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ди³ально�о� о³ислення� здатні� рÀйнÀвати� пріони� в
ділянці� повторюваних� о³тапептидних� аміно³ислот
за� наявності� міді� і� лÀжно�о� pH� середовища.

На� превели³ий� жаль,� ця� стаття� створена� на
основі� праць� зарÀбіжних� ³оле�.� Адже� вітчизняних
пра³тичних� досліджень,� ³рім� теоретичних,� майже
немає.� Чи� потрібно� нам� це?� Та³.� Ви³ористання
продÀ³тів� тваринно�о� походження� в� харчовій,
фармацевтичній,� ³осметичній� промисловостях� –
прямий�шлях� до� ³онта³тÀ� з� пато�енними� пріона-
ми,� а�ми� від� цьо�о� не� захищені.� Вивчення� пріонів
допоможе� відповісти� на� нові� запитання,� спонÀ³ає
пере�лянÀти� старі� а³сіоми,� від³риє� нові� �оризон-
ти� розвит³À� вітчизняної� наÀ³и,� дасть� нам� мож-
ливість� довести� свій� неабия³ий� наÀ³овий� потен-
ціал,�заставить�прислÀхатися�до�нашої�дÀм³и�інших
держав-�і�антів.� Зараз� лише� створюються� лабо-
раторії� для� вивчення� пріонів.� Але� чи� бÀдÀть� вони
фÀн³ціонÀвати?�Напри³лад,�À�Німеччині,�для�фінан-
сÀвання� та³их� досліджень,�щорічно� витрачаються
³ошти,� я³і� в� де³іль³а� разів� перевищÀють� бюджет
У³раїни.� ЗрозÀміло� одне� –� нація,� я³а� є� здоровою
і� впевненою� À� своїй� безпеці,� зо³рема� з� медичної
точ³и� зорÀ,� –� це� запорÀ³а� Àспішно�о� розвит³À� і
становлення� нашої� держави� на� найвищомÀ� рівні.
Наше�майбÀтнє� –� À� наших� рÀ³ах.
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Ðåñïóáë³êàíñüêèé íàóêîâî-ïðàêòè÷íèé öåíòð ã³ã³ºíè, ì. Ì³íñüê (Á³ëîðóñü)

Хоча�менін�о³о³ова� інфе³ція� (МІ)� повинна� бÀти
віднесена� до� ³ерованих� інфе³цій,� за� рівнем� за-
хворюваності� вона� збері�ає� досить� висо³À� а³тÀ-
альність� я³� через� анти�еннÀ� недостатність� ва³цин
(тіль³и�проти�серо�рÀп�А�–�Росія,�В�–�КÀба,�А� і�С�–
Франція,� А,� С,� V,�W135N�–�США,� тоді� я³� серо�рÀп

Neisseria�meningitidis�не�менше�12�(А,�В,�С,�Х,�Y,�Z,
29E,�135W,�H,�I,�К,�L),�не�рахÀючи�поліа�лютинабель-
них� і� неа�лютинабельних� сероварів),� та³� і� недо-
лі³и� в� ор�анізації� ва³цинації� (рівня� щепленості).
Генералізовані� й� летальні� форми�МІ,� особливо� À
дітей� перших� 3� ро³ів� життя,� здатні� ви³ли³ати� не
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тіль³и� «епідемічні»,� але� й� «спорадичні»� серовари
менін�о³о³а,� тобто� ті,� проти� я³их� ва³цини� не� ви-
робляються,� отже,� навіть� при� сÀворій� ³алендарній
ва³цинації� невід³ладна� етіотропна� терапія�МІ� а³-
тÀальності� не� втрачає.� Але� саме� в� питанні� вживан-
ня� антибіоти³ів� при� найбільш� небезпечній� формі
МІ� –� менін�о³о³цемії� з� інфе³ційно-то³сичним�шо-
³ом� (МІ-ІТШ)� –� най�острішомÀ� менін�о³о³овомÀ
сепсисі� [1]� –� досі� немає� повної� ясності.

