування;
– облік і постійне медичне спостереження. 
2. Профілактичні заходи із запобігання зараження ящуром людини через 

продукти тваринництва, при їх переробці та споживанні: 
– обладнання приміщень для знезараження молока, переробки та тимча-

сового зберігання;
– молоко від хворих на ящур тварин знезаражується на місці – піддаєть-

ся кип’ятінню протягом 5 хв або прогріванню при 85 °С протягом 30 хв; реко-
мендовано також переробку молока на топлене масло; випуск з ферми (тва-
ринницького комплексу) для споживання незнезараженого молока або 
незнезаражених молочних продуктів заборонено; у дитячих і лікувальних за-
кладах використання молока без повторного кип’я тін ня заборонено; 

– м’ясо та інші продукти забою худоби, хворої чи підозрілої на захворю-
вання ящуром, переробляють на варені та варено-копчені вироби, варені 
кулінарні вироби, консерви; за неможливості переробки м’яса його знезара-
жують шляхом проварювання кусками товщиною до 8 см і вагою не більше 
ніж 2 кг у відкритих котлах протягом 3,0 год або в автоклаві під тиском 
0,5 атм протягом 2,5 год; випуск м’яса в сирому виді з м’ясопереробних під-
приємств заборонено;

– роги, копита, волосся, щетину від хворих та підозрілих на ящур тварин 
дезінфікують 1 % розчином формальдегіду;

– шкури загиблих або забитих хворих тварин дезінфікують з одночасним 
консервуванням, замочують у чанах на 20 год, а потім витримують в штабелі 
протягом одної доби; 

– знезараження м’яса, м’ясопродуктів, шкур і відходів проводиться на 
місці забою тварин в осередку, на тимчасовому забійному пункті;

– періодична дезобробка приміщень і території осередка.
3. Особиста профілактика персоналу науково-дослідних і діагностичних 

лабораторій, які працюють зі збудником: особливий режим роботи лаборато-
рій – усунення небезпеки для працівників, виключення можливості контамі-
нації одягу, взуття, рук персоналу й винесення збудника за межі лабораторії. 
Виникнення епізоотій ящуру в 1959 році в Суботиці (Югославія), у 1960 році – 
поблизу Амстердама (Голландія) та Пірбрайта (Англія) у районі розташуван-
ня центрів з вивчення ящуру – пов’язують з порушенням санітарного режиму 
й техніки безпеки при роботі з вірусом ящуру чи з хворими тваринами.

Внутрішньолабораторне зараження найчастіше, імовірно, відбувається 
аерозольним шляхом – при звичайних маніпуляціях, використанні сучасно-
го обладнання, утриманні лабораторних тварин. Організація роботи в такій 
лабораторії має передбачати наступні заходи: обов’язкове розділення примі-
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щень для утримання лабораторних тварин і досліджень; надійну стериліза-
цію повітря, яке поступає в лабораторію і яке виходить із неї; улаштування 
системи санпропускників для працівників, використання масок, захисного 
одягу та взуття; організацію локального знезаражування стічних вод із лабо-
раторних приміщень і віварію перед потраплянням їх у загальну каналізацій-
ну систему; дотримання особистої профілактики, надійний механічний за-
хист дихальних шляхів і відкритих слизових оболонок.

В ендемічних зонах забороняють вживати сирі молочні продукти; обо-
в’язкова пастеризація і кип’ятіння молока, виготовлення масла із пастеризо-
ваних або кип’ячених вершків. М’ясо забитих тварин підлягає промисловій 
переробці. Дотримуються запобіжних заходів при догляді за тваринами – ко-
ристування захисним одягом (гумовими рукавицями, фартухами, чоботями), 
суворе дотримання заходів особистої профілактики. Захисний одяг після ро-
боти дезінфікують. На території ферми категорично забороняється вживати 
їжу та курити. Не допускаються до роботи в неблагополучних щодо ящуру 
господарствах вагітні жінки, підлітки, особи з мікротравмами рук.

