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SUMMARY.� In� the� limits�of� the�World�Day�of� fight
against�HIV-AIDS�it�was�studied�the�efficacy�of�anti-

AIDS� educational� activity� among� school� and
student� youth� (491�people)� by�means�of� questin-
nairing�before�and�after�educatinal�measures.�The
active� forms� of� activity� (participation� of� young
people�in�organization�of�“round�tables”,�seminars,
wall� newspapers,� sanitary� bulletins)� were
established� to� give� essentially� better� knowledge
than�the�passive�ones�(lectures�and�discussions�of
specialist).
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Хоча� сепсисом� (С)� монопольно� зайнята� слÀж-
ба� анестезіоло�ії/реаніматоло�ії,� він,� я³� і� раніше,� –
за�альномедична� проблема,� і� відомості� про�С� по-
винні�бÀти�за�альномедичним�надбанням,�тим�паче,
що� Àявлення� про� С� в� останнє� десятиріччя� підда-
лося� «перебÀдові»� з� не�ативними� наслід³ами.

В� 1991�р.� представни³и� західної� ³ритичної
медицини� і� чомÀсь� тора³альні� лі³арі� о�олосили�С
неспецифічним� системним� запальним� синдромом
[1,� 2].� Ос³іль³и� до³азових� фа³тів� вони� не� мали,
то� свою� ініціативÀ� вони� оформили� я³� до�овірнÀ
À�одÀ� на� підставі� своєї� ³оле³тивної� дÀм³и,� тобто
довільно.� Дося�нення� ³лінічної� сепсисоло�ії,� що
бÀли� на� той� час� [3],� при� цьомÀ� і�норÀвалися.

Та³�С� виявився� «синдромом»� і� бÀв� «приватизо-
ваний»�³ритичною�медициною�на�Заході� і�анестезіо-
ло�ією/реаніматоло�ією� À� нас.�Ос³іль³и�ці� спеціаль-
ності� базÀються� на� синдромальній� ідеоло�ії,� іншим
шляхом� «приватизÀвати»�С� вони� не�мо�ли.

РезÀльтати� 10-річно�о� ново�о� підходÀ� «пере-
бÀдови»� до�С:

а)� дезорієнтація� в� розÀмінні� С;
б)� по�іршення� я³ості� діа�ности³и� і� лі³Àвання�С;
в)� підвищення� летальності� при� С� із� 4,6-9,0-

13�%� при� �рампозитивномÀ� і� 20�%� при� �рамне�а-
тивномÀ�С� в� протисепсисних� центрах�СРСР� À� 80-
ті�ро³и�до�20-40�%� і�більше�в�даний�час� [3-8].

РезÀльтат� за³ономірний,�ос³іль³и�виявилося,�що
жоден� з�до³азів� ³онсенсÀсної� À�оди� із�С�1991�р.� [1,

2]�не�є�до³азовим.�Проте�саме�на�цих�«до³азах»�про-
довжÀє�базÀватися�сÀчасна�діа�ности³а� і� терапія�С.

Перший� і� основний� до³аз� я³� причина� для� пе-
ре�лядÀ� пато�енезÀ� С:

Сепсис� є� «синдромом� системної� запальної
відповіді� на� інфе³цію»� –� «sistemic� inflammatory
response� syndrome»� (SIRS� –� ССЗВ)� À� ви�ляді� за-
пально-цито³іново�о� ³омпле³сÀ:� «цито³іновий� ³ас-
³ад»,� «цито³інова� бÀря»,� «цито³інова� пожежа»� [2].

Тобто�хвороба,�в�даномÀ�випад³À�С,�представ-
лена� я³� запальна� відповідь.� Проте� хвороба� зав-
жди�є� пош³одженням,� тоді� я³� запальна� відповідь
–� реа³ція� на� пош³одження.� Запальна� відповідь
при�С�À�своїй�основі�є�захисною�реа³цією�на�інфе³-
ційно-то³сичне� пош³одження.

СтверджÀючи,�що� «С� є�ССЗВ»,� автори� поміня-
ли� місцями� хворобÀ� і� реа³цію� на� хворобÀ,� тобто
причинÀ� і� наслідо³.� Та³им� чином,� сама� постанов-
³а� питання� є� неправильною� À� принципі.