Найпоширенішою� є� відмова� від� пеніцилінÀ� при
МІ-шоці� на� ³ористь� левоміцетинÀ.� В³азана� дÀм³а
потрапила� в� методичні� ре³омендації� і� ³ерівницт-
ва� й� стала� традиційною:� «Вживання� пеніцилінÀ,
особливо� в� масивних� дозах� –� 32-40� млн� ОД� на
добÀ,� призводить� до� різ³о�о� по�іршення� станÀ
хворих� за� рахÀно³� по�либлення�шо³À� і� є� та³тично
помил³овим»�[2];�«Найбiльший�ефе³т�має�пенiцилiн
з� чіт³ою� ба³терицидною� дiєю� на� менiн�о³о³.
Лi³Àвання� пенiцилiном� може� по�либити� явища
шо³À.� Не� ре³омендÀється� призначати� й� iншi
ба³терициднi� препарати� через� можливість� поси-
лення� ендото³сичних� реа³цiй.� Значно� слабшÀ�ба³-
терициднÀ�дію�на�менiн�о³о³�має�левомiцетин�À�разi
застосÀвання� звичайних� терапевтичних� доз.� ТомÀ
йомÀ� вiддають� перева�À»� [3].

Проте�традиційні�Àявлення,�я³що�вони�не�ґрÀн-
тÀються� на� до³азових�фа³тах,� я³� відомо,� не� обо-
в’яз³ово� істинні.

За�альновідомо,�що� на�фоні� пеніцилінотерапії
МІ-ІТШ�можÀть� спостері�атися� посилення� найне-
безпечніших� проявів� хвороби� з�можливим� леталь-
ним� вислідом.� Для� пояснення� в³азано�о� явища
ви³ористовÀється� посилання� на� реа³цію� Яриша-
Ге³с�еймера,� я³а� проявляється� À� частини� хворих
на� сифіліс� і� Лайм-бореліоз� (при� останньомÀ� À� 5-
25�%)� появою� �аряч³и,� ознобÀ,� болю� �олови,
міал�ій,� еритематозно�о� висипÀ� в� межах� 24��од
після� призначення� пеніцилінотерапії� [4].� Ос³іль-
³и� іншо�о� пояснення� реа³ції� Яриша-Ге³с�ейме-
ра,� ³рім� ймовірно�о� спірохетолізÀ� під� впливом
пеніцилінÀ� з� посиленим� вивільненням� ліпополі-
сахаридÀ� ба³терійної� стін³и� (ендото³синів)� не
бÀло,� саме� це� пояснення� стало� за�альноприйня-
тим.� Хоча� реа³ція� Яриша-Ге³с�еймера� надалі� ста-
ла� називатися� ендото³сичним� ³ризом,� прямих
до³азів� її� розвит³À� під� впливом� індÀ³ованої� пені-
циліном� ендото³синемії� представлено� не� бÀло.

Методом� анало�ії� в³азана� реа³ція,� спостере-
жÀвана� при� спірохетозах,� стала� ви³ористовÀвати-
ся� для� пояснення� явищ� за�острення�МІ-ІТШ� при
пеніцилінотерапії,� тобто� розвит³À� ендото³сично-
�о� ³ризÀ� під� впливом� пеніцилінÀ.� Ос³іль³и�МІ-ІТШ

залишати� без� антибіоти³отерапії� не� можна,� ба³-
терицидний� пеніцилін� здавалося� б� ло�ічним� замі-
нити�ба³теріостатичним�левоміцетином,�щоб�та³им
шляхом�зменшити�ба³теріоліз�менін�о³о³а�й� Àни³-
нÀти�ендото³сично�о�³ризÀ�(хоча�саме�ба³теріоліз,
тобто� за�ибель� менін�о³о³а� –� неодмінна� Àмова
одÀжання� від�МІ).

Особлива� с³ладність� ситÀації� поля�ає� в� томÀ,
що:� а)� потенційна� здатність� антибіоти³ів� посилю-
вати� виділення� ендото³синÀ� �рам-не�ативними
ба³теріями� сÀмнівів� не� ви³ли³ає;� б)� при� пеніцилі-
нотерапії�за�острення�явищ�МІ-ІТШ�спостері�ають-
ся� достовірно.

