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Резюме. В статье рассмотрена проблема антибиотикоассоциирован-
ных нарушений дисбиоза и кандидоза толстого кишечника (КТК). Про-
ведено комплексное исследование клинической симптоматики, микро-
флоры кишечника, характера нарушений иммунной защиты у больных 
гастроэнтерологического профиля с сопутствующим КТК. В исследо-
вание включено 147 пациентов, из них 60 больных гастроэнтероло-
гического профиля с сопутствующим КТК и 25 человек без патологии 
кишечника, составивших контрольную группу. Исследование микро-
флоры кала выявило дисбиоз у 100 % больных, с преобладанием деком-
пенсированных (41,66%) и субкомпенсированных (48,33%) форм. КТК ха-
рактеризовался снижением (р<0,05) в сыворотке крови показателей 
CD8, снижением CD4 и индекса иммунорегуляции CD4/CD8 (р< 0,01). 
Комплексная антимикотическая терапия привела к существенному 
улучшению показателей дисбиоза и обусловливает необходимость ее 
применения. Эффект проведенной терапии четко виден на динамике 
эрадикации Candida albicans с lg 4 КУО/г (5,61 ± 0,17) до (0,48 ±0,21) (р< 
0,0001). После проведенного лечения наблюдаются признаки улучшения 
неспецифического звена клеточного иммунитета за счет увеличения 
сывороточного уровня СД4 до (0,47±0,03)×109/л (р<0,05). 
Summary. The article regards the problem of antibiotic-associated disorders 
– bowel disbiosis and candidosis of a large intestine (CLI). There was 
performed a complex examination of clinical signs, bowel microflora, 
character of immune defense disorders with concomitant CLI in patients of 
gastroenterologic profile. 147 patients were included in the investigation: 60 
patients with concomitant bowel candidosis and 25 persons without bowel 
pathology as a control group. The examination of stool microflora revealed 
disbiosis in 100% of patients with prevalence of decompensated (41,66%) and 
subcompensated (48,33%) forms. CLI was characterized by decrease of CD8 
(р<0,05), CD4 and index of immune regulation CD4/CD8 (р<0,01) in the blood  
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serum. Complex antimicotic therapy led to significant improvement of 
disbiosis parameters and stipulated the necessity of its usage. The effect of 
performed therapy was clearly seen in dynamics of Candida albicans 
eradication from lg 4 NCU/g (5,61 ± 0,17) to ( 0,48 ±0,21 ) (р< 0,0001). After 
performed treatment the signs of improvement of non-specific link of cell 
immunity at the expense of increase of serum level of CD4 to 
(0,47±0,03)×109/l (р<0,05) were observed. 

За даними ВООЗ, при лікуванні хворих більш 
ніж у 75% випадків призначення антибіотиків 
визнано нераціональним, питання диференційної 
діагностики між антибіотико-асоційованим пору-
шенням нормобіозу та кандидозу товстого ки-
шечника (КТК) досить актуальні [5]. Для хворого 
з симптомом діареї важлива своєчасна поста-
новка діагнозу кандидозу, котрий може бути 
маркером фонового захворювання, пов’язаного з 
порушенням імунітету, в той час як антибіотико-
асоційована діарея потребує насамперед корекції 
мікрофлори [1].  

Природно, що чим довший курс антибіоти-
котерапії, тим більші зміни реєструються в 
біотопах кишечнику. Призначення туберкуло-
статичних препаратів протягом 3-4 міс. супро-
воджується розвитком КТК у 58-62% випадків 
[6]. Ризик розвитку ідіопатичної антибіотикоасо-
ційованої діареї залежить від дози уведеного 
антибіотика; це захворювання, як правило, пере-
бігає без підвищення температури тіла і лейко-
цитозу в крові і при відсутності лабораторних 
ознак інфекції Clostridium difficile. Вважають, що 
приблизно в третині випадків розвиток ідіопа-
тичної антибіотикоасоційованої діареї зумовле-
ний саме КТК. 