Автори�стверджÀють,�що�С�не�звичайне,�а�над-
мірне� (системне)� запалення� з� пош³оджÀвальним
запальним� ефе³том� і� вважають,�що� йо�о� озна³а-
ми� є:� лихоман³а� або� �іпотермія,� тахі³ардія� більше
90� за� 1�хв,� тахіпное� більше� 20� за� 1�хв,� лей³оци-
тоз� або� лей³опенія,� палич³оядерний� зсÀв� більше
10�%,� �іпо³апнія�менше� 32�мм�рт.�ст.

ТÀт� подвійна� помил³а.
1. Пропоновані� симптоми� я³� озна³и� баналь-

но�о� запалення� спостері�аються� при� всіх� без� ви-
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нят³À� інфе³ційних� захворюваннях,� À� томÀ� числі
при� дифтерії,� малярії,� �рипі,� холері� і� рядÀ� ін.,� я³і
та³,� я³�С,� ні³оли� не� перебі�ають.

2. Запальна� реа³ція� системно�о� хара³терÀ
(SIRS)� з� наведеними� вище� симптомами� спостері-
�ається� при� всіх� �енералізованих� інфе³ціях� –
висипномÀ�і�черевномÀ�тифах,�лептоспірозі,� інфе³-
ційномÀ� мононÀ³леозі,� а� та³ож� при� пневмонії,
менін�іті,� банальній� ан�іні� і� ба�атьох� інших,� що
перебі�ають� ци³лічно� і� не� є�С.

Отже,� системна� запальна� відповідь� (SIRS)� не
може�бÀти�визначальним�³ритерієм�септично�о�про-
цесÀ,�а�запропоновані�симптоми�SIRS�не�є�септич-
но� орієнтованими� і� для� діа�ности³и�С� непридатні.

О�олосивши�С� запально-цито³іновим� синдро-
мом,� автори� запропонÀвали� а³тивнÀ� терапію� С
шляхом� нейтралізації� цито³інів� моно³лональними
сироват³ами.� Проте� в³азана� � терапія� виявилася
не� тіль³и� неефе³тивною,� але� й� небезпечною� [9-
16],� ос³іль³и� бÀла� спрямована� на� наслідо³,� а� не
на� причинÀ� хвороби.� Та³,� самі� автори� ³онцепції
«С�є� SIRS� на� інфе³цію»� по³азали,�що� їх� розÀміння
С� не� відповідає� дійсності.

Для� виходÀ� із� створеної� ними� ситÀації� (по� сÀті
с³андальної)� бать³и� «септичної� перебÀдови»� запро-
понÀвали� вважати� С� вже� не� запальним,� а� дисза-
пальним�синдромом:�À�відповідь�на�запальний�син-
дром� (SIRS)� вини³ає� антизапальний� ³омпенсатор-
ний� синдром� –� «compensatory� anti-inflammatory
response�syndrome»�–�CARS�[17,�18].�Я³що�перева-
жає�SIRS,�може�настати�дисцир³Àляція� і�шо³,�я³що
CARS� врівноважÀє� SIRS,� настає� ³омпенсація,
відновлення� �омеостазÀ� з� подальшим� одÀжанням,
але�я³що�CARS�надмірно�при�нічÀє�SIRS,�то�розви-
вається� імÀнодепресія� і�може� сформÀватися�С� [11,
17,�19].� Та³им�чином,�SIRS�вже�не�С,� я³им�він�бÀв
протя�ом�1991-94�рр.,�томÀ�що�я³би�SIRS�залишався
С,� тоді�CARS�не�знадобився�б.

