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SUMMARY. Condition of immunity, the general
reactive potential of an organism and microbiocenos
of thick intestines at 66 often ill children are studied:
with a tuberculine tests curve – 27, without curve
– 39.

It is established: at often ill children with curve of
tuberculine test are observed helper and supressor,
and at children without curve – hyposupressor variant
of T-cellular insufficiency of immunity. Disorders of
microbiocenos of the thick intestines at often ill
children are demanded the inclusion in a complex of
rehabilitation programs the methods, that normalize
its microecology.
Key words: often ill children, immunity, a curve of
tuberculine test.
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Досліджено динамі вміст інтерферон (ІФН) в
рові дітей, хворих на острі иш ові інфе ції (ГКІ)
різної етіоло ії та різної тяж ості. Встановлено мод -
люючий вплив ре омбінантно о ІФН-α на інтерферо-
но енез при ГКІ, а та ож швидше зни нення при йо о
застос ванні лінічних проявів хвороби.

Ключові слова: острі иш ові інфе ції, терапія,
ре омбінантний інтерферон-α.

В У раїні ГКІ займають одне з основних місць
стр т рі інфе ційної захворюваності та дитя-

чої смертності, пост паючись лише рип і ос-
трим респіраторним захворюванням [1, 2]. З ідно
з офіційними даними, щорічно в У раїні реєст-
р ється 45-50 тис. випад ів ГКІ дітей, що с ла-
дає 60-70 % від за альної іль ості захворілих;
на ожн дитин ві ом до 5 ро ів припадає 1,3-
2,3 випад діареї в рі [3, 4]. У дітей ранньо о
ві ГКІ перебі ають тяж о й с проводж ються
розвит ом серйозних с ладнень [5, 6]. Вони
завдають с ттєвої ш оди здоров’ю дитини не
лише під час остро о перебі хвороби, але й
часто після її за інчення. Том необхідно дос о-

налювати лі вання хворих на ГКІ різної етіоло ії.
Мало вивченими залишаються дея і особливості
лі вання вір сних діарей, сальмонельоз . Є по-
одино і несистематизовані дані про застос ван-
ня в лі ванні та их хворих препаратів ре омбі-
нантно о ІФН. Отримані рез льтати не відбива-
ють достатньо повно лі вальн дію цих засобів,
не з’ясовано вплив та ої терапії на динамі
вміст цито інів рові.

Метою роботи б ло з’яс вати динамі рівня
інтерферон в рові дітей, хворих на ГКІ різної
етіоло ії, а та ож швид ість зни нення симптомів
нед и під впливом омпле сної терапії з ви о-
ристанням ре омбінантно о ІФН-α.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Під спостереженням переб вало 122 дитини ві ом

від 3 міс. до 3 ро ів, хворих на ГКІ, том числі 24 – на
ротавір сний астроентерит, 37 – на ГКІ змішаної етіо-
ло ії: ротавір си разом зі сальмонелами, ешерихіями,
ши елами, мовно-пато енними ба теріями (УПБ), 61
– ба терійної етіоло ії (ши ельоз, сальмонельоз, еше-
рихіоз, спричинені УПБ).
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Залежно від метод лі вання дітей розділили на
дві р пи. В основн р п ввійшли 69 хворих, зо ре-
ма, 14 дітей з ротавір сним астроентеритом, 21 – з ГКІ
ротавір сно-ба терійної етіоло ії і 34 – з ГКІ ба терійної
етіоло ії. Середньотяж ий перебі хвороби б в 23
дітей, тяж ий – 46. Хворі отрим вали традиційне еті-
отропне і пато енетичне лі вання (антибіоти и, хіміо-
терапевтичні препарати, ре ідратаційн терапію, я про-
водили залежно від ст пеня е си оз , об’єм втрат ріди-
ни, що продовж вались процесі лі вання, та ві
дитини, дезінто си аційні середни и), а та ож лаферон.
Препарат вводили вн трішньом’язово дозою 10 тис. МО
на 1 маси тіла. К рс лі вання становив 3-5 ін’є цій з
інтервалом 48 од.

Контрольна р па, в я ввійшли 53 дитини, хворі
на ГКІ, с ттєво не відрізнялась від основної за статтю,
ві ом, етіоло ією захворювань і тяж істю перебі . Хворі
отрим вали лише традиційне лі вання.

Діа ноз сальмонельоз , ши ельоз , ешерихіоз , ро-
тавір сно о астроентерит чи ГКІ, спричиненої УПБ,
встановлювали на підставі хара терних епідеміоло іч-
них даних, лінічних озна і позитивних рез льтатів за-
альноприйнятих ба теріоло ічних і вір соло ічних до-
сліджень блювотиння, промивних вод шл н а, випо-
рожнень, сечі, рові, маз ів слиз з рото лот и, а та ож
сероло ічних методів досліджень.

Рівень інтерферон в сироватці рові визначали за
відповідною методи ою [7] відділі вір соло ії ІЕІХ (зав.
відділом – до т. мед. на , проф. Рибал о С.Л.). А -
тивність сироват ово о інтерферон оцінювали за при-
ніченням цитопатичної дії тест-вір с (вір с вези -
льозно о стоматит ) льт рі літин фібробластів лю-
дини М-41. За титр ІФН приймали величин , обернен
до розведення проби, при я ій спостері ався захист
50 % літин від цитопатичної дії тест-вір с . Рівень ІФН
здорових дітей становив (10,6±6,7) МО/мл [8].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
Динамі а рівня сироват ово о інтерферон в

дітей, хворих на ГКІ, я і отрим вали різне лі ван-
ня, представлена в таблиці 1.