Кандидоз кишечнику – патологічний процес, 
в основі якого є збитковий ріст грибів роду 
Candida первинно у шлунково – кишковому трак-
ті (ШКТ), вторинно - в інших ділянках (слизових 
оболонках геніталій, бронхів, паренхіматозних 
органах)[1,2,3]. Гриби роду Candida лідирують 
серед збудників кандидозу не тільки органів 
травлення, але й інших глибоких мікозів. Ін-
фекції, які викликає C. аlbicans, - ендогенні, дже-
релом є колонії на власних слизових оболонках 
пацієнта [2,4,5].  

Діагноз встановлюється при наявності наступ-
них критеріїв: синдром кишкової диспепсії, лабо-
раторно підтверджений дисбіоз кишечника, ріст 
Candida spp. понад 10000 КОЕ/г при посіві калу, 
ендоскопічні дослідження кишечника з цитоло-
гічним вивченням колонобіоптатів на наявність 
дріжджеподібних клітин або нитей міцелію. Не 
існує єдиної думки фахівців відносно пріори-
тетності інструментальних (в тому числі ендо-
скопічних) або лабораторних методів дослід-
ження.  

Мета дослідження: підвищення ефективності 
лікування КТК на підставі вивчення найбільш 
характерних змін імунологічного та мікробіо-
логічного стану. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ.  
Для вирішення завдання було обстежено 147 

хворих, з них І група - 60 хворих гастроенте-
рологічного профілю з КТК, ІІ група - хворі гас-
троентерологічного профілю без виявлення Can-
dida у вмісті ТК – 62, ІІІ група – контрольна (25 
пацієнтів без патології кишечнику). 

Верифікація клінічного діагнозу проводилася 
за оцінкою скарг, анамнезу, клінічної картини, 
лабораторних показників (загальноклінічних, 
мікробіологічних), інструментальних методів 
досліджень (фіброколоноскопія, сигмоскопія, 
ректороманоскопія). Клінічна картина вивчалася 
за єдиною методикою з використанням стандар-
тизованої “Карти обстеження хворого”. Дослід-
ження вмісту мікрофлори товстої кишки (ТК), 
стану імунологічного захисту та цитологічне 
дослідження біоптатів слизової оболонки товстої 
кишки (СОТК) проводили від 1 до 20 дня 
лікування. 

Для досягнення мети роботи дослідження 
включало три етапи. 

Перший етап включав клініко-лабораторне 
обстеження усіх хворих під час стаціонарного та 
амбулаторного лікування з метою діагностики 
КТК.  

Другий - лікування пацієнтів І групи, яке 
переслідувало такі завдання: корекцію фонових 
захворювань, призначення антимікотичного пре-
парату "Натаміцину", нормалізацію мікрофлори 
("пробіовіт") та імунокоригувальну терапію 
("ехінацею"). Пацієнти отримували комплексну 
антимікотичну терапію – "Натаміцин" 100 мг, 4 
рази на добу протягом 10 днів, "Пробіовіт" по 1 
капсулі 2 рази на добу 14 днів, "Ехінацею - 
ратіфарм" по 1 таблетці 2 рази на добу 30 днів.  

Третій етап включав клініко-лабораторне об-
стеження хворих І групи після стаціонарного та 
амбулаторного лікування, з метою контролю 
проведеного лікування. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ. 
Виділяють низку причин чинників, що приз-

водять до виникнення кандидозу органів ШКТ. 
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Тому при зборі анамнезу ми звертали увагу на 
прийом антибіотиків протягом останніх 6 мі-
сяців, перенесену гостру респіраторну інфекцію, 
харчову токсикоінфекцію, стрес, неповноцінне 
харчування. Так, у більшості - 75,0% та 51,6% 
пацієнтів І та ІІ груп, відповідно, в анамнезі був 
прийом антибіотиків (р<0,01). Привертає увагу 
той факт, що антибіотикотерапія майже у тре-
тини пацієнтів обох груп 17 (37,8%) та 10 
(31,25%) була з приваду ерадикації H. рylori. 

