
Наприкінці травня 2011 року в Європі виник один
з найбільших зареєстрованих спалахів інфекW
ційних захворювань, спричинених ентерогемоW
рагічними штамами Е. coli (EHEC). Перші відомості
про випадки захворювання серед жителів НімечW
чини надійшли до ВООЗ 22 травня 2011 р., а 4Wте
липня 2011 р. президент інституту ім. Роберта КоW
ха (Німеччина) Райнхард Бургер  проголосив днем
завершення епідемії [44]. Характерними клінічниW
ми особливостями даної інфекції були гемоW
рагічний коліт,  гемолітикоWуремічний синдром
(ГУС) та неефективність застосування анW
тибіотиків. 

Епідемія досить швидко охопила населення
Німеччини, а потім поширилася на інші країни
Європи і перекинулася на Сполучені Штати АмериW
ки та Канаду. В Інституті імені Роберта Коха незабаW
ром з'ясувалося, що епідемію викликали поки що
малознайомі штами Е. coli серотипу O104 : H4. ВсьW
ого у 16 країнах було зафіксовано 4321 випадок
інфекції. Понад 800 захворілих перенесли особлиW
во важку форму хвороби, яка супроводжувалася
ускладненням, відомим як ГУС. Жертвами епідемії

стали 50 чоловік, 48 з них були жителями НімеччиW
ни, ще двоє померли у Швеції та США [1, 2, 3 ]. 

Що ж стало причиною того, що окремі різновиди
кишкових паличок виявилися надзвичайно небезW
печними для людей? Адже відомо, що кишкові паW
лички є однією з найважливіших складових норW
мальної мікрофлори кишечника людини і теплокW
ровних тварин. Вони приносять користь організму
хазяїна, запобігаючи розмноженню патогенних
мікроорганізмів у кишечнику, синтезуючи деякі
вітаміни тощо. Зникнення або суттєве зменшення
кількості кишкових паличок розцінюється як поруW
шення мікробіоценозу кишечнику (дисбактеріоз
або дисбіоз). E. coli живуть не лише в шлунковоW
кишковому тракті. Здатність протягом тижнів чи
навіть місяців виживати у навколишньому середоW
вищі робить їх важливим індикатором санітарноW
гігієнічного стану довкілля, зокрема процесів виW
робництва і реалізації харчових продуктів.

Мікроорганізми з'явилися на Землі близько 3,9
— 3,5 млрд. років тому. Дотепер вже описано
приблизно десять тисяч їхніх видів. Більшість існуW
ючих у природі мікроорганізмів на штучних сереW
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довищах не ростуть (некультивовані мікроби). З
числа мікроорганізмів, що населяють нашу планеW
ту і контактують з людиною, науці за різними даниW
ми відомі від 1 — 3 % до 15 % [4, 5]. Тобто сьогодні
обсяг наших знань стосовно значущих для здоW
ров'я людства мікроорганізмів можна порівняти з
"вершечком айсберга". 

У процесі тривалої еволюції бактерії освоїли факW
тично усі відомі біохімічні процеси. Великою мірою
це стало можливим завдяки горизонтальному пеW
реносу генів. Генетичний апарат бактерій предсW
тавлено єдиною хромосомою — кільцевою молеW
кулою ДНК та носіями позахромосомної генетичW
ної інформації, до яких відносяться плазміди (неW
великі замкнуті в кільце молекули ДНК, здатні до
незалежної реплікації), вільні молекули ДНК та
помірні бактеріофаги. Вони кодують механізми
стійкості до антибіотиків та інших несприятливих
чинників, здатність до синтезу окремих ферментів,
токсинів, клітинних структур (наприклад, фімбрій)
тощо. Горизонтальний перенос генів реалізується
здебільшого саме через носіїв позахромосомної
генетичної інформації. 

Плазміди можуть досить вільно змінювати хаW
зяїна, причому необхідною умовою їх проникнення в
клітину є специфічна рецепторна взаємодія
плазміди з клітинною стінкою бактеріїWреципієнта,
іноді дуже далекої таксономічно від бактеріїWдоноW
ра. Це явище називають кон'югацією, вона сприяє
обміну корисними ознаками за відсутності спраW
вжнього статевого процесу. Значення кон'югації чи
не найбільше в природному горизонтальному переW
носі генів, цим шляхом передається переважна
кількість генетичної інформації. Плазміди можуть
ізольовано знаходитись у цитоплазмі або інтегруваW
ти в хромосому шляхом гомологічної рекомбінації,
потім залишати її, приєднавши до себе частину хроW
мосомної ДНК, що в подальшому стане надбанням
чергового реципієнта. Таким чином, плазміда стає
носієм більш різноманітної генетичної інформації.
Наприклад, патогенні властивості Escherichia coli,
що контролюються плазмідами, пов'язані зі
здатністю деяких бактерій до специфічної адгезії та
інвазії в клітини слизової оболонки кишечнику, а таW
кож з продукуванням екзотоксинів. 

Бактерійна клітина може поглинати ДНК, що
вільно перебуває у середовищі та включати її до
свого геному. Це явище (трансформація) притаW
манне так званим компетентним клітинам, яких
досить багато в популяції бактерій в кінці фази лоW
гарифмічного росту. Можливе штучне приведення
бактеріальних клітин у стан компетентності. Цього
можна досягти шляхом введення до середовища
іонів кальцію, цезію, рубідію. Високу схильність до
поглинання вільної ДНК з навколишнього середоW
вища мають також LWформи бактерій чи протопW
ласти (бактерії, що не мають клітинної стінки). ПеW
рехід бактерій до LWформи є адаптаційним, таким

чином вони уникають дії агентів, що спричиняють
загибель бактеріальної клітини через руйнування
клітинної стінки. В разі високої міри гомології з
власною ДНК, бактеріяWреципієнт може включати
поглинуту ДНК до свого геному (хромосоми), що
призводить до появи нових спадкових якостей, хаW
рактерних для клітиниWдонора вільної ДНК. 

У природних умовах також відбувається перенос
генетичної інформації у вигляді бактеріальної ДНК
за допомогою помірних фагів — трансдукція. В заW
лежності від особливих властивостей помірних
бактеріофагів трансдукція може бути загальною
(неспецифічною) або специфічною. У разі загальW
ної трансдукції фаг (а також пов'язаний з ним носій
додаткової генетичної інформації) може інтегруваW
ти в будьWяку ділянку бактеріальної хромосоми. Як
результат цього, при звільненні бактеріофага з
клітини можливий перенос найрізноманітніших
генів бактерій. За специфічної трансдукції інтегW
рація можлива лише у визначену ділянку і в цьому
випадку бактеріофаги переносять здебільшого ті
гени, що розміщені біля специфічного локусу
інтеграції. Помірні фаги здатні принести до клітинW
реципієнтів фрагменти ДНК із хромосом інших
бактерій або цілі плазміди. 