З рез льтатів, наведених таблиці 1, видно, що
вплив ре омбінантно о інтерферон на динамі
вміст сироват ово о інтерферон залежав я від
етіоло ії, та і ст пеня тяж ості ГКІ. При ротавір с-
ном астроентериті він б в найбільшим. Та , хво-
рих, я і отрим вали лаферон, при середньом ст -
пеню ротавір сно о астроентерит відзначено с т-
тєве зниження рівня сироват ово о інтерферон ,
а при тяж ом – йо о підвищення. У дітей, я і отри-
м вали традиційне лі вання, вміст інтерферон в
сироватці рові протя ом хвороби не змінювався.

Таблиця 1

Динамі а вміст сироват ово о інтерферон хворих на ГКІ різної етіоло ії та тяж ості при різних
методах терапії (МО/мл, M±m)

Період хвороби
острий рання ре онвалесценція

онтрольна р па основна р па
Етіоло ія ГКІ середній  

ст пінь тяж ості 
(n=41)

тяж ий  
ст пінь 
(n=81) 

середній  
ст пінь тяж ості 

(n=18) 

тяж ий  
ст пінь 
(n=35) 

середній  
ст пінь тяж ості 

(n=23) 

тяж ий  
ст пінь 
(n=46) 

Ротавір сна 29,0±1,2* 9,1±0,7 29,1±0,9* 9,3±0,9 16,4±0,7# & 12,1±0,4# &

Ба терійна 11,3±1,4 3,3±0,3 12,7±1,5 3,9±0,4 8,4±0,7# & 5,8±0,5# &

Приміт и: * – достовірність різниці порівняно зі здоровими дітьми (10,6±6,7) МО/мл,
# – достовірність різниці порівняно з р пою онтролю,
& – достовірність різниці порівняно з часом оспіталізації.

При ба терійних ГКІ вплив лаферон на вміст
сироват ово о інтерферон б в та им: при се-
редньотяж ом перебі хвороби відзначалось
с ттєве зниження йо о рівня, а при тяж ом –
підвищення.

Отже, введення лаферон дітям з ГКІ з мов-
лювало, та би мовити, мод лювальний вплив на
інтерфероно енез.

Застос вання інтерферон в дітей, хворих на
ГКІ різної етіоло ії, позитивно впливало на дина-
мі симптомів захворювання (табл. 2).

Я видно з таблиці 2, в лючення лаферон до
омпле сної терапії ГКІ різної етіоло ії сприяло
швидшом зни ненню патоло ічних симптомів
захворювання. Та і основні симптоми ГКІ, я а-
ряч а, інто си ація, діарея, блювання, зд ття жи-
вота на фоні лаферонотерапії зни али на 2-3 дні
раніше порівняно з онтрольною р пою. Крім то о,
хворих на ГКІ, я і отрим вали лаферон, при-

єднання вн трішньолі арняних інфе цій (ГРВІ,
пневмонія) відзначалось 2 рази рідше. Я що
вони й вини али, то тяж ість їх б ла меншою, в
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Таблиця 2

Тривалість лінічних проявів ГКІ різної етіоло ії в дітей при різних методах лі вання ( добах, M±m)

Гр па хворих Гаряч а Інто си ація Діарея Блювання Зд ття живота

ГКІ ротавір сної етіоло ії (n=24) 
Контрольна (n=10) 
середньої тяж ості
тяж о о ст пеня

3,2±0,4
4,6±0,6

4,1±0,5
6,1±0,8

4,8±0,3
7,4±0,5

1,6±0,3
2,2±0,4

2,3±0,5
3,6±0,5

Основна (n=14) 
середньої тяж ості
тяж о о ст пеня

1,8±0,3*
2,2±0,4*

2,4±0,6*
2,6±0,6*

3,7±0,3*
6,3±0,4*

1,1±0,4
1,5±0,3

1,7±0,4
2,6±0,4

ГКІ ротавір сно-ба терійної етіоло ії (n=37) 
Контрольна (n=16) 
середньої тяж ості
тяж о о ст пеня

6,8±0,6
10,4±0,6

6,9±0,4
11,3±0,7

8,4±0,6
12,1±0,4

2,0±0,4
2,9±0,5

3,2±0,6
4,4±0,7

Основна (n=21) 
середньої тяж ості
тяж о о ст пеня

5,1±0,4*
8,2±0,6*

5,4±0,6*
9,6±0,4*

6,6±0,3*
8,4±0,6*

1,6±0,5
1,9±0,6

2,3±06
4,1±0,6

ГКІ ба терійної етіоло ії (n=61) 
Контрольна (n=27) 
середньої тяж ості
тяж о о ст пеня

6,7±0,8
11,0±0,6

7,0±0,7
11,6±0,7

8,2±0,8
11,8±0,6

2,2±0,6
3,0±0,6

3,3±0,9
4,3±0,8

Основна (n=34) 
середньої тяж ості
тяж о о ст пеня

5,0±0,4*
8,0±0,9*

5,4±0,5*
8,2±0,4*

6,8±0,9
8,6±0,8*

1,8±0,4
2,0±0,8

3,0±0,7
4,3±0,9

Приміт а: * – достовірність різниці між основною та онтрольною р пою (Р<0,05)

основній р пі не б ло та о о с ладнення, я
пневмонія.

Та им чином, дітей, хворих на ГКІ я вір сної,
та і ба терійної природи, застос вання лаферо-
н прис орювало лінічне од жання.