Лише у 25,0 % хворих І групи виявлення грибів 
роду Candida у вмісту ТК не було антибіотико-
асоційованим (рис. 1). Інші чинники розділилися 
недостовірно: гостра респіраторна інфекція – 5 
(8,3%) і 8 (12,9%), харчова токсикоінфекція – 3 
(5%) і 3 (5%), стрес – 4 (6,6%) і 12 (19,3%), 
неповноцінне харчування – 3 (5%) і 6 (9,6%), 
відповідно у хворих І та ІІ груп. Один пацієнт ІІ 
групи початок свого захворювання не пов’язав ні 
з одним із згаданих чинників. 
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Рис. 1. Розподіл хворих залежно від прийому антибіотиків 

 
У клінічній картині у І та ІІ групах най-

частіше зустрічався виражений біль (41,7%; 
46,8%). Зокрема, у 15 (25,0%) та 14 (22,6%) хво-
рих больовий синдром оцінювався як середньо-
виражений, у 8 (13,3%) та 14 (22,6%)- як по-
мірний, ймовірно, пов’язаний з основними гас-
троентерологічними захворюваннями. Серед ди-
спепсичних скарг у хворих І групи найчастішими 
були здуття живота (58,3%) та нудота (24,9%), 
рідше зустрічалась відрижка (16,9%). Причому 
скарги на здуття корелюють з прийомом анти-
біотикотерапії (r=0,264, р<0,05). У значної кіль-
кості хворих – 27 (45,0%) – кандидоз характе-
ризувався проносом, частіше вираженим – у 18 
(30,0%) хворих, але слід зазначити, що закрепи 
зустрічалися також досить часто – у 20 (33,3%) 
пацієнтів. 

Дисбіотичні розлади було виявлено у всіх 
(100,0%) хворих на КТК та у 87,1% хворих 
порівняльної групи. Порівняльний аналіз глиби-
ни дисбіотичних розладів показав, що у пацієнтів 
І групи дисбаланс мікробіоти був значно глиб-
шим, хворих з еубіозом у цій групі не виявлено, 
всі вони мали дисбіотичні розлади з доміну-
ванням субкомпенсованої (Д ІІ) та декомпен-
сованої (Д ІІІ) форм – у 48,3% та у 41,7% хворих, 
відповідно (р<0,001).  

Дисбаланс мікрофлори ТК в обох групах, 
головним чином, був зумовлений зниженням 
біфідо- та лактобактерій (ЛБ); зменшеним або 
підвищеним рівнем Escherichia coli, збільшенням 
концентрації її гемолітичних біоварів E.coli 
(Hly+), появою умовно-патогенних мікроорга-
нізмів (УПЕ) родів Enterobacter, Serratia, Kleb-
siella. 

Порівняльний аналіз показав, що у групі хво-
рих на КТК у порівнянні з ІІ групою зміни 
кількісних показників були більш виразними, а 
саме: вдвічі частіше спостерігалося виявлення 
хворих зі зниженим вмістом ентерококів, зни-
ження вмісту біфідобактерій було у рівної кіль-
кості пацієнтів в обох досліджених групах, однак 
дефіцит ЛБ спостерігався у меншої кількості 
хворих (36,7%) у порівнянні з 53,2% пацієнтів ІІ 
групи. Так, підвищений рівень нормальної киш-
кової палички (E. coli з НФА) в 2,4 раза частіше 
виявлявся у хворих І групи (χ2=9,33, р<0,05); 
гемолітичної – в 1,3 раза; лактозонегативної 
(Lac.-) та зі зниженою ферментною активністю 
(зі ЗФА) у хворих порівняльної групи – не 
виявлений. Збільшення УПЕ також біло більш 
виразним у хворих І групи: Enterobacter виявлені 
у 5 (8,3%), Klebsiella – у 6 (10,0%), Serratia – у 4 
(6,7%).  
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Порівняльний аналіз стану мікрофлори пока-
зав статистично вірогідне зниження рівня еше-
рихій з НФА в І групі (р<0,05) та достовірне 
збільшення рівня Candida albicans (р<0,001) у 
вмісті ТК. 

За результатами ендоскопічного дослідження 
(ректоромано-, сигмо-, колоноскопія) діагнос-
тично значущих макроскопічних ознак КТК не 
встановлено. Відсутність візуальних змін СОТК 
відзначалась у понад третини хворих на КТК 
(22,4%). У 41,4% хворих з КТК були діаг-
ностовані субатрофічні зміни СО. При цитоло-
гічному дослідженні дріжджоподібні клітини або 
нитки міцелію в І групі були виявлені лише у 15 
(28,3%) випадках та у 13 (21,0%) – ІІ групи (що 
може відображати поверхневе вегетування Can-
dida).  