Зміни, що їх зазнає генетичний апарат бактерій в
результаті горизонтального переносу генів, є
спадковими. Вони призводять до мутацій спочатку
на рівні геному окремих бактерій (мікроеволюції),
далі на рівні штаму або виду (макроеволюції) і
врешті до виникнення таксонів, істотно відмінних
за своїми властивостями від материнських. ЗавдяW
ки зазначеним явищам стає можливим набуття
бактеріями особливої стійкості до несприятливих
умов середовища існування і навіть нових патогенW
них властивостей та, як результат, виникнення ноW
вих небезпечних патогенів. Отже, час від часу сеW
ред нешкідливих бактерій, зокрема ешерихій, моW
жуть формуватися штами з властивостями, згубW
ними для організму хазяїна — людини або тварини
[6, 7, 8, 9].

Горизонтальний перенос генів — це невичерпна
природна матеріальна основа для утворення бакW
терій з новими біологічними якостями, в т. ч. патоW
генів, перед якими людська популяція може виявиW
тись беззахисною. 

Стосовно ешерихій протягом всієї історії їх вивW
чення найскладнішим було питання дифеW
ренціювання непатогенних кишкових паличок (т. з.
банальних) від патогенних, тобто здатних викликаW
ти гострі кишкові інфекційні захворювання (сучасW
на назва — діареєгенні E. coli). Відомі морфоW
логічні, біохімічні та серологічні властивості харакW
теризують ці бактерії на рівні виду і, таким чином, є
загальними для всіх представників E. сoli як
діареєгенних, так і банальних. Частково це питання
було вирішено в середині ХХ століття. Тоді F.
Kauffmann в результаті ретельного вивчення будоW
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ви клітинної стінки кишкових бактерій виявив особW
ливі поверхневі антигенні структури (КWантигени),
спільні для всіх ешерихій та навіть для багатьох
представників інших родів сімейства ентеробакW
терій. За умови руйнування КWантигенів виникає
можливість визначення значно більш специфічних
соматичних (О) антигенів. Такий спосіб вивчення
антигенної структури ешерихій призвів до ствоW
рення серологічної класифікації кишкових паличок.
На відміну від абсолютно однакових морфоW
логічних та біохімічних ознак, антигенна структура
ешерихій деякою мірою відрізняється у банальних
та діареєгенних E. сoli, точніше серед деяких сероW
логічних груп та серологічних варіантів діареєгенні
E. сoli зустрічаються помітно частіше, ніж серед
інших. Тобто будова клітинної стінки бактерії, наW
явність особливих локусів  (антигенних деW
термінант) на її поверхні корелює з наявністю патоW
генних властивостей (продукція токсинів і ферW
ментів, утворення спеціальних пілей, здатних до
особливої адгезії протеїнів, що зумовлюють
інвазію до еукаріотичних клітин тощо). 

Але серологічна класифікація далеко не повною
мірою розв'язала проблему диференціювання баW
нальних та діареєгенних ешерихій. Визначена анW
тигенна структура не гарантує приналежності бакW
терій до діареєгенних, ця характеристика є
орієнтовною. Адже банальні ешерихії, цілком позW
бавлені патогенних властивостей, можуть мати ті ж
самі антигени, що й діареєгенні. На шляху вивченW
ня діареєгенних кишкових паличок великим досягW
ненням стало дослідження притаманних їм факW
торів патогенності. 

Накопичені на початок ХХI століття знання відносW
но структур і метаболітів бактерій, що пошкоджуW
ють тканини макроорганізму і спричиняють прояви
захворювання, зробили можливим створення доW
сить природної класифікації хвороботворних ешеW
рихій, а також зумовили розробку принципово ноW
вих підходів до їх ідентифікації та диференціювання
від банальних кишкових паличок. Під час вивчення
генетичних носіїв факторів патогенності з'ясувалоW
ся, що вони значною мірою належать до позахроW
мосомних структур (плазміди, помірні фаги тощо).
З досить високою вірогідністю встановлено, що
формування патогенних різновидів кишкових палиW
чок може відбуватись шляхом набуття відповідних
позахромосомних носіїв банальними ешерихіями.
Однак умови, що сприяють таким небезпечним пеW
ретворенням, поки що залишаються невідомими.
Не виключено, що людство в своїй інтенсивній госW
подарській діяльності, суттєво змінюючи довкілля,
створює такі умови. Саме цим можна пояснити
емерджентність деяких захворювань, що стала
особливо помітною  наприкінці ХХ та початку ХХI
століття [42, 44].

За класифікацією, що заснована на факторах паW
тогенності, діареєгенні E. coli підрозділяють на енW

теротоксигенні, ентероінвазивні, ентеропатогенні,
ентерогеморагічні, ентероагрегативні та дифузноW
адгезивні. 

Ентеротоксигенні (enterotoxigenic Е. соii — ЕТЕС)
вперше стали відомі як збудники холероподібних
діарей наприкінці 60Wтих років ХХ століття. МеW
ханізм патогенності цих бактерій визначається енW
теротоксинами, що за своєю природою є екзотокW
синами (термолабільний — LT і термостабільний
— ST) та факторами колонізації CF і CS (маннозоW
резистентні адгезини, пов'язані з фімбріями і піляW
ми особливого типу). Як ентеротоксини, так і факW
тори колонізації генетично зумовлені плазмідами.
Фактори колонізації здійснюють функцію
закріплення (адгезії) та заселення (колонізації)
епітелію слизової оболонки кишечнику людини.
CF і CS створюють переваги ЕТЕС щодо колонізації
кишкового епітелію перед резидентними штамами
Е. соii. Ентеротоксини порушують водноWсольовий
обмін у кишечнику шляхом підвищення активності
клітинних ферментів, що регулюють осмотичні
процеси (аденілатциклази і гуанілатциклази). При
цьому самі ентероцити не пошкоджуються, тому
ентеротоксини LT і ST відносять до цитотонічних.
Колонізація ЕТЕС тонкого кишечнику супроводW
жується продукцією LT та ST. Це призводить до воW
дянистої діареї, що є провідною ознакою ешеW
рихіозу, спричиненого ентеротоксигенними кишW
ковими паличками. Завдяки досягненням
мікробіологічної науки сьогодні можлива досить
чітка диференціація ЕТЕС від інших ешерихій через
визначення ентеротоксигенності штаму (шляхом
серологічного та біологічного виявлення токсину
чи генетичного аналізу на наявність плазмід, що є
носіями відповідної генетичної інформації) або
факторів колонізації (шляхом серологічного виявW
лення  CF і CS як специфічних антигенів чи генетичW
ного дослідження присутності відповідних
плазмід).       