Пояснюючи�С� я³� інфе³цію� з� імÀнною�недостат-
ністю,� ви³ли³аною�SIRS/CARS,� автори� не� з�адÀють
про�те,�що�імÀнна�недостатність�при�С�описана�на-
ба�ато�раніше� [3,� 20-25].�Зате� замість� антизапаль-
ної� протицито³інової� пропонÀють� прозапальнÀ� ци-
то³іновÀ� терапію�С� [11,� 14,�26-32].� Тобто�ре³омен-
дÀються� засоби� діаметрально� протилежної� дії
порівняно� з� пропонованими� раніше,�що� не� може
не� ви³ли³ати� настороженості.� СÀмніви� посилюють-
ся,� ³оли� з’ясовÀється,�що� IL-12,� ³омпонент� пропо-
нованої�нової� терапії�С,�в�лі³Àванні�С�ще�не�випро-
бÀваний,� а� решта� ³омпонентів� –� IL-2,�G-CSM,�GM-
CSM,�IFN-γ�–�однозначно�віднести�до�прозапальних
цито³інів� не� можна� [33-35].� IL-2� для� лі³Àвання� С

застосовÀється�більше�10�ро³ів,� але� я³� імÀноорієн-
товний,� а� не� прозапальний� засіб� [36-39].

Нарешті,� SIRS/CARS� замість� SIRS� нічо�о� не
змінює�по�сÀті,�томÀ�що� SIRS/CARS�та³ож�є� реа±-
цією� на� інфе³ційно-то³сичне� пош³одження,� тоб-
то� наслід³ом,� а� не� причиною� хвороби.� Пато�енез
С� не�можна� звести� до� запальної� реа³ції� з� цито³і-
новою� дисфÀн³цією.

Та³им� чином,� перший� і� основний� до³аз,� що
послÀжив� причиною� ³онсенсÀсно�о� пере�лядÀ
септично�о� процесÀ,� неспроможний� ані� я³� «С� є
SIRS»,� ані� я³� «С� є� SIRS/CARS».

Та³ож� неспроможна� і� решта� до³азів� авторів
«септичної� перебÀдови».

Сепсис� рівнозначний� септичномÀ� шо³À� [2,� 7,
19,�40,�41].�«Під�сепсисом�мається�на�Àвазі�септич-
ний�шо³»,�–�Cohen�I.�[41].�«Cепсис�і�септичний�шо³
–� це� синдром� системної� запальної� відповіді� на
інфе³цію»,�–�Balk�R.� [40].

Проте�шо³�–�е³стремальний�стан,�що�межÀє�між
життям� і� смертю,� тоді� я³� C� –� інфе³ційна� хвороба,
що�в�більшості�випад³ів� (54�%)�перебі�ає�без�сеп-
тично�о� (інфе³ційно-то³сично�о)�шо³À� [3].

Я³� чинни³,� я³ий� «запÀс³ає»� SIRS� при� �рамне-
�ативномÀ�С,� незмінно� À³азÀються� ліпополісахари-
ди�(ЛПС)�ба³терійної�стін³и�[1,�40,�41].�О³рім�ЛПС�À
�рамне�ативних� ба³терій� є�ще� більше� 40� то³синів
[42].�Про� їх�значення�в�пато�енезі�C�не�з�адÀється.

Класифі³Àючи� C� на� «сепсис,� тяж³ий� сепсис,
сепсис� з� артеріальною� �іпотензією,� сепсис� із� сеп-
тичним�шо³ом,� сепсис� з� поліор�анною� недостат-
ністю»,� в³азані� автори� розділили�С� тіль³и� за� тяж-
³істю,� і�норÀючи� ³лінічні�форми�С,� я³их� більше� 10
[2,�3,�43].�РозмежÀвання:�«сепсис,�тяж³ий�сепсис»
неправомірне�томÀ,�що� іншо�о�С,�³рім�тяж³о�о,�не
бÀває� за� визначенням.

Сепсис� може� ви³ли³атися� не� тіль³и� ба³терія-
ми,�але�й�вірÀсами�і�паразитами�[2].�Проте�ні�пато-
�енез,� ні� симптомати³а,� ні� патоморфоло�ія� вірÀс-
них� і� паразитарних� хвороб� нія³� не� відповідають
пато�енезÀ,� ³лінічній� ³артині� і� патоморфоло�ії� С
[3,� 24,� 44].� Досі� не� наведено�жодно�о� до³азово�о
випад³À� вірÀсно�о� або� паразитарно�о� С.

Патоморфоло�ічнÀ� хара³теристи³À� С� і� йо�о
пато�істоло�ічнÀ� діа�ности³À� автори� ³онсенсÀсної
позиції� ретельно� не� з�адÀють� ні� в� первинних� [2],
ні� в� подальших� пÀблі³аціях� [17,� 18].