Звідси� «робилося� припÀщення,�що� антибіоти-
³отерапія�може�за�острювати�симптоми�мі³робно-
�о� сепсисÀ».� Але� останні� вичерпні� о�ляди� не� зна-
ходять� до³азÀ� то�о,� чи� віді�рають� індÀ³овані� анти-
біоти³ами� ендото³сини� важливÀ� роль� À� пато�енезі
цьо�о� ³лінічно�о� синдромÀ»� [5].

Ло�і³а,�я³�відомо,�не�достатньо�надійний�інстрÀ-
мент,�ос³іль³и�ціл³ом�залежить�від�почат³ової�точ-
³и� зорÀ,� я³а�може� змінюватися.

Насправді� ж:
1.� Левоміцетин� –� ба³теріостатичний� антибіо-

ти³� за� визначенням� –� на�менін�о³о³,� пневмо³о³� і
�емофільнÀ� палич³À� діє� ба³терицидно!� [2].

2.�Пеніцилінотерапія�МІ-ІТШ�сÀпроводжÀється�не
тіль³и� по�іршенням,� але� й� поліпшенням� з� одÀжан-
ням�навіть�при�III�стадії�шо³À.�Та³і�ж�резÀльтати,�тоб-
то� поліпшення� або� по�іршення� з� летальним� вислі-
дом,�простежÀються�і�при�левоміцетинотерапії�МІ-ІТШ.

Наводимо� наші� спостереження.
1.� Хвора�М.,� 27� ро±ів� (медична� ±арта� стаціо-

нарно�о� хворо�о�№� 1337,� інфе±ційна� лі±арня,� м.
Мінсь±).� Госпіталізована� 8.04.99� р.� з� діа�нозом
«Менін�о±о±ова� інфе±ція,� менін�о±о±цемія».� Ви-
писана�23.04.99�р.�з�од¾жанням.

Захворіла�7.04.99�р.:��аряч±а,�по�ане�самопоч¾т-
тя,��емора�ічний�висип.�Під�час��оспіталізації�за�аль-
ний�стан�¾±рай�тяж±ий,�притомна,�слаб±ість�до�про-
страції,� різ±а�блідість� з� ціанотичним�відтін±ом,�м’я-
зові�болі,�температ¾ра�тіла�36,0�°С,�п¾льс�88�за�1�хв,
АТ�не�визначається,�ЧД�186�за�1� хв,�рід±і� випорож-
нення� 2� рази� на� доб¾,� на�ш±ірі� рясний� �емора�іч-
ний�висип� з� не±розами�в�центрі� най±р¾пніших�еле-
ментів.�П¾льс�на�a.� radialis�ледве�промац¾ється.

Діа�ноз:� менін�о±о±ова� інфе±ція,� менін�о±о±-
цемія,� інфе±ційно-то±сичний�шо±,� III� стадія.

Стан� залишався� в±рай� тяж±им� до� 1430� 9.04.99
р.�АТ�80/55�мм�рт.�ст.,�9.04.�о�1000�АТ�80/40�мм�рт.
ст.,�але�о�1430�АТ�105/60�мм�рт.�ст.�У�±рові�8.04.�дип-
ло±о±и� поза-� і� вн¾трішньо±літинно.
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Лі±¾вання:�Пеніцилін 2�млн�ОД�6�разів/д.,� вн¾трі-
шньом’язово�перші�доби,�далі�по�3�млн�ОД�8�разів/д.
протя�ом�5�діб.�Надалі�повне�од¾жання.

2.�Хвора�Г.,� 6�ро±ів� (медична� ±арта�стаціонар-
но�о� хворо�о�№� 1418,� інфе±ційна� лі±арня,� м.
Мінсь±).� Госпіталізована� 10.03.89�р.� о� 5� �од.�Діа�-
ноз� під� час� �оспіталізації:� «менін�о±о±ова� інфе±-
ція,� менін�о±о±цемія».� Померла� о� 830� � 10.03.89�р.