Ентероінвазивні (enteroinvasive Е.соii — EIEC)
кишкові палички стали відомі як збудники гострих
кишкових інфекцій у 1944 р., коли їх вперше
виділили в Італії від американських військових з
діагнозом "бацилярна дизентерія". Механізм патоW
генності EIEC пов'язаний  в основному із здатністю
цих бактерій до проникнення в епітелій товстого
кишечнику та в Lamina propria з подальшим
внутрішньоклітинним розмноженням, що закінW
чується руйнуванням ділянок слизової оболонки.
Це призводить до запальної реакції та утворення
невеликих виразок, що можуть зливатись і таким
чином збільшувати оголеність кишкової стінки.
Внаслідок цього у випорожненнях хворих з'явW
ляється слиз і домішки крові. Здатність до інвазії
реалізується за рахунок поверхневих мембранних
протеїнів (протеїн інвазивності, інвазин). ГенетичW
ним носієм, що кодує синтез протеїну інвазивW
ності, поряд із хромосомними генами, слугує
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особлива плазміда. EIEC не здатні до синтезу токW
синів, притаманних шигелам, але є відомості  щоW
до продукції ентеротоксинів, подібних до ST у
ЕТЕС. У разі здатності збудника ентероінвазивноW
го ешерихіозу  до ентеротоксигенності клінічні
прояви захворювання супроводжуються виражеW
ною діареєю. Поряд з класичним методом визнаW
чення інвазивності за допомогою проби Шерені
сучасні методи дослідження дозволяють провести
диференціацію EIEC  від інших ешерихій шляхом
визначення протеїну інвазивності (серологічні меW
тоди) чи плазміди,  що кодує цей протеїн (генетичW
ний аналіз). 

Ентеропатогенні (entеrораthogenic Е. соii —
ЕРЕС) кишкові палички відомі  як збудники ГКЗ вже
понад 100 років. Вони здатні до інвазійної
взаємодії з епітелієм тонкого кишечнику, призвоW
дячи до розвитку змін ентероцитів, що мають пеW
реважно функціональний характер і спричиняють
діарею за типом ентериту. На жаль, механізми паW
тогенності цих ешерихій на молекулярному рівні
вивчені гірше, ніж для  EIEC та ЕТЕС. Однак відомо,
що особливості взаємодії ЕРЕС з епітеліоцитами
тонкого кишечнику включають специфічну адгезію,
яка супроводжується пошкодженням мікроворсиW
нок облямованого епітелію. Гени, що зумовлюють
цю здатність, знаходяться в бактеріальній хромоW
сомі, в "острові патогенності" LEE (locus of enteroW
cyte effacement — локус згладжування ентероW
цитів). Така локалізація генетичної інформації вкаW
зує на те, що паразитизм ЕРЕС сформувався дуже
давно і нині представлений як стабільна характеW
ристика різновиду, що не тільки існує за рахунок
організму хазяїна,  а й спричиняє пошкодження,
тобто є патогенним. Та все ж  ЕРЕС, як й інші
діареєгенні ешерихії, не позбавлені впливу гориW
зонтального переносу генів — у них визначено
плазміду, що кодує синтез особливих пілей, т. з.
"пілей, що утворюють пучки" (BFP, bundleWforming
piles). Носієм генетичної інформації щодо синтезу
BFP є плазміди EAF (enteropathogenic adherence
factor), ентеропатогенний фактор адгезії. EAF визW
начаються у більшості ентеропатогенних кишкових
паличок. За рахунок BFP ЕРЕС здатні вступати в
досить міцний зв'язок з рецепторами епітеліальW
них клітин, в результаті чого формують на поверхні
епітелію мікроколонії, тісно поєднані між собою.
Феномен EAF є чи не єдиною надійною ознакою, за
якою можна диференціювати ЕРЕС від інших ешеW
рихій. Визначення EAF можливе безпосередньо за
допомогою генетичного аналізу  або шляхом сероW
логічного виявлення BFP у реакції слайдWаглютиW
нації з відповідною антисироваткою.

Ентероагрегативні (enteroaggregative E. coli —
EAggEС) кишкові палички, відомі з середини 80Wх
років ХХ століття, викликають секреторні діареї туW
ристів та ендемічні гастроентерити, також можлиW
ве безсимптомне носійство. Патогенез уражень,

спричинених EAggEС, досі залишається недосW
татньо вивченим. Ентероагрегативні ешерихії деW
монструють характерний феномен адгезії, не приW
таманний іншим діареєгенним і банальним кишкоW
вим паличкам. Адгезія супроводжується утворенW
ням товстого шару слизу, в якому містяться агреW
гати збудника. Слиз щільно прилягає до епітелію
тонкого кишечнику і створює умови для формуванW
ня персистуючої інфекції та розвитку синдрому
мальабсорбції.  Адгезія розвивається за рахунок
пілей, подібних до  BFP у ЕРЕС, названих
фімбріями агрегативної адгезії (fimbria aggregative
adhesion, AAF). Синтез AAF  кодовано генами, що
знаходяться у плазміді. Іншою складовою патогеW
незу ентероагрегативного ешерихіозу є пошкодW
ження епітеліоцитів (вкорочення ворсинок, розвиW
ток у них осередків геморагічного некрозу, набряW
ку тощо) за рахунок секреції цитотоксинів, таких як
αWгемолізин, EAST, Pet (plasmid encoding toxin).
Синтез цитотоксинів також кодують плазмідні геW
ни. Бідність інформації щодо механізму патогенезу
ентероагрегативного ешерихіозу на молекулярноW
му рівні є причиною відсутності надійних практичW
них способів диференціювання EAggEС від інших
кишкових паличок.

Дифузноадгезивні (diffusely adherent E. coli —
DAEС) кишкові палички стали об'єктом дослідженW
ня з 80Wх років ХХ століття, але у зв'язку з їх виявW
ленням виключно у безсимптомних носіїв довгий
час не вважались вірулентними. На сьогоднішній
день накопичено досить відомостей щодо
етіологічного значення DAEС у розвитку діарей.
Механізм патогенності DAEС пов'язаний з харакW
терною адгезією та цитотоксичною дією, предсW
тавленою феноменом згладжування мікроворсиW
нок, схожим на такий у ЕРЕС, але меншої інтенсивW
ності, що зумовлено особливою — дифузною адW
гезією. Адгезія відбувається за участі фімбрій FW
1845 та адгезинів AIDA (adhesins involved in diffuse
adhesion) і AFA (afimbrial adhesins), синтез яких коW
довано плазмідами. Пошкодження мікроворсинок
відбувається завдяки цитотоксичним ефекторним
білкам. Синтез останніх кодовано генами, що знаW
ходяться в "островках патогенності" бактеріальної
хромосоми. Методів, придатних для діагностичноW
го диференціювання DAEС від інших ешерихій,
досі не розроблено з тих же причин, що й для
EAggEС [46, 47].