Нами аналізувались зміни деяких показників 
імунологічного статусу в залежності від дисбі-
отичних змін кишечника. Констатовано зни-
ження рівня лімфоцитів в обох групах із про-
гресуванням дисбіозу кишечника. Крім зниження 
кількості лімфоцитів, привертає до себе увагу 
також наявний дисбаланс між окремими їх суб-
популяціями. Зокрема, при поглибленні дисбіозу 
з І ст. на ІІ ст. показник CD4 (%) зменшився у 
1,17 та 1,06 раза у І таІІ групі, CD8 – у 1,06 та 
1,19 раза, збільшився індекс CD4/CD8 у 1,03 та 
1,16 раза, відповідно. При порівнянні Д ІІ з Д ІІІ 
показник CD4 (%) збільшується у 1,09 та 1,15 
раза в І та ІІ групах, CD8 (%) – у 1,07 та 1,3 раза, 
причому індекс CD4/CD8 у І групі зростає в 1,04 
раза, а у ІІ групі зменшується у 1,25 раза. 

Основними характерними порушеннями імун-
ної системи у досліджених хворих були лімфоци-
топенія на фоні зниження кількості лейкоцитів, 
при цьому ці зміни більш виражені в І групі. 
Спостерігались достовірні зсуви показників (у 
порівнянні з показниками в групі контролю) у 
пацієнтів І групи: зниження вмісту відносної 
(р<0,001) та абсолютної (р<0,01) кількості CD4 
та імунорегуляторного індексу (р<0,01); у ІІ гру-
пі відзначалося зменшення відносної кількості 
лімфоцитів (р<0,05) та CD4 (р<0,001). 

Кореляційний аналіз не виявив зв’язку між 
збільшенням кількості Candida albicans та клініч-
ними проявами, що, на наш погляд, може демон-
струвати відсутність специфічних клінічних 
проявів КТК. 

У І групі ступінь дисбіозу корелює з наяв-
ністю нальоту на язику rs=0,256 (р<0,05), з деяки-
ми представниками мікрофлори: біфідобакте-
ріями rs=-0,674 (р<0,01), ЛБ rs=-0,299 (р<0,05), 
Candida albicans rs=0,327 (р<0,05), ешерихіями з 
НФА rs=-0,337 (р<0,01)(рис.2). Candida albicans у 
мікробіологічному дослідженні має кореляційні 
зв’язки з ентерококами r=-0,349 (р<0,01) і E. сoli 
з НФА r=-0,409 (р<0,01), що вказує на зростання 
ешерихій при зменшенні популяційного вмісту 
грибів, відображає здатність мікрофлори кишеч-
ника самостійно відновлювати мікробіоценоз за 
рахунок вироблення кишковими паличками 
коліцинів – білково-ліпідно-вуглеводних ком-
плексів з антибактеріальною дією. У ІІ групі 
зв’язків між популяціями мікроорганізмів немає. 
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Рис. 2. Кореляційний зв'язок між ступенем дисбіозу і головними клінічними проявами  

у хворих на КТК 
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Отже, проведені дослідження підтверджують 
існування тісного зв’язку між клінічними про-
явами основного захворювання, станом мікробі-
оценозу кишечнику та імунної системи. Пара-
лельна реєстрація змін у біоценозі кишечнику та 
імунному статусі показала, що при дисбіозі 
порушення спостерігаються у всіх ланках до-
сліджуваних систем. Ця обставина дозволяє вва-
жати мікрофлору кишечнику людини високо-
чутливою індикаторною системою, яка відо-
бражає стан імунологічної системи організму, а 
імунний дисбаланс - фактором патогенезу, що 
об’єднує запальні процеси слизових оболонок 
людини.  

Аналіз результатів дослідження показав, що у 
хворих з КТК після лікування спостерігалася по-
зитивна динаміка змін кількісного та якісного 
складу мікрофлори ТК. Кількість хворих з Д ІІІ 
та Д ІІ дисбіозом значно зменшилася – у 7,3 рази 
(р<0,001) та 1,5 разів, з компенсованою (ДІ) зрос-
ла у 7 (р<0,01) разів. Після лікування спостері-
галось повне відновлення мікрофлори у 12 
(23,1%) хворих. 