Захворіла� 9.03.89�р.� о� 13� �од:� �аряч±а� 38,0�°С,
потім� 39,0�°С,� блювота,� о� 22��од� з’явився� рясний
�емора�ічний� висип� на� т¾л¾бі� і� ±інців±ах.

Під� час� �оспіталізації� за�альний� стан� ¾±рай
тяж±ий,�різ±а�блідість�з�ціанотичним�відтін±ом,�ряс-
ний� �емора�ічний� висип,� о±ремі� елементи� висип¾
до�2�см�¾�діаметрі�з�не±розами�в�центрі.�Темпера-
т¾ра�38,8�°С,�ЧД�38�за�1�хв,�ЧСС�160�за�1�хв,�АТ�40
і�20�мм�рт.�ст.�Гл¾хі�тони�серця.�Менін�еальні�сим-
птоми� не� визначаються.� Притомна.� С±ар�� немає.
Незважаючи� на� лі±¾вання,� стан� не� поліпш¾вався
–�630:�температ¾ра�тіла�37,5�°С,�ЧД�32�за�1�хв,�ЧСС
128�за�1�хв,�АТ�60/40�мм�рт.�ст.;�730:�ЧД�40�за�1�хв,
ЧСС�160�за�1�хв,�АТ�90/40�мм�рт.�ст.;�800:�ЧД�40�за�1�хв,
ЧСС�150�за�1�хв,�АТ�60/20�мм�рт.�ст.

Діа�ноз� ±інцевий:� менін�о±о±ова� інфе±ція,
менін�о±о±цемія,� інфе±ційно-то±сичний�шо±� III.

Лі±¾вання:� левоміцетин¾� с¾±цинат� вн¾трішньо-
венно� 35�м�/±�� разово� і� далі� 75�м�/±�/доб¾.

О�830�наст¾пила�смерть.
Отже,� ідея� обов’яз³ово�о� ви³ористання� лево-

міцетинÀ�замість�пеніцилінÀ�при�МІ-ІТШ�небездо�ан-
на� саме� ло�ічно,� ос³іль³и� сÀмнівною�є� її� почат³ова
передÀмова.� Ос³іль³и� пеніцилін� переважає� лево-
міцетин�при�МІ,�об�оворювана� ідея,�при�всій� її�тра-
диційності,� ні³оли� не� приймалася� без� заперечень.
«ми� не� спостері�али� с³іль³и-небÀдь� до³азових
реа³цій� ба³теріолізÀ� при� ви³ористанні� масивної
внÀтрішньовенної� антибіоти³отерапії...� À� 93� хворих
на� �енералізовані� форми�менін�о³о³ової� інфе³ції,
сепсис� і� пневмонії.� Доза� бензилпеніцилінÀ� 5-
10�млн�ОД� внÀтрішньовенно� плюс� внÀтрішньом’я-
зово� до� сÀмарної� дози� 24-28�млн�ОД/д.»� [6].

На�фоні� об�оворюваної� ситÀації� позиція� педі-
атрів-інфе³ціоністів� вбачається� ³омпромісною:
«при�менін�о³о³цемії� з� розвит³ом� інфе³ційно-то³-
сично�о�шо³À� дозÀ� перших� 1-2� ін’є³цій� пеніцилінÀ
слід� зменшити� Àдвічі� порівняно� з� розрахÀн³овою,
щоб� Àни³нÀти� посилення� ендото³синемії� À� зв’яз³À
з� масовою� за�ибеллю� менін�о³о³ів.� РозрахÀн³о-
ва� доза� пеніцилінÀ� 200-400� тис.�ОД/³�/д.»� [7].