Ентерогеморагічні або ВероWтоксин продукуючі
або ШигаWтоксин продукуючі (enterohemorragic
E.coli — EHEC; VeroWtoxinWproducing Е.соi VTEC;
ShigaWtoxinWproducing STEC) кишкові палички,
представлені відносно невеликою кількістю сероW
логічних груп: 026, 093, 0103, О104, 0111, О145,
0157. Найчастіше у матеріалах від хворих людей
знаходять Е. coli серовару О157:Н7, іноді серотип
О26:Н11, рідше інші та останнім часом — сероW
логічний варіант О104:Н4 [10, 11, 12]. У порівнянні
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з діареєгенними ешерихіями інших категорій, енW
терогеморагічні кишкові палички, безсумнівно, наW
були найбільшого потенціалу факторів агресії та
викликають найважчі кишкові ураження — гемоW
рагічні коліти. Механізм патогенності EHEC зумовW
лено продукцією двох потужних цитотоксинів —
веротоксинів  (VT), синонім — шигоподібні токсини
(SLT, Stx), один з яких (SLTWI або VTW I) структурно і
антигенно ідентичний токсину Шига і навіть нейтW
ралізується антисироваткою до нього. В іншого
(SLTWII або VTW II) гомології з токсином Шига менше
(60%) і нейтралізація не відбувається. Продукція
SLT (VT) генетично зумовлена помірними, конверW
туючими  λWбактеріофагами. SLTWI контролюється
фагом 933Ј, а SLTWII — фагом 933W. До механізму
патогенності також мають відношення особливі
фімбрії, що зумовлюють інтимінWзалежну адгезію,
досить схожу на таку у ЕРЕС. Генетична інфорW
мація про синтез адгезинів у EHEC закодована у
бактеріальній хромосомі в "острові патогенності"
LEE. Крім того, деякі адгезивні механізми кодоваW
но плазмідними генами, як і здатність до утворенW
ня мембранопошкоджуючих гемолізинів. 

Щодо вірогідного збудника спалаху ентерогемоW
рагічного ешерихіозу у травніWчервні 2011 р., є
відомості про виявлення у цитоплазмі етіологічних
ентерогеморагічних кишкових паличок  плазмід
EAggEС [48]. У патогенезі ентерогеморагічних
колітів SLTWI і SLTWII руйнують не лише епітеліоцити
товстого кишечнику, а й ендотелій дрібних кровоW
носних судин, що призводить до ішемії та некрозу
кишкової стінки, різкому зростанню всмоктування
з простору кишечнику токсичних метаболітів. За
рахунок SLTWII можливий розвиток гемолітичного
уремічного синдрому, в ряді випадків — гострої і
хронічної ниркової недостатності (ХНН) [13].
Фімбріальні адгезини спричиняють характерні
зміни поверхні епітелію, утворення "чаш" і "п'єдесW
талів" з приєднаними бактеріями, "згладжування"
мікроворсинок та пошкодження цитоскелету і обW
лямівки епітеліальних клітин. Така взаємодія призW
водить до інтенсивної колонізації слизової оболонW
ки та розвитку діареї. 

Найефективнішим методом лабораторної діагW
ностики ентерогеморагічних ешерихіозів на сучасW
ному етапі їх вивчення є визначення SLT  у копW
рофільтратах хворих за допомогою цитопатогенW
ної дії токсину на моношар клітин Vero, які перевиW
вають. Цей метод відрізняється високою чутW
ливістю і специфічністю, є експресним, адже не
потребує виділення культури ешерихій і забезпеW
чує виявлення ентерогеморагічного ешерихіозу
незалежно від серовару та біологічних особливосW
тей збудника. За умови виділення EHEC  у чистій
культурі, є можливість диференціювати її від інших
ешерихій за допомогою генетичного аналізу (визW
начення фагових і плазмідних генів, що кодують
синтез токсинів і адгезинів) або серологічного

дослідження специфічних для EHEC фімбріальних
адгезинів.

У науковій літературі найбільш детально описано
ешерихіоз, спричинений ентерогеморагічним
штамом E.coli О157:Н7. Про надзвичайно високу
вірулентність  ентерогеморагічних штамів ешеW
рихій О157:Н7 свідчить дуже низька їхня інфікуюча
доза: декілька бактерій у 25 г, тому для спричиненW
ня захворювання немає потреби в розмноженні
бактерій у їжі — достатньо однієї контамінації. В
організмі людини не спрацьовує імунний захист
відносно ЕНЕС, також відсутні специфічні вакцини,
тому так важливо дотримуватися санітарноW
гігієнічних рекомендацій щодо запобігання зараW
женню збудниками кишкових інфекцій.

Інкубаційний період захворювання, спричиненоW
го штамом О157:Н7, триває від трьох до восьми
днів, за середньої тривалості триWчотири дні.
Більшість пацієнтів видужують протягом 10 днів,
але у незначного числа пацієнтів (особливо дітей
раннього віку і літніх людей) хвороба може набути
важкої форми із загрозою для життя. Приблизно у
10 % хворих на ентерогеморагічний ешерихіоз розW
вивається тяжке ускладнення — ГУС з коефіцієнтом
летальності від 3 до 5 %. Доля інфекцій, спричинеW
них EHEC, які призводять до розвитку ГУС, станоW
вить 3 — 7 % у спорадичних випадках захворюванW
ня та 20 % і більше у разі спалахів. У всьому світі
ГУС є найпоширенішою причиною гострої ниркової
недостатності у дітей раннього віку. EHEC серовару
O157:Н7 можуть також призвести до неврологічних
ускладнень (судоми, інсульт, кома) у 25 % пацієнтів
та ХНН приблизно у 50 % пацієнтів, які вижили. 