У лабораторіях, де проводяться роботи із заразним матеріалом, необхідне 
найсуворіше дотримання протиепідемічного режиму відповідно до чинних 
інструкцій.

У загрозливих зонах слід проводити систематичну санітарно-освітню і ве-
теринарно-освітню роботу серед населення.

4.13. У К  ТА З

Із великої групи зоонозів нами розглянуто 12 нозологічних форм, спричи-
нюваних вірусами та бактеріями, що циркулюють у популяції тварин. Саме 
тварини забезпечують існування цих мікроорганізмів як біологічних видів. 
Але за певних умов, у тому числі виробничих, збудник може потрапити в ор-
ганізм людини й спричинити відповідний інфекційний процес, що може пе-
ребігати в маніфестній або прихованій (інапарантній, субклінічній) формі. 
Проте людина найчастіше є біологічним тупиком (безвихіддю) для патогену й 
лише зрідка може послужити джерелом збудника для інших людей. Отже, 
людина випадково включається в епізоотичний процес. Зараження людини 
найчастіше відбувається на території природних осередків цих інфекцій. 
Повномасштабне знешкодження природних осередків не можливе, тому що 
застосування існуючих засобів на значній території може призвести до непо-
правних екологічних змін. 

Сьогодні відомі всі основні джерела збудників указаних інфекційних хво-
роб і ареали тварин і птахів, які служать їхнім резервуаром у природі. Епі-
деміологія має достовірні відомості щодо механізмів та основних факторів 
 передачі інфекцій в епізоотичному та епідемічному процесах. Можливе та-
кож лабораторне зараження в разі роботи з культурами патогенних мікроор-
ганізмів. Варто зазначити, що сприйнятливість людини до цих інфекцій, як 
правило, висока. 

4.13. к  а з
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Роль і різновиди професійних чинників у розповсюдженні зоонозів не од-
накові при різних хворобах. Так, при бруцельозі до груп населення з підви-
щеним ризиком зараження слід віднести тваринників і робітників, які зай-
няті переробкою тваринницької сировини. Чинниками передачі бруцел 
можуть бути термічно не оброблені молоко та молочні продукти, м’ясо, шку-
ри, вовна, абортовані плоди й плідні оболонки хворих тварин, а також конта-
міновані бруцелами підстилка, реманент, вода, ґрунт тощо. Інфікування 
збудником еризипелоїду відбувається при контакті із контамінованими ери-
зипелотриксами сирою свининою, яловичиною, м’ясом риби. Відповідно най-
частіше хворіють працівники м’ясокомбінатів, ковбасних цехів, свиноферм, 
рибної промисловості, домогосподарки, мисливці, продавці м’яса та риби. 
Природні осередки ГГНС локалізуються переважно в долинах і заплавах рі-
чок, на берегах озер, у лісостеповій і тайговій зонах тощо. Резервуаром хан-
тавірусів, що спричиняють ГГНС, є гризуни з родин хом’якових, мишиних і 
землерийок, деякі комахоїдні. Для кожного природного осередку характер-
ний певний вид гризунів та інших тварин, що служать резервуаром збудника. 
Частіше хворіють мешканці села, а також лісозаготівельники, мисливці, гео-
логи та інші професійні групи людей. 

Попри успіхи, досягнуті у вивченні епізоотології та епідеміології сибірки, 
сьогодні повна ліквідація цієї інфекції неможлива у зв’язку з існуванням чис-
ленних природних резервуарів збудника, передусім сибіркових скотомогиль-
ників і СНП. Вони становлять потенційну загрозу розповсюдження сибірки 
серед тварин і виникнення захворювань у людини. На ризик зараження 
сибіркою найбільше наражаються вівчарі, пастухи, доярки, зоотехніки, вете-
ринари, робітники м’ясокомбінатів, підприємств з переробки тваринної сиро-
вини, сільські господарі тощо. Крім зазначених професій, факторами ризику 
зараження є проживання і/або виконання робіт, насамперед земляних, на те-
риторії стаціонарно-неблагополучних стосовно сибірки пунктів. 