Наполе�ливо� під³реслюється,�що�С� є� синдром
[2].�Проте�синдром�–�стереотипний�прояв�патоло�ії,
тоді� я³�С� властиве� ³лінічне� різноманіття.

Прихильни³и� до�овірної� ініціативи� а³тивно
ви³ористовÀють� вислизаючий� термін� «септичний
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стан»,� хоча� йо�о� автор�П.Н.� Напал³ов� відмовився
від� ньо�о� я³� ненаÀ³ово�о�ще� À� 1985�р.� [45].

Та³им� чином,� теоретична� і� ³лінічна� неспро-
можність� «септичної� перебÀдови»� очевидна.� По-
мил³ова� ³онцепція� призвела� до� невиправдано-
�о� зростання� летальності.� Ос³іль³и� можливості
діа�ности³и� і� лі³Àвання� зÀмовлені� я³істю� ³онцеп-
тÀальної� позиції,� необхідне� затвердження� належ-
но�о� наÀ³ово�о� Àявлення� про� С.

Сепсис�–��р¾па�ба±терійних� і� �риб±ових� інфе±цій-
них�захворювань,�об’єднаних�своєрідністю�пато�ене-
з¾� ¾�ви�ляді� ім¾нної� недостатності� внаслідо±� ім¾нної
депресії�та�інтенсивної�ба±теріємії�за�типом�септицемії/
септи±опіємії,�що�проявляється� хара±терними�пато-
морфоло�ічними� і� ±лінічними�озна±ами� з� аци±лічні-
стю�динамі±и� й� відс¾тністю�спонтанно�о�од¾жання.

Сепсис�може�бÀти� первинним,� ³оли� причиною
імÀнної�недостатності�є�імÀнодепресивна�дія�анти�енів
і� сÀперанти�енів� збÀдни³а,� і� вторинним,� ³оли� імÀн-
на�недостатність�зÀмовлена�захворюванням,�на�фоні
я³о�о�розвивається�С:�діабет,�ра³,�цироз�печін³и� та
ін.� [3,� 4].�Основні� особливості� септично�о�процесÀ:
септицемія� і� септи³опіємія,� ÀтрирÀвана� тяж³ість,
відсÀтність�ле�³их�форм�хвороби�і�неможливість�спон-
танно�о�одÀжання� (аци³лічність),�що�дов�о� слÀжили
предметом� здивÀвання� і� сÀперечо³� [45,� 46],� одно-
значно�пояснюються� імÀнною�недостатністю.

До³азом� імÀнозалежності� септично�о� процесÀ
є� наявність� À� хворих� на�С:

1)озна³�фÀн³ціональної� імÀнної� недостатності
[3,�21,�25,�43,�47];

2)морфоло�ічних� озна³� імÀнної� недостатності
[20,�22,�24,�44,�47];

3)позитивно�о� резÀльтатÀ� імÀно³ори�Àючої� те-
рапії� [23,�37-39,�48-52].

Інфе³ційний� процес� розпочинається� з�місцево-
�о� інфе±ційно�о� во�нища,� розмноження� збÀдни-
³а� в� я³омÀ,� хоча� і� з� напрÀ�ою,� але� ³онтролюється
імÀнітетом.� ТомÀ�несептичні� інфе³ційні� захворюван-
ня�перебі�ають�доброя³існо� (ци³лічно)� і� за³інчÀють-
ся� одÀжанням,� я³що� не� відбÀвається� небезпечних
Àс³ладнень,�що�порÀшÀють�доброя³існÀ�ци³лічність.
Я³що�ж�репродÀ³ція� збÀдни³а� À� во�нищі� імÀнітетом
³онтролюється� недостатньо� або� не� ³онтролюється
зовсім,� то� інфе³ційне� во�нище� стає� септичним
во�нищем.� Захворювання� стає� септичним� і� розви-
вається� тіль³и�по�наростаючій,� тобто�аци³лічно,� ос-
³іль³и� септична� імÀнодепресія� «вми³ає� зелене
світло� збÀдни³À».� Без� спеціально�о� терапевтично-
�о� втрÀчання� одÀжання� стає� неможливим.