Вперше ентерогеморагічні кишкові палички були
ідентифіковані в 1982 р., коли з випорожнень поW
терпілих при двох спалахах геморагічного коліту,
спричинених уживанням  недостатньо прогрітих на
підприємстві швидкого харчування гамбургерів,
ізолювали культури  Е. coli раніше невідомого в паW
тології людини серовару 0157:Н7. Після цього кишW
кові палички  почали розглядати як проблему
суспільної охорони здоров'я. Всього ж за період з
1982 по 2002 рр. у 49 штатах США було зареєстроW
вано 350 спалахів і спорадичних випадків цього
захворювання. Щорік там виявляли понад 70 тисяч
хворих з патологією, обумовленою ЕНЕС. У ВелиW
кобританії за період 1995 — 2000 рр. було заW
реєстровано 18 спалахів геморагічного коліту, а
захворюваність за цей час зросла з 6 до 411 виW
падків на 100 тис. населення, причому кількість
смертей становила відповідно 2,5%. Спалахи захW
ворювань, причиною яких були ЕНЕС, виникали й у
деяких інших економічно розвинутих країнах: КаW
наді, Австралії, Японії, Франції, Німеччині, Греції,
Італії тощо. Тобто, інфекція, спричинена ЕНЕС,
реєструється по всьому світу. Деякі спалахи
відрізнялись особливою масштабністю. Таким був
спалах, спричинений ЕНЕС О157:Н7 у 1996 р. в
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Японії, під час якого внаслідок споживання зараW
жених паростків редису, що містилися в шкільних
сніданках, кількість захворілих досягла 9451 особи
[10, 14, 15, 16].  Відомий також спалах гемоW
рагічного коліту у 28 дітей,  що виник у лютомуWбеW
резні 1994 р. у місті Тула (РФ), який супроводжуW
вався  ГУС та у ряді випадків розвитком гострої
ниркової недостатності. Захворювання спочатку
пов'язували з  отруєнням солями важких металів,
однак пізніше було доведено етіологічне значення
веротоксичних ешерихій [17]. 

За екологічними властивостями EHEC мало чим
відрізняються від інших ешерихій. Штами E. сoli О
157:Н7 можуть зростати за температури від 7 до
50°С, витримують кисле середовище до pН 4,4 і
мінімальну активність води (Aw), що для них станоW
вить 0,95. Бактерії гинуть після ретельної теплової
обробки за  досягнення температури не нижче
70°С для всього об'єму продукту. В процесі
розслідування деяких випадків захворювань,
спричинених сероваром О157:Н7, з'ясувалося, що
збудник витримує температуру в середині м'ясноW
го виробу близько 71оС.

Епідеміологія ешерихіозів, спричинених ентероW
геморагічними штамами, вивчена недостатньо.
Природним біотопом ЕНЕС вважається кишечник
великої та малої рогатої худоби. Хоча звичайно
штами E. сoli О 157:Н7 не викликають захворюванW
ня у тварин, проте їх велику кількість знаходять у
фекаліях тварин [18]. Встановлено факт циркуляції
ентерогеморагічної кишкової палички 0157:Н7 у
великої рогатої худоби, що корелює з випадками
геморагічного коліту, який розвинувся після споW
живання недостатньо термічно обробленої яловиW
чини [10]. У зв'язку з носійством ЕНЕС серед велиW
кої і малої рогатої худоби, свиней, коней, птиці, соW
бак і кішок та, незважаючи на те, що тварини не
хворіють на ентерогеморагічний ешерихіоз,  ЕНЕС,
на відміну від інших діареєгенних ешерихій, відноW
сять до збудників зоонозних інфекцій. Виділяючи
бактерії з фекаліями в зовнішнє середовище, тваW
рини слугують основним джерелом контамінації
ЕНЕС об'єктів довкілля: ґрунту, води, рослин, техW
нологічного обладнання тощо. Під час проведення
моніторингу ЕНЕС серед сільськогосподарських
тварин в Європі виявлено, що в Німеччині близько
20,8% тварин і 2,6% досліджених проб м'яса велиW
кої рогатої худоби інфіковано Е. coli 0157:Н7. При
дослідженні  зразків м'яса у Фінляндії цей показник
становив 1,4%, а в Бельгії — 1,26%. Побіжно були
виявлені джерела інфекції й серед населення:
хворі, реконвалесценти і здорові носії ЕНЕС.
Період виведення бактерій з організму дорослих
людей триває тиждень і менше. У дітей цей період
може бути тривалішим. З огляду на зазначені
особливості, ентерогеморагічний ешерихіоз слід
відносити до зооантропонозів, що розширює напW
рямки профілактичних заходів. 

EHEC були виявлені у водоймищах (ставках,
річках), колодязях і ємностях для напування худоW
би. Вони можуть залишатися життєздатними проW
тягом декількох місяців у гною, що потрапляє в ці
водоймища, і осадових відкладеннях на дні ємносW
тей для напування. Передача інфекції була заW
реєстрована як через заражену питну воду, так і
через води для рекреаційного використання. Але
оскільки ешерихії мешкають у кишечнику великого
числа тварин, а також людини, встановити реальне
джерело патогенного типу не завжди представW
ляється легко здійсненим.  

Механізм передачі ЕНЕС — фекальноWоральний.  
Шляхи передачі — аліментарний, контактноWпоW

бутовий і водний. 
До 85 % випадків зараження людей EHEC

здійснюються аліментарним шляхом передачі
збудника. Чинниками передачі бактерій насампеW
ред слугують м'ясо і недостатньо термічно обробW
лені вироби з нього, сире молоко, сири із сирого
молока, овочі, фрукти, вода. Окрім того, штами
ЕНЕС передаються через ковбаси, вироблені меW
тодом сухої ферментації, а також через непастериW
зовані соки, майонез тощо. Широкий асортимент
страв, здатних бути чинниками передачі ЕНЕС,
свідчить про те, що сучасні харчові технології сприW
яють їх поширенню в людській популяції.  

Контамінація ЕНЕС продуктів тваринного походW
ження може відбуватися в процесі забою, переW
робки, пакування, зберігання і приготування їжі.
Такий шлях розповсюдження ешерихій вважають
одним із основних. Особливо небезпечним є споW
живання продуктів, виготовлених із фаршу або
іншим чином подрібненого м'яса в умовах м'ясоW
переробного підприємства. В цих випадках викоW
ристовують м'ясо, отримане від багатьох тварин, і
у разі контамінації м'яса хоча б однієї тварини бакW
терії поширюються на всю партію. 

Так само забруднення продуктів рослинного поW
ходження може статися на будьWякій стадії їх вироW
щування або обробки. Зараження людини може
відбутися після вживання салатів, овочів, фруктів,
оброблення яких відбувалося на інфікованій поW
верхні або із використанням контамінованої води.
У ряді випадків реалізація певних шляхів передачі
була обумовлена низьким рівнем гігієни приготуW
вання їжі та перехресним забрудненням під час її
приготування [19],  забрудненням продуктів гноєм
[20], поливом урожаю забрудненою водою або
стічними водами [21], випасом диких свиней на
ріллі [22], вживанням питної води, забрудненої
стічними водами [23]. Зараження людини також
відбувається при недотриманні правил особистої
гігієни. 

У країнах з помірним кліматом більшість захвоW
рювань, викликаних ЕНЕС, спостерігають у теплий
сезон. Пік виникнення спорадичних випадків  захW
ворювань припадає на літній період. Як і при інших
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ешерихіозах,  важливий вплив на рівень захворюW
ваності, спричинених  ЕНЕС мають санітарноW
гігієнічні умови життя людей: благоустрій житла,
забезпеченість доброякісною питною водою і харW
човими продуктами, а також рівень санітарної граW
мотності населення [24, 25].