Противір сна дія ре омбінантно о інтерферо-
н з мовлена йо о здатністю при ніч вати транс-
рипцію вір сних РНК в інфі ованих літинах [9,
10]. Захисна дія ІФН при ба терійних інфе ціях
реаліз ється через оре цію ф н ції фа оцит ю-
чих літин [11, 12]. А тив ються та ож фа тори і
механізми, що підвищ ють стій ість ор анізм до
вплив ба терій та їх то синів: підвищення фа о-
цитарної а тивності, творення ім но лоб лінів,
посилення цитото сичності літин- ілерів [13, 14].
Встановлено, що ІФН послаблює дію то синів на
літинні й т анинні стр т ри я за рах но підви-
щення ф н ціональної а тивності фа оцитів, спри-
яючи тим самим елімінації ендото син з ор аніз-
м , та і внаслідо підвищення стій ості літин до
безпосередньо о вплив то синів ба терій, що
визначає йо о протито сичний ефе т [11].

Âèñíîâêè
1. Ре омбінантний інтерферон-α омпле с-

ном лі ванні дітей з ГКІ різної етіоло ії здійснює

вибір овий позитивний вплив на вміст сироват-
ово о ІФН: сприяє йо о нормалізації – зменшен-
ню при середньом ст пені тяж ості хвороби і
підвищенню – при тяж ом .

2. Призначення препарат пришвидш є зни -
нення аряч и, інто си ації, діареї, блювання, зд т-
тя живота, запобі ає приєднанню вн трішньолі-
арняних інфе цій.
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C L I N I C A L  E F F E C T I V E N E S S  O F
R E C O M B I N E D  I N T E R F E R O N  A T  A C U T E
C H I L D R E N ’ S  I N T E S T I N A L  I N F E C T I O N S

Moshchych O.P.

SUMMARY. The dynamics of maintenance of
interferon (IFN) in blood of children, acute intestinal
infections patients of different etiology and different
severity is investigated. Modulating influence of
recombined IFN-α on interferongenesis at acute
intestinal infectionsis is set, and also more quick
disappiarence during its application of clinical signes
of the disease.
Key words: acute intestinal infections, therapy,
recombined interferon-α.
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Мінсь (Білор сь)

З позицій до азовості обґр нтовано абсолютн
неспроможність поширеної синдромальної іпотези
сепсис (С) я синдром системної запальної
відповіді (ССЗВ). Абсолютна більшість хворих на С,
лі вання я их здійснювалося з позицій синдромаль-
ної іпотези, помирала. Натомість інфе толо ічна те-
орія роз лядає С я нозоло ічно самостійне ба те-
рійне або риб ове ім нос пресивне інфе ційне за-
хворювання з хара терними сепсисними
патоморфоло ічними т анинними процесами. Лі -
вання та их хворих з позицій інфе толо ічної теорії
с проводж ється летальністю, що наближається до
1 %.

Наведено на ово обґр нтоване бачення етіоло ії,
пато енез , ліні и та діа ности и С. З інфе толо іч-
них позицій роз лян та ласифі ація цієї хвороби, а
та ож найбільш ефе тивне лі вання, спрямоване
на с нення безпосередньої причини нед и – зб д-
ни а/зб дни ів і подолання ім нної недостатності.

Ключові слова: сепсис, діа ности а, лі вання.

Сепсис – надзвичайно небезпечне інфе цій-
не захворювання, що перебі ає без спонтанно-
о од жання ви ляді хронічної пандемії, що три-
ває безперервно. Жодна людина не застрахова-
на від захворювання на сепсис.

Нині С на Заході монопольно зайнята « ри-
тична медицина», а нас сл жба анестезіоло ії/
реаніматоло ії, проте С, я і раніше, є за ально-
медичною проблемою і відомості про С повинні
б ти за альномедичним надбанням, том що С
б ває в пра тиці всіх лі арів. Лі арі лінічно о
профілю всі без винят повинні б ти обізнані з
природою С, щоб мати достатнє явлення про
йо о діа ности і лі вання.

Сепсис відомий медицині з часів Гіппо рата.
Термін «сепсис» – « ниття живцем» – запропо-
нований Гіппо ратом, проте, незважаючи на ба-
атові ов поп лярність, С продовж є залишати-
ся найс ладнішим для сприйняття і ба ато в чом
все ще д же за ад овим захворюванням.

Сепсис – єдине інфе ційне захворювання,
стосовно я о о немає за альноприйнятої на о-

вої точ и зор , через що С роз лядається двоя о
– або я :

а) системний запальний синдром різної етіо-
ло ії, або я

б) ласичний сепсис – нозоло ічно самостійне
ба терійне або риб ове ім нос пресивне інфе -
ційне захворювання з хара терними сепсисними
патоморфоло ічними т анинними процесами.

Уявлення про С я системний запальний син-
дром баз ються на синдромальній системно-за-
пальній іпотезі С [1, 2].

Уявлення про ласичний сепсис засноване на
інфе толо ічній теорії С [3, 4].

Хоча системно-запальна іпотеза С найбільш
поп лярна, вона не має до азової бази, том що
прийнята не в процесі на ової дис сії, а на до-
овірній по одж вальній онференції товариства
ритичної медицини і чом сь тора альних хір р ів
1991 р. в Чи а о [1, 2].
З силлями авторитетів західної синдромаль-

ної ритичної медицини С роз лядається на ос-
нові синдромальної іпотези я синдром систем-
ної запальної відповіді (SIRS/CARS) вір сної, ба -
терійної і паразитарної етіоло ії [1, 2, 5, 6].
Синдромальна іпотеза С а тивно пропа ється
я передова і новаторсь а, тоді я інфе толо іч-
на ретельно замовч ється. Але про я ість теоре-
тичної онцепції необхідно с дити не за визначен-
нями й оцін ами її авторів, а за її пра тичною ре-
з льтативністю.