Пеніцилінотерапія�менін�о³о³цемії,� я³а� роз�ля-
дається�я³��острий�менін�о³о³овий�сепсис�[8],�є�най-
резÀльтативнішим�засобом�лі³Àвання,� ос³іль³и�при-
водить�до�одÀжання� À� всіх� випад³ах�без� винят³À,� À

томÀ� числі� і� в� дозах� 100�тис.�ОД/³�/д.� протя�ом
4-5�діб�за�Àмови�своєчасно�о�ви³ористання�[9].�ТрÀд-
нощі� вини³ають�при�МІ� з�наявністю�менін�ітÀ/менін-
�оенцефалітÀ,�але�не�через�недостатню�при�нічÀваль-
нÀ�дію�пеніцилінÀ�на�менін�о³о³,�а�через�по�ане�йо�о
проходження� ³різь� �ематоенцефалічний� бар’єр� (в
нормальних� Àмовах� 1:10).�Збільшення�дози�пеніци-
лінÀ� за�межі� середньотерапевтичної� не� сÀпровод-
жÀється,� я³� виявилося,� підвищенням� терапевтично-
�о� ефе³тÀ� À� зв’яз³À� з� особливістю�йо�о� взаємодії� з
рецепторами,�що� «чіпляють� пеніцилін»� на� поверхні
�рам-не�ативних�ба³терій.�Ме�а-дози�пеніцилінÀ�при
МІ� є� не� засобом� інтенсивно�о�при�нічення�менін�о-
³о³а,� а� засобом�подолання� низь³ої� пеніциліно-про-
ни³ності� �ематоенцефалічно�о�бар’єрÀ.

ІндÀ³ована�пеніциліном� і�левоміцетином�ендото³-
синемія�при�МІ�не�може�бÀти�ані� інтенсивною,�ані�три-
валою,�ос³іль³и�швид³о�знижÀється�внаслідо³�про�ре-
сÀючої�за�ибелі�менін�о³о³а�під�впливом�антибіоти³а.
Саме�томÀ� інфе³ційно-то³сичний�шо³�при�МІ�спостері-
�ається� тіль³и�до� антибіоти³олі³Àвання.�Навпа³и,� на
фоні� антибіоти³отерапії�формÀвання� інфе³ційно-то³-
сично�о�шо³À�при�МІ�ні³оли�не�бÀло�зареєстровано.

Отже,� пеніцилін� при�МІ-ІТШ,� À� томÀ� числі� і� в
ме�адозах,�фа³тором� небезпечної� ендото³синемії
не� є,� рівно� я³� і� левоміцетин� не� є� засобом� «по-
м’я³шÀвальної»�антибіоти³отерапії�при�МІ-ІТШ.�Але
я³що� пеніцилін� пра³тично� не� то³сичний,� то� лево-
міцетин� вельми� то³сичний� –� один� летальний� ре-
зÀльтат� на� 10-40�тис.� пацієнтів� тіль³и� за� рахÀно³
�ематото³сичності,�–�через�що�йо�о�ре³омендÀєть-
ся� ви³ористовÀвати� я³� антибіоти³� резервÀ� [8].

Про�ресÀюче�по�іршення�явищ�МІ-ІТШ�À�процесі
лі³Àвання� пояснюється� не� ендото³синемією,� а� стÀ-
пенем�при�нічення/пош³одження�адаптаційних�мож-
ливостей�систем�життєзабезпечення�ор�анізмÀ.�Я³що
інфе³ційно-то³сичний�шо³� триває� до� лі³Àвання� в
межах�доби,� найчастіше�він� стає� ін³Àрабельним� [1].
На�фоні� я³их�антибіоти³ів� виявиться� ін³Àрабельність
шо³À� в� процесі� лі³Àвання�–� не� принципово.