Певний час найбільш небезпечним серед етероW
геморагічних ешерихій вважався серотип
О157:Н7. Проте у травні 2011 р. стало відомо, що
серед гострих кишкових інфекцій людини встановW
лена нова нозологічна форма хвороби, збудником
якої став серовар Escherichia coli O104:Н4 —
рідкісний ентерогеморагічний штам кишкової паW
лички, потенційно здатний до пандемічного пошиW
рення, котрий спричинив чисельні випадки захвоW
рювань у Німеччині, а також у ряді інших країн
Європи та Північної Америки. 

Попередні результати секвенування бактерійної
ДНК штаму O104:Н4 свідчать про те, що він є муW
тантом, який поєднує гени двох різних типів кишW
кової палички, який містить у геномі послідовності,
здатні викликати у людини геморагічний коліт і
ГУС, отримані, мабуть, внаслідок горизонтального
перенесення генів. Аналіз геному показав, що даW
ний штам є надзвичайно токсичною і вірулентною
формою у складі ЕНЕС, який раніше не викликав
спалахів захворювання. Порівняння геному бакW
терії з даними, що є у розпорядженні учених, покаW
зало: на 93% він збігається з геномом штаму E. coli
55989,  виявленим у Центральноафриканській
Республіці, де викликає серйозні спалахи діареї.
Відомо також, що у 1994 році штам O104:Н21,
близький до O104:Н4, спричинив чисельні захвоW
рювання в Монтані (США), що супроводжувалися
розвитком геморагічного коліту. Пізніше, у 2006
році, з'явилося єдине повідомлення про штам E.
coli O104:Н4, виділений у кореянки з клінічними
проявами ГУС [26]. 

Про те, що збудник поточної епідемії у Європі
відноситься до групи EHEC, насамперед свідчили
клінічні прояви захворювань у потерпілих. E. coli
O104:Н4 спричиняв геморагічну діарею, болі в жиW
воті, мікроангіопатичну гемолітичну анемію, тромW
боцитопенію з ураженням нирок, нестійке поруW
шення функції центральної нервової системи [27,
28, 29].  

Штам 0104:H4 стійкий до цілого ряду анW
тибіотиків. Він містить гени стійкості до аміноглікоW
зидів, макролідів і антибіотиків бетаWлактамного
ряду. Досить часто спостерігалася надзвичайно
негативна реакція організму хворих людей на ввеW
дення антибіотиків, що є характерною властивістю
для ЕНЕС. З цього приводу слід відзначити, що в
деяких ретроспективних дослідженнях вже було
помічено збільшення кількості випадків ГУС у разі
лікування пацієнтів антимікробними препаратами.
Тому американська асоціація інфекційних хвороб у
разі підтвердження інфекції, викликаною EHEC, і

навіть у разі виникнення підозри щодо неї, не рекоW
мендує застосовувати протимікробні препарати:
рішення про необхідність лікування захворювання
антимікробними препаратами має бути ретельно
продумано, оскільки воно може підвищити ризик
розвитку ГУС [30]. Тобто, поява надзвичайно віруW
лентного і токсичного штаму бактерій вимагає
розробки нових тактик лікування (поєднань анW
тибіотиків, до яких цей штам чутливий тощо). У
Німеччині хворі з підозрою на зараження ентерогеW
морагічною кишковою паличкою централізовано
направлялися до медичного центру University
Medical Center HamburgWeppendorf для спостереW
ження і призначення необхідної терапії. 

Незважаючи на енергійні заходи, спрямовані на
лікування потерпілих і ліквідацію спалаху, пошуки
причини масового зараження жителів країн ЄС
кишковою інфекцією на перших етапах її розвитку
зайшли в безвихідь. Інформація, представлена у
відкритих джерелах ЗМІ і у деяких офіційних
повідомленнях щодо розслідування причин виникW
нення спалаху, переважно стосувалась виявлення
різноманітних харчових продуктів, у яких знаходиW
ли кишкову паличку серотипу О104:Н4, що
розцінювалося як виявлення джерела інфекції. Так,
наприкінці травня 2011 р. Гамбурзьким інститутом
гігієни було заявлено, що джерелом зараження
людей в Німеччині є огірки, томати і салат, вироW
щені в Іспанії. Згодом ці дані не підтвердилися,
проте попит на овочі з Іспанії нестримно впав по
всій Європі. Пізніше під підозру потрапили огірки,
вироблені в Німеччині, заражене листя салату, тоW
мати і німецька соя з федеральної землі Нижня
Саксонія, що врешті не було підтверджено
епідеміологічними дослідженнями. 

У Нідерландах новий штамWмутант знайшли в
листовому буряку, вирощеному на одній з ферм
місцевої компанії Hamu, продукція якої продавалаW
ся у Франції та Німеччині, але повністю ситуація не
була простежена. У французької влади виникла
підозра, що небезпечну бактерію містять три види
пророщених злаків, отриманих від британського
виробника Thompson & Morgan. Після вживання
гуньби, гірчиці та руколи, вироблених цією комW
панією, сім жителів в передмісті Бордо опинилися
в реанімації з кривавою діареєю і проблемами з
нирками. Інформація про джерела контамінації
злаків була відсутня.  2 липня у Франції була заW
реєстрована перша смерть від E. coli O104:Н4. У
місті Бордо померла літня жінка. В лікарні залишиW
лися ще сім чоловік. Усі вони їли на добродійному
обіді салат з пророщеним насінням, поставленим з
Великобританії, джерело контамінації якого теж
невідоме. Нарешті, експерти з Німеччини припусW
тили, що "джерелом" кишкової інфекції на фермі у
Нижній Саксонії могли стати пророщена соя та інші
злаки і насіння бобів, завезених з Єгипту у  2009 —
2010 роках. У вказаний період це насіння імпортуW
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валося до Німеччини і Великобританії. Проте
сумніви викликав той факт, що у самому Єгипті
подібні спалахи не реєструвалися.

На тлі численного відкриття "джерел" збудника в
продукції рослинного походження, 19 червня 2011
р. штам кишкової палички, що викликав спалах
інфекції в Німеччині, був виявлений у пробах води
струмка Ерленбах у ФранкфуртіWнаWМайні. СтруW
мок протікає в околицях однієї з ферм, де вирощуW
вався салат, на листі якого були виявлені небезW
печні бактерії, уточнила газета FAZ із посиланням
на представників міністерств соціального забезW
печення і довкілля федеральної землі Гессен. ДовW
колишнім фермерам було наказано не використоW
вувати струмкову воду для господарських потреб і
не споживати продукти, помиті водою із струмка.
Яким чином бактерії потрапили у струмок, теж
невідомо. За припущеннями міністерства, джереW
лом зараження могла стати очисна споруда, побW
лизу якої відбирали воду [31].  Пізніше (03.07.11)
державна сільськогосподарська і продовольча
інспекція Чехії виявила небезпечну E.coli вже не у
відкритому водоймищі, а у пляшках з мінеральною
водою одного з крупних виробників — компанії
Karlovarske mineralni vody.  На пляшці вказаний
термін придатності "до 20.05.2012". Із обігу вилуW
чили 33 тис. таких пляшок. 