При лі ванні С я інфе ційної хвороби (тобто
на базі інфе толо ічної теорії), летальність хворих
на С в три рази нижча, ніж при лі ванні С я си-
стемно о запально о синдром . Отже, передовою
і новаторсь ою повинна називатися не синдро-
мальна, а інфе толо ічна точ а зор на С, ос іль-
и в лінічній медицині моментом істини є, я відо-
мо, рез льтат лі вання [3, 4, 7]. Уся і теорії і пра -
тичні дії, я ими б перспе тивними вони не
представлялися, повинні б ти не айно залишені,
я що вони по ірш ють рез льтат лі вання. На
жаль, об’є тивні д м и обтяж ються он’юн т рни-
ми мір ваннями. Том лі вання С я запально-
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о синдром не тіль и не залишене, але й, незва-
жаючи на «невиправдан летальність» 50 % і
більш , а тивно протиставляється професійній
протисепсисній етіотропній терапії [7-9].

Сепсис є енералізованою інфе цією ба те-
рійної і/або риб ової етіоло ії в ім нонедостат-
ньом ор анізмі [3, 4].

Всі особливості сепсисно о процес : септице-
мія (інтенсивна ба теріємія з дисемінацією зб д-
ни а і форм ванням вторинних сепсисних во -
нищ), відс тність ле их і стертих форм хвороби,
особлива тяж ість і неможливість спонтанно о
од жання, тобто аци лічність і злоя існість, що
дов о б ли предметом подивів і с перечо , одно-
значно пояснюються ім нною недостатністю
відносно зб дни а/зб дни ів сепсис . До азом
ім нозалежності сепсисно о процес є наявність
хворих на С:
1) озна ф н ціональної ім нної недостатності

[3, 4, 10, 11];
2) морфоло ічних озна ім нної недостатності

[11-14];
3) позитивно о рез льтат ім но ори вальної

терапії [3, 4, 8, 10, 11, 14-17].
Причиною сепсисної ім нної недостатності слід

вважати с пресивн дію анти енів і с перанти енів
зб дни а/зб дни ів С на проте тивні та репара-
тивні ф н ції ім нітет хворих на С. Сепсисна ім -
нос пресія транзиторна, вона лі від ється з при-
ніченням зб дни а в процесі лі вання С [4].

Почато захворювання відб вається шляхом
форм вання первинно о сепсисно о во нища,
я е відрізняється від інфе ційно о во нища тим,
що розмноження зб дни а/зб дни ів в інфе цій-
ном во нищі (первинна ба теріємія), хоча і з на-
пр женням, але онтролюється ім нітетом. Том
несепсисні інфе ційні захворювання перебі ають
ци лічно, тобто доброя існо, і за інч ються од -
жанням, я що не стається небезпечних с лад-
нень, що пор ш ють їх доброя існ ци лічність.

При розвит первинно о сепсисно о во ни-
ща форм ється ім нна недостатність зв’яз з
ім нос пресивною дією анти енів і с перанти енів
зб дни ів С на ф н ції ім нітет хворих, через що
репрод ція зб дни а во нищі онтролюється
неналежним чином або зовсім не онтролюється
ім нітетом. Сепсисне во нище не тіль и залишаєть-
ся місцем репрод ції зб дни а, але й стає дже-
релом йо о дисемінації і форм вання нових (вто-
ринних) сепсисних во нищ, звід и стається «за-
топлення» ор анізм зб дни ом/зб дни ами і їх
то синами. Ослаблення ім нно о на ляд «в лю-

чає зелене світло зб дни » і захворювання роз-
вивається аци лічно, по наростаючій, тобто зло-
я існо. Без спеціально о терапевтично о втр чан-
ня од жання стає недосяжним [3, 4, 12].

Розрізняють С первинний, оли на ньо о за-
хворюють пра тично здорові особи, і вторинний
С, що вини ає хворих на діабет, злоя існі ново-
творення, цироз печін и та інші тяж і захворю-
вання, тобто в ім нос омпрометованих осіб. Хоча
вторинний С трапляється приблизно в 10 разів
частіше за первинний, більшість ім нос омпроме-
тованих людей помирає від своїх основних за-
хворювань, але не від С. Отже, визначальною при-
чиною сепсисної ім нної недостатності і при вто-
ринном С необхідно вважати зб дни а/
зб дни ів С, незважаючи на під отовлен ім нн
неповноцінність. Почат ова ім нна недостатність
при вторинном С поле ш є, але не з мовлює роз-
вито С.

Зб дни ами С мож ть б ти рампозитивні,
рамне ативні, анаеробні, пато енні та мовно-
пато енні аеробні ба терії і риби, здатні спричи-
няти ба теріємію і ф н емію. Неба теріємічні зб д-
ни и, напри лад, зб дни и дифтерії, холери, прав-
ця, бот лізм , ашлю і подібні до них, не
ви ли ають С. Мало- й мовно-пато енні зб дни и
частіше стають причиною С порівняно з пато ен-
ними, ймовірно, том , що онта т з пато енними
зб дни ами значно обмеженіший, ніж з мовно-
пато енними. Чом співісн вання з мовно-пато-
енними мі роор анізмами, найчастіше неш ідли-
вими і, можливо, небез орисними для «трен ван-
ня ім нітет », в о ремих сит аціях несподівано
виливається в С, залишається невідомим.

Вір си і найпростіші (Protozoа) не знайдені я
зб дни и С ні за допомо ою лінічних, ні патомор-
фоло ічних ( ліні о-анатомічних) досліджень [3,
4, 8, 13, 18]. Автори синдромальної іпотези С, я і
заявили про можливість б дь-я ої етіоло ії С,
том числі вір сної і протозойної [1, 2], досі не
представили жодно о доведено о випад С
вір сної або протозойної етіоло ії.