Відносно кожної нозологічної форми розроблено профілактичні та проти-
епідемічні заходи, спрямовані на всі три ланки епізоотичного та епідемічного 
процесів. В ендемічній місцевості можна використовувати специфічну про-
філактику захворювань за допомогою вакцин проти бруцельозу, кліщового 
енцефаліту, ку-гарячки, Лайм-бореліозу, лептоспірозу, сибірки, туляремії.

Збудники деяких зоонозів можуть бути застосовані як біологічна зброя, 
зокрема бактерії сибірки й туляремії (група А – патогени найвищого пріори-
тету, потенційні біологічні чинники масового ураження), бруцельозу (група 
В – чинник помірного значення). Зараження персоналу може статись на ета-
пах розробки, виготовлення, зберігання, транспортування та застосування 
культур.

Серед зоонозів, про які йдеться мова, лише бруцельоз офіційно визнаний 
за професійне захворювання, при якому держава бере на себе відповідаль-
ність за стан здоров’я працюючих у певній галузі народного господарства, за-
безпечує лікування та реабілітацію постраждалих. 

Щоб суттєво покращати профілактику професійних зоонозів на робочих 
місцях, необхідно здійснити наступні заходи.



503

1. Розширити офіційний перелік зоонозів, які на державному рівні нале-
жать до професійних, внесенням у список геморагічної гарячки з нирковим 
синдромом, еризипелоїду, кліщового енцефаліту, ку-гарячки, лайм-бореліо-
зу, лептоспірозу, лістеріозу, орнітозу, сибірки, туляремії, ящуру – у разі ін-
фікування на робочому місці, в умовах виробництва.

2. Поліпшити співпрацю медичної й ветеринарної служб, забезпечити 
постійний моніторинг епізоотологічної та епідеміологічної ситуацій на енде-
мічних територіях.

3. Розробити й впровадити у практику сучасні рівні захисту персоналу від 
можливого зараження професійними зоонозами, а також нові ефективні засо-
би імунопрофілактики.

4. Стимулювати наукові дослідження найважливіших зоонозів, у тому 
числі зв’язаних з професійною діяльністю, шляхом пріоритетного відбору та 
фінансування запропонованих тем.

5. Посилити відповідальність представників ветеринарної служби, зоо-
техніків, тваринників та інших спеціальностей задля недопущення організа-
ції нових несанкціонованих скотомогильників, що створюють загрозу виник-
нення стаціонарно-неблагополучних стосовно сибірки пунктів.

6. Забезпечити чітке картографування всіх СНП, зокрема, скотомогиль-
ників в Україні. 

7. Законодавчо закріпити складові стратегії зниження потенційної небезпе-
ки вже існуючих скотомогильників, що зводяться до таких основних вимог:

– переведення території в режим зони відчуження – охорона, відгороджен-
ня, на під’їзді – міжнародний обмежувальний знак «інфекційний матеріал»;

– повна заборона здійснення будь-яких сільськогосподарських робіт, у 
тому числі заготівлі сіна, випасання худоби;

– засівання цих територій конюшиною, ревенем, часником, буркуном, 
тимофіївкою, ураховуючи те, що їхні кореневі виділення перешкоджають 
тривалому зберіганню спор збудника сибірки;

– збереження існуючого біоценозу ґрунтів (кишкової палички, стафіло-
кока, гнильних мікробів і деяких інших мікроорганізмів, що мають природ-
ний антагонізм до збудника сибірки);

– створення зони обмеження на прилеглій території задля запобігання 
поширенню спор сибірки в усіх ланках біосфери – через забруднення атмос-
ферного повітря, ґрунту і рознесення дощовими водами;

– насадження в зоні обмеження щільної лісосмуги (дерева регулюють рі-
вень вологи в ґрунті, обмежуючи її поширення за межі зони, а їхня крона 
створює захисний щит проти активного перемішування повітря) з вико-
ристанням хвойних порід дерев (листя листяних порід, забруднене спорами 
збудника, може бути рознесене вітром на значні відстані, тоді як хвойний на-
стил залишається на місці).