Сепсис�без�запалення,�а�запалення�без�цито³інів,
я³�відомо,�не�відбÀваються.�Але�цито³іни�значÀщі�при

всіх� запальних� захворюваннях,� а� не� тіль³и�при�С.�В
чомÀ� поля�ають� відмінності� впливів� цито³інів� при
септичній� і� несептичній� інфе³ції� не�відомо.

ФормÀючи� запальнÀ� відповідь,� цито³іни� берÀть
Àчасть� та³ож� в� ор�анізації� проте³тивних� і� репара-
тивних� фÀн³цій� імÀнітетÀ.� Але� я³� розмежÀвати
³лінічно� і� чи� можливо� розмежÀвати� ці� реа³ції� не
відомо.�Отже,�³он³ретнÀ�роль�цито³інів�À�септично-
мÀ�процесі�ще�слід�з’ясÀвати.�Без�необхідних�відо-
мостей� спроби� пояснювати�С� цито³іновою� дисре-
�Àляцією� є� пра�ненням�дотримання� наÀ³ової�моди,
а� не� істини.�Поспішні� ре³омендації� на� в³азаній� ос-
нові� [2]� вже� призвели� до� не�ативних� наслід³ів.
ТомÀ� в� справжньомÀ� описі� С� від� з�ад³и� цито³інів,
за� винят³ом� IL-2,� доцільно� по³и�що� стриматися.

Клінічна� симптомати³а� відображає� основні
за³ономірності� септично�о� процесÀ.

Септична� аци³лічність� виявляється� безперер-
вним�наростанням�тяж³ості�та�появою�нових�симп-
томів� і� синдромів� À� процесі� розвит³À� хвороби.

Тяж³ість� і� тривалість� септично�о� процесÀ� ви-
значаються� інтенсивністю� розмноження� збÀдни³а
в� септичномÀ�во�нищі.�При�нелімітованій�проліфе-
рації� збÀдни³а�формÀється� най�остріший� С� з� ³а-
тастрофічним�наростанням� тяж³ості,� поліор�анною
дисфÀн³цією� і� інфе³ційно-то³сичним� (септичним)
шо³ом.� Тривалість� хвороби� становить� 1-3�доби.
При� обмеженні� проліферації� збÀдни³а�формÀєть-
ся��острий�С,�я³ий�розвивається�в�2�стадії.�Перша
–�септицемічна:� інтенсивна�ба³теріємія�без�ор�ан-
ної� дисемінації� збÀдни³а� тривалістю� від� де³іль³ох
днів� до� 1-2�тиж.�ДрÀ�а� –� септи³опіємічна� з� ор�ан-
ною�дисемінацією�збÀдни³а,�формÀванням�вторин-
них� септичних� во�нищ,� �е³тичною� �аряч³ою� і� ле-
тальним� вислідом� протя�ом� 1-2�тиж.� (без� лі³Àван-
ня).� При� тривалій� персистенції� збÀдни³а� À
септичномÀ� во�нищі� (напри³лад,� на� ³лапанах� сер-
ця� і/чи� іншої� ло³алізації)� розвивається� хронічний
С.� Тривалість� хвороби� –�місяці� й� ро³и,� летальний
резÀльтат� (без�лі³Àвання)�неминÀчий,�чим�підтвер-
джÀється� розтя�нÀта� в� часі� аци³лічність.

Клінічна�форма� �остро�о�С� залежить� від� ло³алі-
зації�первинно�о�септично�о�во�нища,�À�зв’яз³À�з�чим
розрізняють:�синÀс-тромбоз�С,�ото�енний�С,� �еніталь-
ний�жіночий�С,� абдомінальний� хірÀр�ічний�С,� рано-
вий�С,�сепсис�з� іншою�ло³алізацією�первинно�о�сеп-
тично�о�во�нища,�сепсис�з�неÀточненою�ло³алізацією
первинно�о�септично�о�во�нища�–� ³рипто�енний�С.