Кіль ість зб дни ів С не встановлено. Сепсис
належить до поліетіоло ічних інфе цій, визначи-
ти іль ість зб дни ів я их неможливо. На відмін
від інфе цій моноетіоло ічних, пато енез і симп-
томати я их визначають видові (ч ма, холера,
ір, расн ха і ба ато інших) і родові (сальмоне-
льоз, ши ельоз, єрсиніоз, Лайм-бореліоз, рип і
т.п.) властивості он ретних зб дни ів, пато енез
і симптомати поліетіоло ічних інфе цій (сепсис,
інфе ційний ендо ардит, стеноз ючий ларин іт
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(вір сний р п), пневмонія, харчова то си оінфе -
ція) форм ють не стіль и своєрідність зб дни ів,
с іль и додат ові визначаючі обставини. Для
пневмонії, інфе ційно о ендо ардит , вір сно о
р п визначальною обставиною є ло алізація
запально о процес , для харчової то си оінфе ції
– розмноження зб дни а в харчовом прод ті до
рівня хвороботворної біомаси, для С – ім нос -
пресія зв’яз з репрод цією зб дни а/зб д-
ни ів і форм вання сепсисно о во нища.

Отже, сепсис є енералізованою (септицеміч-
ною) ба терійно- риб овою інфе цією, особлива
тяж ість і небезпе а я ої визначається вторинною
ім нною недостатністю, спричиненою ім нос пре-
сивною дією зб дни а.

Безпосередній механізм розвит сепсисної
ім нос пресії і он ретний сепсисний дефе т ім -
нітет (ім ноло ічна форм ла С) залишаються по и
остаточно нез’ясованими.

Синдромальна системно-запальна іпотеза С
[1, 2, 5, 6] не має відношення до йо о пато енез .
Вона не в змозі достовірно пояснити жодно о з
лінічних проявів С. При пра тичном ви орис-
танні синдромальної іпотези відб вається де ра-
дація діа ности и і лі вання С.

В Барселонсь ій де ларації із С 2002 р. авто-
ри синдромальної іпотези вим шені визнати
свою безпорадність перед надзвичайно висо ою
летальністю хворих на С, лі вання я их здійсню-
валося з позицій синдромальної іпотези С [9, 19].
Тоді я лі вання та их хворих з позицій інфе то-
ло ічної теорії с проводж ється летальністю, що
наближається (!) до 1 % [3, 4, 20].

Механізм форм вання сепсисної ім нос пресії
– найс ладніша за ад а С. Одна вражаючий спіх
ім ноорієнтованої терапії С за допомо ою ІЛ-2 –
препарат рон олей ін (Росія, У раїна), пролей ін
(США), – вселяє обґр нтован надію на швид е
розшифров вання ім ноло ічної форм ли С і ос-
таточне затвердження інфе толо ічної онцепції
С [3, 4, 12].

Клінічна симптомати а С відображає основні
за ономірності сепсисно о процес . Та , три-
валість і тяж ість хвороби визначаються інтенсив-
ністю проліферації зб дни а в сепсисном во -
нищі, я а залежить від либини ім нос пресії.

При нелімітованом розмноженні зб дни а в
первинном сепсисном во нищі форм ється най-
остріший С із атастрофічним наростанням тяж-
ості, розвит ом поліор анних дисф н цій та
інфе ційно-то сично о (сепсисно о) шо . Симп-
томати а най острішо о С елементарна: аряч а,

емора ічне висипання, наростаюча тяж ість і шо .
Хвороба триває 1-3 доби. Я що інтенсивна тера-
пія запізнюється, летальний вислід настає протя-
ом доби з розвит ом шо . Шо – обов’яз овий
лінічний омпонент най острішо о С. Хоча ене-
ралізована форма менін о о ової інфе ції з
інфе ційно-то сичним шо ом – ласичний при-
лад най острішо о С, острий С ні оли не спри-
чиняється менін о о ом. Без мовно, можливі й
інші етіоло ічні варіанти най острішо о С, напри-
лад, ч мний, стафіло о овий.

При менш значній ім нос пресії розмноження
зб дни а в первинном сепсисном во нищі менш
інтенсивне, зв’яз з чим форм ється менш зло-
я існий і триваліший варіант хвороби – острий
С, я ий розвивається в дві стадії. Перша, почат-
ова стадія остро о С є септицемічною. Не ви-
ли ає с мнів , що почат ові прояви остро о С
стадії септицемії залежать від інтенсивності роз-
множення зб дни а в первинном сепсисном
во нищі. Я що проліферація зб дни а виявляєть-
ся інтенсивною, захворювання в найближчі доби
стає тяж им з наростаючою аряч ою і небезпеч-
ною інто си ацією. При менш інтенсивном розм-
ноженні зб дни а симптомати а 1-ї септицемічної
стадії хвороби може ви лядати мало вражаючою:
аряч а невисо а і необов’яз ово постійна, інто -
си ація помірна. В подібній сит ації острий С не
справляє враження тяж ої хвороби. Ані хворий,
ані лі ар (я що він не з’яс вав, що йдеться про
почат ов стадію остро о С) мож ть не підозрю-
вати, з я им небезпечним захворюванням мають
справ . Я що антибіоти отерапія, я а проводить-
ся на цій стадії, виявиться спішною, зб дни
лі від ється і настає од жання. Уявна ле ість хво-
роби з швид им і нес ладним лі ванням не
справляє враження С, я ий в подібних сит аціях,
я правило, не діа ност ється.