8. Наявний регламент протидії зоонозним інфекціям, у тому числі зара-
женням у виробничих умовах з розвитком професійних захворювань, приве-
сти у відповідність до стандартів Євросоюзу.
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Службова інформація

Код ЗОЗ ___________ Код структурного підрозділу __________________
№ анкети _________

Шановний працівнику лікувально-профілактичного закладу!

ДУ «Інститут медицини праці НАМН України» виконує пілотне наукове дослід-
ження в рамках співпраці з Міжнародною організацією праці (МОП), спрямоване на 
підготовку до широкого впровадження в Україні практичних правил «ВІЛ/СНІД і 
сфера праці». Метою цього дослідження є оцінка ризиків та запобігання інфікуванню 
працівників закладів охорони здоров’я ВІЛ-інфекцією, а також зниження дискримі-
нації ВІЛ-інфікованих і хворих на СНІД. 

Це опитування є анонімним і не потребує заповнення будь-якої інформації, яка б у 
подальшому дозволила ідентифікувати Вас і Ваші дані. 

Ми сподіваємось на Ваші відверті відповіді на поставлені запитання, що дасть нам 
можливість визначити існуючі проблеми в цьому питанні та запропонувати заходи 
щодо їхнього подолання.

Дякуємо за співпрацю!

А. Заповніть інформацію про себе: 

А1. Стать (підкреслити необхідне): чоловіча (1), жіноча (0)

А2. Вік (вписати): ________ років
А3. Професія (підкреслити необхідне): науковий співробітник (1), практичний лі-
кар (2), медична сестра (3), молодша медична сестра (4), інженерний персонал (5), тех-
нічний персонал (6), інші (7) 

А4. Загальний стаж роботи в системі охорони здоров’я (вписати): _____ років 

А5. Рівень кваліфікації (підкреслити необхідне): доктор чи кандидат наук (1), вища 
кваліфікація (2), І категорія (3), ІІ категорія (4), без кваліфікації (5)

А6. Чи є Ви членом галузевої професійної спілки?: Так (1), Ні (0)

А7. Вас віднесено до керівного (адміністративного) персоналу?: Так (1), Ні (0)

Б. Упродовж останнього року чи мали Ви наступні ризики? (відмітьте варіант від-
повіді в клітинці, яка відповідає Вашому варіанту відповіді):

«Мав(ла)» «Не мав(ла)»
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Ін’єкційне вживання наркотиків з іншими особами спільними 
голками та шприцами

(1) (0)

Б3 Статевий контакт без презерватива
(1) (0)

Б4
Статевий контакт із порушенням цілісності чи сковзанням пре-
зерватива 

(1) (0)

Б5
Проведення Вам інвазивних медичних втручань (відвідування 
стоматолога, хірургічні, акушерсько-гінекологічні втручання 
тощо)

(1) (0)

Б6
Випадкові чи навмисні травми, поранення нестерильними гол-
ками, осколками ампул, ріжучими інструментами (не під час 
виконання своїх професійних обов’язків)

(1) (0)

Б7
Контакт з білизною, посудом, які забруднені кров’ю чи іншими 
біологічними рідинами

(1) (0)
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Якщо Ви не маєте безпосереднього контакту з хворими закладу, в якому Ви пра-
цюєте, у реалізації лікувально-профілактичних заходів, перейдіть до питання З.1!

В. Упродовж останнього року, під час виконання своїх професійних обов’язків, чи 
мали Ви наступні події? (відмітьте варіант відповіді в клітинці, яка відповідає 
 Вашому варіанту відповіді):

«Мав(ла)»
«Не 

мав(ла)»
«Не знаю»
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Поранення нестерильними голками, ампулами, ріжучими 
чи колючими інструментами
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Прямий контакт Вашої шкіри чи слизових оболонок із 
кров’ю хворих або іншими біологічними рідинами
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В3
Прямий контакт пошкодженої шкіри з біологічними ріди-
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халати, фартухи, гумові рукавички, маски й захисні оку-
ляри, екрани тощо?