Видові� властивості� збÀдни³ів� та³ож� відобра-
жаються� на� ³лінічній� симптоматиці� С.� Грамне�а-
тивний� С� помітно� відрізняється� від� �рампозитив-
но�о� С� я³� за� симптомати³ою,� та³� і� за� тяж³істю.
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Ви³ли³аний�S.�aureus�С�À�ціломÀ�тяжчий,�ніж�спри-
чинений� S.� epidermidis.� Гриб³овий� сепсис� бÀває
або� вторинним,� або� асоційованим� з� ба³терійним.
У� процесі� хвороби� можлива� зміна� збÀдни³а� або
поява� ново�о� (додат³ово�о)� збÀдни³а/збÀдни³ів,
що�та³ож�вносить�зміни�À�симптомати³À� [3,�43].

Різноманіття� симптомати³и� –� найважливіша
³лінічна� за³ономірність� С.� Уявлення� про� С� я³� за-
пальний�синдром�(SIRS)�з�6�(шістьма)�неспецифіч-
ними� симптомами� [2]� є� ³лінічний� ні�ілізм.

Діа�ности³а�С� здійснюється�на�основі� хара³тер-
них� симптомів� аци³лічності� –� за�альної� ³лінічної
озна³и�С� і�хара³терних�симптомів�³ожної�з�³лінічних
форм�С�–� особливих� ³лінічних� озна³�С.�Виявлення
збÀдни³а�Àточнює�етіоло�ію�С�і�антибіоти³очÀтливість
збÀдни³а,� а� виявлення� септично�о� во�нища�–� ³он-
³ретнÀ� причинÀ� захворювання.

Лі³Àвання� С� поля�ає� в� лі³відації� причини� хво-
роби,� тобто� в� при�ніченні� збÀдни³а� і� відновленні
проте³тивних� і� репаративних� фÀн³цій� імÀнітетÀ.
Отже,� етіотропна� (причинна)� терапія� С� повинна
с³ладатися� з� двох� ³омпонентів:

а)� антибіоти³ів� спрямованої� дії� (за� ³лінічними
або� лабораторними� озна³ами)� і

б)� імÀноа³тивних� засобів� (хоча� останні� є� пато-
�енетичними� за� визначенням)� для� ³оре³ції� і� ³ом-
пенсації� септичної� імÀнної� недостатності.

Найефе³тивнішим� імÀноа³тивним�засобом�лі³Àван-
ня�С� виявився� IL-2� (препарат�рон³олей³ін� «Біотех»,
С.-ПетербÀр�).�Ви³ористання�рон³олей³інÀ�при�С�різ³о
знижÀє�летальність� [6,�14,�36-39,�48].�У�моїй�пра³тиці
ви³ористання�рон³олей³інÀ�в�7�випад³ах�С� із�септи³о-
піємією�за³інчилося�одÀжанням�всіх� хворих� [50].

Інтенсивна� синдромальна� терапія� (ради� я³ої
хворі� на�С� �оспіталізÀються� À� відділення� анестезіо-
ло�ії/реаніматоло�ії)� дрÀ�орядна,� ос³іль³и� не� впли-
ває� на� причинÀ� хвороби.� Потреба� хворих� на� С� в
інтенсивній� синдромально-реанімаційній� терапії� –
по³азни³� запізнілої� діа�ности³и� і/чи� терапевтичної
недбалості,� тобто�резÀльтат�малопрофесійних�дій.

Госпіталізація� хворих�на�С�À�відділення�анестезі-
оло�ії/реаніматоло�ії� не� відповідає� їх� інфе³ційномÀ
статÀсÀ.�У�цих�відділеннях� хворими�з�найнебезпечні-
шою�інфе³цією,�я³ою�є�С,�вимÀшені�займатися�лі³арі
в� інфе³толо�ії�непоінформовані,�я³і�знають,�що�С�бÀв
SIRS,�а�став�SIRS/CARS.�Збільшення�летальності� від
С� в� цих� відділеннях� порівняно� з� протисепсисними
центрами�80-х� ро³ів� –� за³ономірне� явище.

«Септична� перебÀдова»� [1,� 2,� 17,� 18]� вияви-
лася� ³оле³тивною� помил³ою.� «Помил³а� не� пере-
стає�бÀти�помил³ою�через�те,�що�більшість�по�од-
жÀється�з�нею»,�–�Л.М.�Толстой.
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