Але я що терапія виявиться недостатньо ефе -
тивною, то процес, відповідно до природи С, роз-
вивається по наростаючій: зб дни дисемін є з
форм ванням вторинних сепсисних во нищ і за-
хворювання переходить в др , за лючн септи-
опіємічн стадію остро о С. Стан хворо о знач-
но по ірш ється. Триваюча аряч а стає вищою і
постійною з можливими е тичними «сплес ами»
через «звільнення» ров множинних сепсисних
во нищ – «ба терійні зливи». Інто си ація дося-
ає ма сим м . З’являються озна и ор анних ра-
жень, можливий сепсисний менін іт або інфе -
ційно-то сичний (сепсисний) шо – фатальні с -
ладнення остро о С. Хворо о може врят вати
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тіль и висо опрофесійна етіотропна протисепсис-
на терапія. Я що вона запізнюється або
підміняється інтенсивною синдромальною тера-
пією, летальний вислід немин чий через поліор-
анн недостатність і/або торпідний інфе ційно-
то сичний шо . Стадія септицемії триває від 2-3
до 14 діб.

Визначальною лінічною особливістю остро-
о С є ло алізація первинно о сепсисно о во -
нища, зв’яз з чим розрізняють: син с-тромбоз
С, ото енний С, енітальний жіночий С, абдомі-
нальний хір р ічний С, рановий С, сепсис з іншою
ло алізацією первинно о сепсисно о во нища, С

із не точненою ло алізацією первинно о сепсис-
но о во нища – рипто енний С.

При тривалій персистенції зб дни а в первин-
ном сепсисном во нищі (напри лад, на лапа-
нах серця і/або іншої ло алізації) форм ється
хронічний С. Симптомати а хронічно о С розви-
вається за за альною сепсисною за ономірністю
та с ладається з ло альних проявів і хара тер-
них озна сепсисно о процес . Тривалість хворо-
би – місяці й ро и. Без протисепсисно о лі ван-
ня летальний вислід немин чий, чим підтверд-
ж ється розтя н та в часі сепсисна аци лічність.

За альн іль ість лінічних форм і варіантів
С представляє таблиця 1.

Таблиця 1

Клінічні форми і варіанти сепсис

Най остріший С Грампозитивний і рамне ативний ба терійний С
Гострий С – 
ба терійний і  
риб овий С

Син с-тромбоз С, ото енний С, іне оло ічний С, абдомінальний хір р ічний С,  
рановий С, сепсис з іншою ло алізацією первинно о сепсисно о во нища, сепсис  
з не точненою ло алізацією первинно о сепсисно о во нища – рипто енний С

Хронічний С Тривала персистенція первинно о сепсисно о во нища, сповільнений розвито хвороби 

Кожна лінічна форма С володіє ори інальною
і досить с ладною симптомати ою, на чом ґр н-
т ється лінічне розпізнавання С. Ба атоманітність
симптомати и – найважливіша лінічна за о-
номірність С. Уявлення про С я запальний синд-
ром (CCЗВ/SIRS), я ий має всьо о де іль а (від
2 до 6) елементарних озна неспецифічно о за-
пально о процес [1, 2], є проявом непоінфор-
мованості і не омпетентності про лінічн с ть сеп-
сисно о процес .

Най остріший С реєстр ється в межах 1 % за-
альної сепсисної захворюваності.

Хронічний С, зо рема, хронічний інфе ційний
ендо ардит, статистично може не зарахов вати-
ся до С. Інші форми хронічно о С діа ност ються
д же рід о. Отже, основн іль ість сепсисних за-
хворювань с ладає острий С.

Видові особливості зб дни а відносно мало
відображаються на лінічній симптоматиці С. Мова
може йти тіль и про те, що рамне ативний С в
цілом перебі ає тяжче, і том вже на почат овій
стадії становить більше тр днощів для лі вання
порівняно з рампозитивним С. Сепсис, спричи-
нений S. aureus, тяжчий, ніж спричинений
S. epidermidis. Гриб овий С б ває або вторинним,
або асоційованим. Най остріший риб овий С не
описаний.

Етіоло ічною особливістю С є можлива на-
явність де іль ох зб дни ів одночасно – асоційо-

ваний С – щоправда без то о, щоб це явище істот-
но проявлялося лінічно. В процесі хвороби мож-
лива зміна зб дни ів і/або поява ново о (додат-
ово о) зб дни а, що не обов’яз ово вносить
лінічно знач щі зміни симптомати . Про появ
ново о зб дни а доводиться підозрювати в про-
цесі лі вання, оли здавалося б ціл ом достат-
ня етіотропна терапія несподівано «споти аєть-
ся» і втрачає ефе тивність. Необхідні термінові по-
сіви рові. Причина може поля ати в появі ново о
зб дни а, резистентно о до антибіоти отерапї, що
проводиться (без чо о не мо ло б статися йо о
прони нення). Доп с ається можливість виселен-
ня мовно-пато енних ба терій з ишечни –
«трансло ація» зб дни а – із створенням ново о
сепсисно о во нища/во нищ. Поява ново о зб д-
ни а/зб дни ів процесі лі вання, в том числі
й «трансло ація» (я що та а можлива), є по аз-
ни ом недостатньо а тивної антибіоти отерапії.
При належній етіотропній терапії стається аран-
товане при нічення зб дни а з лі відацією сеп-
сисних во нищ і відновленням проте тивних і ре-
паративних ф н цій ім нітет , тобто повне од жан-
ня, особливо із застос ванням аде ватної
ім ноа тивної терапії.

Діа ности а С лінічна: симптомати а он рет-
но о випад ви ористов ється я привід для
обґр нтованої підозри на С, озна и аци лічності
– я лінічна підстава для діа ноз , ос іль и
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аци лічність – ніверсальний лінічний прояв сеп-
сисно о процес .