Відновлення�а³тивності� систем�життєзабезпечен-
ня�при� ІТШ�безпосередньо�від�антибіоти³отерапії� не
залежить.�Етіотропна�терапія�здатна�стримÀвати� і� за-
побі�ати�розвит³À� ІТШ�за�рахÀно³�при�нічення�збÀд-
ни³а� і�зниження�йо�о�пош³оджÀвальної�дії.�ТомÀ�анти-
біоти³отерапія,�розпочата�до�розвит³À�шо³À,�є� �аран-
тією�запобі�ання� ІТШ�при�МІ.�Я³би�пеніцилінотерапія
МІ�по�либлювала�б� інфе³ційно-то³сичні� пош³оджен-
ня,� то� її� ви³ористання,� хоча�б� в� о³ремих� випад³ах,
призводило�б�до�розвит³À�ІТШ.�Але�та³их�випад³ів,�я³
відомо,�не�зареєстровано.�Отже,�посилення� ІТШ�при
МІ�на�фоні�антибіоти³отерапії� є�проявом� ін³Àрабель-
ності� ІТШ,�що�неаде³ватно�тлÀмачать.
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Західна�медицина�щодо�етіотропної�терапії�МІ,�À
томÀ� числі�МІ-ІТШ,� ні³оли� не�мала� сÀмнівів:� «Пені-
цилін�G� залишається�меди³аментом�виборÀ,� незва-
жаючи� на� повідомлення� з�Європи� про� появÀ� рези-
стентності�штамів�менін�о³о³а� при� низь³омÀ� дозÀ-
ванні� пеніцилінÀ� (аде³ватна�доза�12-24�млн�ОД/д.).
Хлорамфені³ол� та³ож�дієвий,�майже� я³� і� пеніцилін,
і� може� залишатися�меди³аментом� виборÀ� в�менш
розвинених�станах,�а�та³ож�при�алер�ії�до�пеніцилінÀ,
–� доза� хлорамфені³олÀ� 2,0-4,0��/д.»� [10].

Та³им� чином,� антибіоти³отерапія� інфе³ційно-
то³сично�о�шо³À� при�менін�о³о³цемії� без�менін�ітÀ
з� одна³овим� Àспіхом�може� здійснюватися� серед-
ньотерапевтичними� дозами� пеніцилінÀ� або� лево-
міцетинÀ.�Пеніцилін�я³�пра³тично�не�то³сичний�пре-
парат�має�перева�À.�При�поєднанні� інфе³ційно-то³-
сично�о�шо³À� з�менін�о³о³овим�менін�ітом�можÀть
застосовÀватися�ме�а-дози� пеніцилінÀ� без� за�ро-
зи� за�острень� явищ�шо³À.
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Мова� йтиме� про� підвищенÀ� температÀрÀ� тіла
людини� при� інфе³ційних� захворюваннях� та� інших
³онфлі³тах� ма³роор�анізмÀ� з� мі³роор�анізмом.

Я³� медицина� тра³тÀє� �іпертермію� я³� явище?
Я³� застосовÀє� в� пра³тичній� діяльності� це� явище?
Дея³і� люди�жахаються� цьо�о� явища� і,� я³� наслідо³,
ведÀть� нещаднÀ� боротьбÀ� з� цим� страховись³ом� –
�іпертермією,� хоча� сором’язливо� називають� її� за-
хисною� реа³цією� ор�анізмÀ...

Гаряч³а� я³� пристосÀвальна�реа³ція� спрацьовÀє,
звичайно,� стереотипно.� ТомÀ� в� о³ремих� випад³ах,
залежно�від�хвороби,�ві³À,� індивідÀальної�реа³тивності
ор�анізмÀ,�вона�може�стати�небажаною,�навіть�ш³ідли-

вою.�Гаряч³а�по�іршÀє�самопочÀття,�ви³ли³ає�дис³ом-
форт,� не�ативно� позначається� на� обміні� речовин.
Особливих� спотворень� зазнає� біл³овий� обмін� під
впливом�мі³робних� то³синів� і� продÀ³тів�розпадÀ� т³а-
нин� (то³сичне�рÀйнÀвання�біл³ів).�ПідвищÀється� час-
тота�серцевих�с³орочень,�частота�дихання,�з’являють-
ся�та³і�симптоми,�я³�біль��олови,�безсоння,�³орчі...�Хоча,
в� ціломÀ,� �аряч³а� –� еволюційне� надбання,� я³е�має
захисне�значення,� тобто�сприяє�видÀжанню.

Я³що�мова� йде� про� я³Àсь� інфе³ційнÀ� хворобÀ,
то� перераховÀючи� хара³терні� при³мети� чи� симпто-
мати³À� недÀ�и,� починають� з� хара³теристи³и� темпе-
ратÀри:� нас³іль³и� вона� висо³а,� а� вже� потім� берÀть

* – ó çâ’ÿçêó ç íàïîëÿãàííÿì àâòîðà óæèâàºòüñÿ ñàìå òàêèé òåðì³í (ïðèì. ðåä.).