(1) (0) (*)

Г3
Ви завжди проводите якісну дезінфекцію та стерилізацію 
медичного інструментарію, устаткування, що можуть бути 
забруднені?

(1) (0) (*)

Г4
Ви завжди використовуєте для ін’єкцій тільки нові одно-
разові голки і шприци?

(1) (0) (*)

Г5
Ви завжди використовуєте багаторазові інструменти тіль-
ки при відсутності одноразових?

(1) (0) (*)

Г6
Ви завжди негайно викидаєте використані голки, не надя-
гаючи на них захисний ковпачок? 

(1) (0) (*)

Г7
Ви знімаєте голки зі шприців, після їхнього використан-
ня, до дезінфекції?

(1) (0) (*)

Г8
Ви викидаєте використані голки, інструменти в тверді во-
донепроникні контейнери, заповнені дезінфікуючими роз-
чинами?

(1) (0) (*)

Г9
Ви завжди використовуєте техніку безпечної поведінки з 
гострим і ріжучим медичним інструментарієм?

(1) (0) (*)

Г10
У разі крайньої необхідності Ви знімаєте або накриваєте 
використані голки за допомогою інструментів чи шляхом 
піддягання ковпачка голкою, насадженою на шприц?

(1) (0) (*)

Г11
Чи брали Ви участь у спеціальних заняттях щодо про-
філактики інфікування ВІЛ на робочому місці?

(1) (0) (*)

Г12
Чи відразу після використання медичних інструментів, 
білизни, які забруднені кров’ю, Ви піддаєте їх дезінфек-
ції?

(1) (0) (*)
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Д. Упродовж останнього року (відмітьте варіант відповіді на питання в клітинці, 
яка відповідає Вашому варіанту відповіді):

«Так» «Ні»
«Не можу 

відповісти»

Д1
Чи на високому рівні у вашому закладі відбувається ор-
ганізація профілактики ВІЛ-інфікування персоналу ре-
жимною комісією? 

(1) (0) (*)

Д2
Чи проводить адміністрація закладу навчання з питань 
профілактики ВІЛ-інфікування?

(1) (0) (*)

Д3

Чи в достатньому обсязі Ви забезпечені одноразовими інс-
трументами, засобами дезінфекції та контейнерами для 
збереження використаних голок, шприців, інструмен-
тарію?

(1) (0) (*)

Д4
Чи в достатньому обсязі Ви забезпечені індивідуальними 
засобами захисту – рукавичками, халатами, фартухами, 
масками й окулярами тощо?

(1) (0) (*)

Д5

Чи доводилось Вам надавати допомогу чи доглядати за 
хворими в разі наявності у Вас пошкодження чи захворю-
вання шкіри рук, які не були захищені лейкопластиром 
або іншими засобами захисту? 

(1) (0) (*)

Д6
Чи знаєте Ви, де у вашому закладі знаходиться аптечка 
для проведення термінової профілактики при аварійних 
ситуаціях?

(1) (0) (*)

Д7
Чи знаєте Ви, хто у вашому закладі реєструє випадки 
аварійних ситуацій?

(1) (0) (*)

Є. Які необхідно зробити дії під час поранення голкою або іншим гострим, ріжучим 
ін струментарієм при розбризкуванні крові на шкіру, в очі, у порожнину рота (від-
мітьте правильні на Вашу думку варіанти відповіді у клітинці)? 