Аци лічність виявляється не хильним поси-
ленням хвороби ви ляді наростаючої тяж ості з
появою нових симптомів і синдромів, тобто роз-
вит ом хвороби тіль и по наростаючій. При най-
острішом С, син с-тромбоз С, енітальном після-
абортном С аци лічність ви лядає демонстратив-
но. Та і лінічні форми С ле о розпізнаються при
первинном онта ті з хворим. Одна септицеміч-
на стадія остро о С з іншою ло алізацією пер-
винно о сепсисно о во нища може розвиватися
без демонстративних проявів аци лічності. Але
триваюча нібито без причини аряч а, відомості
про почат ові (з анамнез ) і подальші прояви
хвороби, а та ож динамі а лабораторних по аз-
ни ів дозволяють знайти аци лічність, що на-
мічається.

Діа ностичне значення лей о рами стає істот-
ним, я що виявляються її наростаючі зміни в ди-
наміці хвороби.

Виявлення первинно о сепсисно о во нища
– д же знач ща лінічна діа ностична озна а. При
ото енном С, син с-тромбоз С, енітальном
післяабортном /післяродовом С, хір р ічном
абдомінальном С, напри лад, після перфоратив-
но о апендицит чи дестр тивно о холецистит ,
ло алізація первинно о сепсисно о во нища
с мнівів не ви ли ає. Але може знадобитись то-
тальне обстеження, щоб знайти первинне сепсис-
не во нище. Можливі сит ації – рипто енний С,
– оли первинне сепсисне во нище за життя не
виявляється, а іноді йо о не вдається знайти й
посмертно.

Ізоляція зб дни а точнює етіоло ію випад і
антибіоти орезистентність зб дни а, але не сл -
жить арантованим до азом наявності С, ос іль-
и з рові зб дни може виділятися при різній, але
не обов’яз ово сепсисній, ба теріємії. Посіви ве-
нозної, а при інфе ційном ендо ардиті переваж-
но артеріальної рові, повинні б ти численними з
ви ористанням середовищ для рампозитивних,
рамне ативних, аеробних, анаеробних ба терій
і рибів. Посіви поза антибіоти отерапією (я що
дозволяє сит ація) більш рез льтативні. Для на-
дійності визначення антибіоти орезистентності до-
цільне отримання 2 і більше ізолятів зб дни а.

Терапія С д же спішна, я що вона заснова-
на на роз мінні С я нозоло ічно самостійно о
інфе ційно о захворювання, а не системно-за-
пально о синдром (SIRS/CARS). Лі вання С
відповідає принцип етіотропності, тобто спрямо-

ване на с нення безпосередньої причини хво-
роби – зб дни а/зб дни ів і подолання ім нної
недостатності.

Для при нічення і лі відації зб дни а застосо-
в ються цілеспрямовані ба терицидні антибіоти-
и. Цілеспрямований підбір антибіоти ів, я що
зб дни не отриманий чистій льт рі,
здійснюється лінічно, ви ористов ючи р пові
відмінності симптомати и рампозитивно о і рам-
не ативно о С.

Емпіричне ви ористання антибіоти ів ма си-
мально широ о о спе тр дії найчастіше є на-
слід ом нестачі обізнаності та лінічно о досвід .
Антибіоти и надширо о о спе тр дії володіють
надмірним дисбіотичним побічним впливом, але
пост паються в терапевтичній ефе тивності спе-
ціально підібраним антибіоти ам в жчо о спе тр
дії і є найдорожчими [4, 21].

Дози антибіоти ів при лі ванні С повинні б ти
ма симально висо ими. Золотим стандартом ан-
тибіоти отерапії С є ви ористання антибіоти ів
найвищих фарма опейних дозах, а бета-ла там-
них антибіоти ів – ме адозах, я і в 5-10 разів
перевищ ють найвищі фарма опейні дози. Необ-
хідний ма симально с ворий на ляд за можливи-
ми проявами побічних дій при та ій інтенсивній
антибіоти отерапії [4, 21].

Для відновлення проте тивної і репаративної
ф н цій ім нітет при С найефе тивнішим виявив-
ся енноінженерний ІЛ-2 – препарат рон олей ін
(виробництво «Биотех» – Сан т-Петерб р (Росія)
і «Біофарма» – Київ). Заповнюючи дефіцит ендо-
енно о ІЛ-2, рон олей ін забезпеч є оре цію
ім нної недостатності хворих на С, оптимізацію
захисної і відновної ф н цій ім нітет та підвищен-
ня репрод ції ендо енно о ІЛ-2 [1, 4, 7, 17, 18,
20].

При С рон олей ін вводять вн трішньовенно
дозі 0,5 м (500 000 MО) в 400 мл фізіоло ічно о

розчин хлорид натрію протя ом 4 од тричі, з
інтервалом 3 доби. Інші способи введення рон-
олей ін при остром С не апробовані. Дода-
вання 4-8 мл 10 % альб мін до розчин рон о-
лей ін бажане, але не с воро обов’яз ове [4, 7,
8, 18, 20].

За необхідності (сепсисний шо , дистрес-син-
дром та ін.) етіотропне протисепсисне лі вання
доповнюється синдромальною терапевтичною
підтрим ою. При ви ористанні синдромально о
лі вання необхідне дотримання терапевтичної
«с бординації»: етіотропна терапія в лі ванні С
має обов’яз ов перева .
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Анестезіоло и/реаніматоло и через свою син-
дромальн професійн орієнтацію, а звідси і
схильність до синдромально о роз міння С, при
лі ванні С віддають перева синдромальній те-
рапії, через що етіотропне лі вання опиняється
на др ом плані і стає неповним. При ладом є
о ляди лі вання С, представлені анестезіоло а-
ми/реаніматоло ами в літерат рі [7, 9], де пере-
ва а віддається саме синдромальном лі ванню.
Значення ім новідновної терапії і рон олей ін
(зар біжний пролей ін) них не під реслюється.
В Російсь ом виданні ре омендована емпірич-
на антибіоти отерапія препаратами ма сималь-
но широ о о спе тр дії, тобто без спеціально о
підбор , а та ож деес алаційна антибіоти отера-
пія, хоча остання відповідає лі ванню пневмонії,
але не С. Та о о род лі вання С не достатньо
професійне, через що летальність хворих на С
відділеннях реаніматоло ії с ладає від 30 до 50 %
і більше [7-9].