Привертає увагу обмежена кількість повідомW
лень про зараження людей після уживання проW
дукції тваринного походження. В одному з
повідомлень на цю тему від 16 червня 2011 р. радW
ник Регіонального центру охорони здоров'я
Франції Жоель Перрен повідомила про виявлення
E.coli у рубаних біфштексах, з уживанням котрих
було пов'язано госпіталізацію п'ятьох дітей, які
страждали від гострої кривавої діареї і ГУС. Після
цього рубані біфштекси марки "Стікс Кантрі" накаW
зали вилучити з продажу в магазинах мережі Лідл.
На жаль, дані про походження м'яса відсутні. 

Отже, найбільш вірогідними кінцевими фактораW
ми зараження потерпілих названі харчові продукти
рослинного походження (найчастіше ростки бобоW
вих). Практично до завершення спалаху епідемії в
Європі  справжнє джерело збудників інфекції не
було виявлено. Провідними шляхами передачі
збудників були означені аліментарний і водний.
Зрідка сповіщалось про контактноWпобутовий
шлях передачі збудника безпосередньо від хворої
людини. Наприклад, датські експерти дійшли висW
новку, що шістдесятирічна мешканка країни та її
шестирічна онука заразилися EHEC після того, як
вони поспілкувалися з хворими в Німеччині. А
10.07.11. міністр охорони здоров'я  Німеччини
Даніель Бар повідомила, що у м. Гессен 20 осіб заW
разилися EHEC від співробітниці компанії виїзного
ресторанного обслуговування, яка  сама захW
воріла, з'ївши інфіковані паростки сої. Через
декілька днів після одужання вона готувала замовW

лені страви для родинної вечірки [43]. Цей випадок
може свідчити про можливість реконвалесцентноW
го носійства даного штаму.

З епідеміологічних позицій джерело збудників
інфекційних хвороб, спричинених ЕНЕС, до якого
віднесли й серотип О104:Н4, потрібно насамперед
шукати серед тварин і людей, а не в об'єктах
довкілля. Контамінація кишковою паличкою росW
линної продукції може мати лише вторинний чи
третинний характер. Іншими словами, харчові проW
дукти тваринного і рослинного походження, як і воW
да, при кишковій інфекції є кінцевими  чинниками
(елементами) механізму передачі збудників, а не
їхніми джерелами. На сьогодні достовірно встаW
новлено, що джерелом збудників ешерихіозів є
люди і тварини. Саме від них бактерії поширюютьW
ся в довкіллі аліментарним, водним або контактноW
побутовим шляхами передачі. На продуктах тваW
ринного і рослинного походження ешерихії здатні
тривалий час знаходитися і, за певних умов, розмW
ножуватися. Але це не означає, що дані об'єкти
довкілля є їхнім джерелом, як це властиво збудниW
кам сапронозних інфекцій (якщо тільки еволюційні
зміни у геномі ешерихії О104:Н4 не надали їй таких
властивостей — в цьому випадку вона має поєднуW
вати здатності до сапрофітного і паразитарного
типу існування). Звичайно, з'ясування  конкретних
джерел і причин виникнення масштабного спалаху
потребує залучення безлічі різних відомств, проW
ведення складних лабораторних тестів, наукових і
практичних досліджень та  ретельного аналізу отW
риманих даних. Не виключено, що джерело збудW
ника інфекції не вдалося встановити ще й тому, що
інкубаційний період захворювання, спричиненого
штамом О104:Н7, триває до трьох тижнів [44].

Відкриття все нових і більш небезпечних для люW
дини штамів бактерій потребує з'ясування причин
їх виникнення і розробки та впровадження превенW
тивних заходів захисту. Окрім вищезазначених
еволюційних і генетичних трансформацій мікроорW
ганізмів, внаслідок яких сформувалися нові патоW
генні штами мікроорганізмів,  тепер відомі й інші
вірогідні причини появи нових збудників
інфекційних захворювань і так званих "нових"
(емерджентних) інфекцій. Одним з перших було
висловлено припущення про можливість поверW
нення й активацію "старих" інфекцій, захворюW
ваність на які була значно знижена або навіть
"ліквідована". Появу "нових" інфекцій пов'язували
з перетворенням умовноWпатогенних мікроорW
ганізмів на патогенні, з пониженням імунореактивW
ності у 50 — 70 % людей, які  населяють планету, а
також з набуттям стійкості мікроорганізмів до
етіотропної терапії, що сягає 90% [32, 33]. При 
цьому було показано, що більшість новоз'явлених
збудників або таких, що різко проявили свою акW
тивність останніми роками, володіють найвищою
патогенністю. На сьогодні не викликає сумнівів, що
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така ситуація виникла не тільки внаслідок природW
ної еволюції мікросвіту, а й під впливом антропоW
генних і техногенних факторів на імунну систему
мікроW і макроорганізму. В цьому аспекті заслугоW
вують на увагу отримані останнім часом дані про
активізацію харчового чинника в структурі захвоW
рюваності на інфекції з фекальноWоральним меW
ханізмом передачі.  Сучасне ставлення до екології
харчування формується в умовах інтенсивного
впровадження нових харчових технологій та
індустрій, використання нових джерел харчування і
нових харчових продуктів, застосування модерних
агрохімічних заходів. Зростають обсяги міжнародW
ної торгівлі харчовими продуктами, кількість заW
кордонних поїздок людей і загальна міграція насеW
лення, що полегшує поширення захворювань в
усьому світі [34, 35, 36, 37, 38]. При цьому на розW
виток нормальної мікрофлори можуть негативно
впливати: 
• застосування технологічних способів обробки

харчової сировини, що спрямовані на збереженW
ня біологічної цінності продукту: суттєво пониW
жені температурні режими обробки сировини,
введення до складу готової продукції необробW
леної сировини, застосування біологічно активW
них добавок рослинного і тваринного походженW
ня з порушеннями технологічних режимів;

• вирощування рослин у теплицях за умов викоW
ристання підвищеної температури і застосуванW
ня надмірної  кількості хімічних речовин для
підживлення;

• пріоритетне використання в харчовій промислоW
вості технологій, які забезпечують подовжені
строки зберігання продукту (у цьому плані особW
ливе значення мають порівняно з минулими роW
ками набагато ширше застосування холоду, ваW
куумного пакування, консервантів, стабілізаW
торів  тощо);