«Необхідно 

зробити»

«Заборо-

нено»
«Не знаю»

Є1 Зняти пошкоджені рукавички поверхнею всередину
(1) (0) (*)

Є2 Стиснути або протерти пошкоджене місце
(1) (0) (*)

Є3
Негайно відсмоктати кров з ранки, що залишилася від 
уколу

(1) (0) (*)

Є4
Відразу вимити з милом пошкоджене місце шкіри, чис-
тою водою очі чи порожнину рота 

(1) (0) (*)

Є5
Відразу промити око водою або фізіологічним розчином, 
щоб вода чи розчин затікали й під повіки, не знімаючи в 
цей час контактні лінзи

(1) (0) (*)

Є6
Потримати пошкоджену поверхню шкіри під струменем 
проточної води (поки кровотеча не припиниться), щоб 
дати крові вільно витікати з рани

(1) (0) (*)

Є7
Обробити пошкоджене місце розчином перекису водню, 
дезінфікуючим гелем, розчином для миття рук

(1) (0) (*)

Є8
Обробити пошкоджене місце спиртом, йодом, хлоргекси-
дином

(1) (0) (*)

Є9
Накласти захисну герметичну (стискаючу) пов’язку на 
місце пошкодження

(1) (0) (*)

Є10
У разі потреби продовження роботи – одягти чисті гумові 
рукавички

(1) (0) (*)
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Ж. Упродовж останнього року (відмітьте варіант відповіді на питання в клітинці, 
яка відповідає Вашому варіанту відповіді):

«Так» «Ні»

Ж1
Чи були у Вас особисто виробничі аварії, які становили загрозу ВІЛ-
інфікування? 
Як що «Ні», перейдіть до питання З.1 

(1) (0)

Ж2
Чи скористалися Ви у випадку аварії аптечкою для проведення термі-
нової профілактики?

Ж3
Чи відбулася офіційна реєстрація таких виробничих аварій?
Як що «Ні», перейдіть до питання З.1

(1) (0)

Ж4
Чи проводилося визначення у Вас антитіл до ВІЛ упродовж 5 діб піс-
ля виробничої аварії? Як що «Ні», перейдіть до питання З.1

(1) (0)

Ж5

Чи зверталися Ви в Центр боротьби та профілактики СНІДу для про-
ведення післяконтактної профілактики з використанням антирет-
ровіруснї терапії?
Як що «Ні», перейдіть до питання З.1

(1) (0)

Ж6
Чи завершили Ви повний курс антиретровірусної терапії?
Як що «Ні», перейдіть до питання З.1

(1) (0)

Ж7
Чи проводилося визначення у Вас антитіл до ВІЛ через 3, 6, 12 міс 
після виробничої аварії?

(1) (0)

 
З. Упродовж останнього року (відмітьте варіант відповіді на питання в клітинці, 
яка відповідає Вашому варіанту відповіді): 

«Так» «Ні»

«Немає 

такої 

потреби»

З.1
Чи проходили Ви хоча б один раз у житті анонімне добро-
вільне консультування та тестування на ВІЛ? 

(1) (0) (*)

З.2
Чи проходили Ви останнім роком добровільне обстеження, а 
при необхідності – лікування на наявність інфекцій, що пе-
редаються статевим шляхом?

(1) (0) (*)

З.3
Чи завжди при небезпечних статевих стосунках Ви викорис-
товуєте презервативи? 

(1) (0) (*)

З.4
Чи соромитесь Ви запропонувати своєму статевому партне-
ру використовувати презервативи?

(1) (0) (*)

І. Скажіть, чи боїтесь Ви інфікуватись ВІЛ та захворіти на СНІД (відмітьте варіант 
відповіді в клітинці, яка відповідає Вашому варіанту відповіді):

«Так» «Ні» «Не знаю»

І.1
Через слину, піт, сльози, сечу, кал ВІЛ-інфікованої люди-
ни?

(1) (0) (*)

І.2
Під час відвідування басейну, лазні, спортивного комплек-
су, туалету, які також відвідують ВІЛ-інфіковані люди?

(1) (0) (*)

І.3
Під час відвідування житла, вживання їжі, приготовленої 
ВІЛ-інфікованою людиною, гри з ВІЛ-інфікованою дити-
ною?