У протисепсисних центрах інфе ційних лі а-
рень 80-ті ро и летальність хворих на С с лада-
ла в середньом 13 %, хоча тоді не б ло ані с -
часних антибіоти ів, ані рон олей ін [3]. При про-
фесійном ви ористанні с часної протисепсисної
етіотропної терапії вини ає реальна можливість
добиватися од жання всіх терапевтично неза-
давнених випад ах С [4, 15, 20].

Хворі на С мо ли б вид ж вати та же спішно
й відділеннях реаніматоло ії/анестезіоло ії, я би
отрим вали там належн протисепсисн терапію.
Але для цьо о лі арям в азаних відділень б ло б
потрібно «переб д ватися»: облишити шт чно ви-
найден синдромальн іпотез С і почати вив-
чати С в йо о природном ви ляді, тобто я нозо-
ло ічно самостійн інфе ційн хвороб . І освою-
вати терапію С з інфе толо ічних, а не
синдромальних позицій. Але тоді б виявилося, що
з 1991 р. вони переб вали під іпнозом помил о-
вої теорії (я зви ли приймати за абсолютн істи-
н ), прирі аючи хворих на С на «непростимо ви-
со » летальність. Синдромальна іпотеза С при-
речена. Але реаніматоло и все ще не в змозі
проявити отовність до та о о род «переб дови»
через свою професійн ідеоло ію.
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S E P S I S :  R E C O G N I T I O N  A N D
T R E A T M E N T

Zh.O. Rebenok

SUMMARY. From the evidency position it has been
substantiated the absolute disability of spread
syndromes hypotesis of sepsis (S) as a syndrome of
system inflammatory response (SSIR). The absolute
majority of patients with S, who were treated from
the position of syndrome hypotesis, died. Instead of
it, infectiological theory considers S as a nosological
independent bacterial or fungal immune-suppressive
infectious disease with specific sepsis

pathomorphological tissual processes. Treatment of
such patients from the positions of infectiological
theory is accompanied with lethality which
approximates to 1 %.
It is adduced the scientifically substantiated vision
of etiology, pathogenesis, clinics and diagnostics of
S. From the infectiological positions has been
considered classification of this disease as well as
the most effective treatment directed onto
elimination of the immediate cause of the disease –
a pathogen/pathogens and overcoming of immune
insufficiency.
Key words: sepsis, diagnostics, treatment.
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На основі о ляд літерат ри проаналізовано пато-
енез поліетіоло ічних форм хронічних вір сних епа-
титів. По азано інтерференцію вір сів епатитів В, С
і D, особливості ім нної відповіді, зо рема інтерфе-
роно енез ма роор анізм . На основі цьо о за аль-
нено терапевтичні підходи й преди тори вилі ов -
вання.

Ключові слова: епатити В, С, D, поліетіоло ічні
форми хронічних вір сних епатитів.

Спільність шляхів передачі епатитів В, С, D та
їх пато енетична схильність до хронізації з мовлю-
ють висо частот раження печін и одночасно
іль ома вір сами. Наслід ом та о о явища дале-
о не завжди є звичайне потенціювання патоло-
ічних впливів на епатоцити. Адже равцями та ій
сит ації стають не лише пато ен і ма роор анізм,
але й фа тори міжвір сної взаємодії, зовнішньо о
середовища та вторинні, інд овані зб дни ами,
ім нопатоло ічні реа ції. Все це вима ає пере ля-
н ти дещо спрощений по ляд на пато енез і лі -
вання мі ст- епатитів. С часний стан проблеми
поліетіоло ічних вір сних епатитів можна охара -

териз вати я період на опичення даних. Більшість
повідомлень стос ється частоти вір сних епатитів
змішаної етіоло ії, спостережень за їх лінічним
перебі ом та ефе тивністю традиційних схем про-
тивір сної терапії [1-4]. Значний внесо дослід-
ження ліні о-ім ноло ічних та епідеміоло ічних
особливостей мі ст- епатитів зробили на ові о-
ле тиви провідних ліні , лабораторій та дослід-
ниць их центрів різних раїн світ : Італія (Rizetto М.,
Воnino F., Fаrсі Р., 2004), Вели а Британія (Lau J.Y.,
Portman В.С., Villiams Р., 2000), Німеччина (Korner Т.,
Моllе В., 1998), США (Ackerman Z., Govindaradjan A.,
1999), Іспанія (Jardi R., Моrante А., Саstro А., Вuti М.,
Esteban B., 2002), Індія (Guptan R.C., Thakur V.,
Raina V, 2002), Китай (Chen C.R., Lai Маі, Sung J.,
1997), Польща (Muszytovski М., Manitius J.,
Ruszkiewicz-Folda M., 1996), Росія (Сют ин В.Е., 1998,
Г сев Д.А., 2001), Японія (Akuta N., Suzuki F.,
Kobayashi M., 2004) [5-10].

В У раїні проблема епатитів змішаної етіоло ії
а тивно вивчається на базі Київсь о о НДІ епіде-
міоло ії та інфе ційних хвороб ім. Л.В. Грома-
шевсь о о та Національно о мед ніверситет