• інтеграція виробництва ряду харчових продуктів
(молочних, м'ясних, консервів, безалкогольних
негазованих напоїв тощо) та укрупнення госпоW
дарств, які займаються розведенням сільськоW
господарських тварин, що напружує
епідеміологічну ситуацію;

• інтенсифікація виробництва кормів для сільськоW
господарських тварин з використанням анW
тибіотиків, консервантів;

• селекція та впровадження у харчові виробництва
методів генної інженерії; 

• зміна асортименту харчових продуктів у раціонах
харчування населення:

а) збільшення частки свіжих овочів і фруктів у
раціоні городян;

б) збільшення частки заморожених напівфабриW
катів з сировини різного походження (м'яса, моW
репродуктів, овочів, фруктів тощо);

в) поширення екзотичних кухонь (японської, тайсьW
кої тощо), у яких використовують нетрадиційну

харчову сировину, як комахи, деякі молюски чи
інші морепродукти, спеції в комплексі із спеW
цифічними методами обробки [39, 40, 41, 42].  
Окрім зазначеного, з метою здобуття гарантоваW

но чистої сировини для свого виробництва багато
фірм нині переходять на так зване органікоW
біологічне землеробство. Метод органікоW
біологічного вирощування означено як "виробниW
цтво екологічно чистого живлення у цілковитій згоді
з природою". Досягнення цієї мети починається з
ретельного відбору фермерських господарств із
здоровим ґрунтом з природною родючістю в екоW
логічно чистих районах, далеко від промислових
зон і транспортних магістралей з врахуванням напW
рямку вітру. Категорично забороняється викорисW
тання протравленого насіння. Використання синтеW
тичних добрив, а також хімічних засобів захисту
рослин в таких господарствах суворо заборонено.
Дозволено тільки органічне. Тобто, з токсикоW
логічних позицій даний спосіб рекомендується як
нешкідливий. Але застосування на полях виключно
органічного добрива (у тому числі гною) викликає
певні сумніви щодо абсолютної безпечності орW
ганічної продукції з епідеміологічних позицій. 

В останні роки, побіжно зі зростанням популярW
ності вживання пророслого насіння, спосW
терігається збільшення кількості повідомлень про
спалахи ешерихіозів, пов'язаних із споживанням
сирих паростків рослин. Показано, що у випадках
порушення гігієнічних правил безпосередньо в поW
лях або під час збору урожаю, зберігання і трансW
портування відбувається контамінація насіння паW
тогенними ешерихіями. 

З огляду на те, що інфікуючі дози ентерогемоW
рагічних ешерихій є порівняно низькими, можливо
навіть на рівні окремих життєздатних бактерій, для
виникнення захворювання не потрібно накопиченW
ня великої кількості збудників у харчовому проW
дукті. Крім того, в процесі пророщування насіння
патогенні мікроорганізми, присутні спочатку в незW
начних кількостях, можуть швидко досягти інфікуW
ючої дози. На дану обставину звернула увагу
Комісія Кодекс Аліментаріус, якою були розробW
лені "Особливі рекомендації для виробників паW
ростків", розміщені в документі CАС/RCP 53W2003.
На сільськогосподарських фермах для профілакW
тики інфекції, спричиненої ЕНЕС, рекомендовано
проводити навчання працівників ферм з метою
дотримання принципів належної гігієнічної практиW
ки (GHP). Працівники, що займаються обробкою
харчових продуктів, повинні дотримуватись "ЗаW
гальних принципів гігієни харчових продуктів",
розроблених Комісією Кодекс Аліментаріус.

Широке застосування нових технологічних
прийомів, а також антибіотиків і різноманітних
хімічних препаратів спонукають до селекції у навW
колишньому середовищі стійких штамів мікроорW
ганізмів, що набувають патогенна властивості та
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здатності до розвитку в незвичних умовах існуванW
ня. Свідченням тому є глобальне поширення резисW
тентності до антибіотиків; токсиноутворення, як виW
ду мікробного антагонізму; термостійкості у
відповідь на пастеризацію; психротолерантності у
відповідь на широке застосування холоду в процесі
зберігання і транспортування харчових продуктів.
Захищаючись, мікроби проявляють антиімуноглоW
булінову, антилізоцимну, антиінтерферонну акW
тивність, спрямовану на зниження резистентності
макроорганізму, що призводить до суттєвого удосW
коналення факторів агресивності патогенної
мікрофлори. У свою чергу, глобалізація торгівлі,
нарівні з розширенням асортименту харчових проW
дуктів, сприяє значному географічному розповсюдW
женню збудників харчових отруєнь та інфекцій по
країнах і континентах, занесенню та укоріненню неW
характерних для даної місцевості нозологічних
форм, а інтеграція і консолідація індустріального виW
робництва харчових продуктів за рахунок витісненW
ня з ринку малих підприємств сприяє розповсюдW
женню контамінованої в єдиному джерелі продукції
з великого централізованого харчового
підприємства і виникненню масових спалахів захвоW
рювань [42, 45].

На сьогодні профілактика ешерихіозів принциW
пово не відрізняється від профілактики інших кишW
кових інфекцій. Проте для боротьби з EHEC деякі
профілактичні заходи мають бути посилені. Це
особливо важливо щодо уразливих груп населенW

ня, особливо дітей і літніх людей. 
У цілому з метою профілактики інфекції, спричиW

неної ЕНЕС, необхідно дотримуватись контрольW
них заходів на всіх стадіях харчового ланцюга —
від виробництва сільськогосподарської і тваринW
ницької продукції на фермах до обробки, переробW
ки і приготування харчових продуктів як на харчоW
вих підприємствах, так і в домашніх умовах. ДоW
сить ефективним і доступним способом знищення
EHEC в харчових продуктах є ретельна теплова обW
робка або опромінення. При цьому слід зважати на
те, що дотримання встановлених режимів теплової
обробки робить їжу безпечною для споживачів за
умови, що надалі не буде допущено її повторної
контамінації. Серед найбільш ефективних
профілактичних заходів у сучасних умовах усім виW
робникам харчових продуктів рекомендовано виW
користання системи НАССР (Hazard Analysis and
Critical Control Point). Комісія Кодекс Аліментаріус
схвалила цю систему як найбільш ефективний та
економічний на сьогодні метод стабільного забезW
печення безпеки харчових продуктів. 

Зрозуміло, що й надалі людство буде удосконаW
лювати технологію виробництва і реалізації харчоW
вих продуктів. Тому важливо, щоб у процесі розW
робки заходів забезпечення безпеки харчування
розумно використовувався накопичений науковий
і практичний досвід стосовно впливу природних,
техногенних і соціальних факторів на еволюцію
мікроорганізмів. 
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