(1) (0) (*)

К. Визначіть, які у Вас будуть відчуття (відмітьте варіант відповіді в клітинці, яка 
відповідає Вашому варіанту відповіді):

«Так» «Ні» «Не знаю»

К1 Я буду відчувати сором, якщо інфікуюсь ВІЛ (1) (0) (*)

К2
Я буду відчувати сором, якщо хто-небудь у моїй родині інфі-
кується ВІЛ

(1) (0) (*)

К3
Особи з ВІЛ мають самі відчувати сором за свої вчинки та по-
ведінку

(1) (0) (*)
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Л. Чи згодні Ви з наступними варіантами ставлення до ВІЛ-інфікованих (відмітьте 
варіант відповіді в клітинці, яка відповідає Вашій думці):

«Так» «Ні» «Не знаю»

Л1 ВІЛ – це покарання за погану поведінку (1) (0) (*)

Л2 ВІЛ – це Боже покарання (1) (0) (*)

Л3
ВІЛ-інфікованих потрібно ізолювати від суспільства в тюрмах 
і спеціальних поселеннях (резерваціях)

(1) (0) (*)

Л4
ВІЛ-інфіковані можуть працювати на своєму звичайному ро-
бочому місці 

(1) (0) (*)

Л5
ВІЛ-інфікованих потрібно усувати від роботи, де вони можуть 
інфікувати інших (співробітників, пацієнтів)

(1) (0) (*)

М. Останніми роками чи стикались Ви особисто чи спостерігали наступні випадки 
ставлення до ВІЛ-інфікованих (відмітьте варіант відповіді в клітинці, яка відпові-
дає Вашому досвіду):

«Так» «Ні»

М1
Таку людину не допускають до участі в громадських зборах та до гро-
мадських місць

(1) (0)

М2 Таку людину покинула сім’я, залишив партнер (1) (0)

М3 Таку людини звільнили з роботи, усунули від навчання (1) (0)

М4 Таку людини дражнять, кривдять, обзивають (1) (0)

М5 Таку людину обговорюють, складають плітки про неї (1) (0)

М6 Така людина втратила повагу, становище в родині (1) (0)

М7 Така людина втратила повагу, становище в громаді (1) (0)

М8 Така людина втратила роботу або клієнтів (1) (0)

М9 Таку людину позбавили будь-якої власності (1) (0)

М10 Такій людині відмовляють у наданні медичних послуг (1) (0)

М11 Такій людині відмовляють у наданні соціальних послуг (1) (0)

Н. Упродовж останнього року (відмітьте варіант відповіді в клітинці, яка відповідає 
Вашому досвіду):

«Так» «Ні»

«Не можу 

відпові-

сти»

Н1
Чи зобов’язує Вас адміністрація закладу проходити тестуван-
ня на ВІЛ?

(1) (0) (*)

Н2
Чи вимагала адміністрація закладу від Вас результати тесту-
вання на ВІЛ при прийомі на роботу?

(1) (0) (*)

Н3
Чи вимагала адміністрація закладу від Вас результати тесту-
вання на ВІЛ при продовженні трудового договору, угоди, 
контракту?

(1) (0) (*)

Н4
Чи знаєте Ви про наявність у Вашому закладі ВІЛ-інфікова-
них співробітників? 

(1) (0) (*)

Н5
Чи негативно Ви ставитесь до ВІЛ-інфікованих співробітни-
ків?

(1) (0) (*)

Н6
Ви дізнались про ВІЛ-інфікованих співробітників від ад-
міністрації?

(1) (0) (*)

Н7 Ви дізнались про ВІЛ-інфікованих співробітників від колег? (1) (0) (*)

Н8
Чи знаєте Ви про випадки публічного розкриття медичної 
таємниці стосовно ВІЛ-інфікованих співробітників чи пацієн-
тів у Вашому закладі?

(1) (0) (*)

Н9
Чи вимагали від Вас обстеження на ВІЛ у разі оформлення 
страхування професійних ризиків?

(1) (0) (*)

Н10
Чи вимагали від Вас обстеження на ВІЛ у разі звернення за 
медичною допомогою? 

(1) (0) (*)

Щиро дякуємо за співпрацю!
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