Комплексне лікування призводить до покра-
щення показників форм дисбіозу (М±m) з lg 
КУО/г 2,31±0,09 до лікування – до 1,19±0,12 
після (р<0,001). Ефект проведеної терапії чітко 
простежується на динаміці елімінації Candida 
albicans з lg КУО/г 5,61±0,17 до 0,48±0,17 
(р<0,001) та збільшенні кількості біфідо- lg 
КУО/г 7,30±0,16 до 7,79±0,02, а також ЛБ lg 
КУО/г з 5,29±0,25 до 5,38±0,2. 

Виявилось, що в результаті застосованої ком-
плексної терапії у пацієнтів спостерігається нор-
малізація імунологічних показників. Вміст Т-
хелперів достовірно збільшився після курсового 
лікування в 1,27 раза (р<0,05) та Т-супресорів в 
1,2 раза, що вказує на відновлення імуноре-
гуляції та робить можливим оцінити перспективи 
перебігу вторинного імунодефіциту. 

Отже, застосована схема лікування хворих на 
КТК позитивно впливає на клінічну картину, 
інволюцію дисбіозу, нормалізацію показників 
мікробіоценозу кишечника, динаміку ендоско-
пічних змін СОТК, що дозволяє зробити висно-
вок про ефективність та патогенетичну обґрун-
тованість призначення комбінації “Натаміцину”, 
“Пробіовіту”, “Ехінацеї” в комплексному ліку-
ванні КТК. Сукупність цих змін дозволяє гово-
рити про достатньо високу ефективність лікуван-
ня хворих на КТК та рекомендувати дану схему 
для широкого застосування в лікуванні цієї 
патології. 

ВИСНОВКИ 

1. Серед умов виникнення КТК найбільш 
вагоме значення має вживання антибіотиків 
(75,0%), що достовірно перевищує інші чинники 
виникнення цієї патології у хворих гастроен-
терологічного профілю (р<0,01). Серед клінічних 
проявів КТК домінують больовий синдром 
(80,0%), здуття (58,3%), проноси (45,0%) та за-
крепи (33,3%). При цьому частота клінічних 
синдромів у більшості хворих достовірно пере-
вищує аналогічні показники у хворих без КТК 
(р<0,05). 

2. Дисбіоз хворих на КТК характеризується 
домінуванням субкомпенсованої (48,33 %) та 
декомпенсованої (41,66 %) форм. При цьому для 
дисбалансу мікрофлори були найбільш харак-
терні зниження біфідо-(58,3 %), лактобактерій 
(36,7 %) та наявність мікст-інфекції (Escherichia 
coli, Enterobacter, Serratia, Klebsiella, Staphilo-
coccus). 

3. КТК супроводжується змінами неспеци-
фічної ланки імунітету, що проявляється досто-
вірним (р<0,05) зниженням у сироватці крові 
показників CD8 до рівня (0,25±0,02)×109/л ана-
логічного показника хворих без КТК (0,32 ± 
0,04)×109/л. Вказані зміни поєднуються зі 
зменшенням показника CD4 та індексу імуноре-
гуляції CD4/CD8 в І та ІІ групах пацієнтів 
відносно здорових осіб ІІІ групи ((33,12 ± 
1,22)×109/л та (1,87±0,08)×109/л, відповідно), 
(р<0,01). 

4. Комплексне лікування призводить до по-
ліпшення показників форм дисбіозу (М±m) з 
(2,31 ± 0,09) до лікування - до (1,19 ± 0,12) після 
(р< 0,001 ). Ефект проведеної терапії чітко про-
стежується на динаміці ерадикації Candida albi-
cans з lg КУО/г (5,61 ± 0,17) до (0,48 ± 0,17) (р< 
0,0001) та збільшення кількості біфідо- lg КУО/г 
(7,30 ± 0,16) до (7,79 ± 0,02) і лактобактерій lg 
КУО/г (5,29 ± 0,25) до (5,38 ± 0,2). Після прове-
деного лікування спостерігаються ознаки покра-
щення неспецифічної ланки клітинного імунітету 
за рахунок достовірного збільшення сироват-
кового рівня СД4 до (0,47±0,03)×109/л (р<0,05). 

5. Комплексне лікування КТК з викорис-
танням антимікотиків, пробіотиків та імуно-
модуляторів патогенетично обґрунтоване його 
позитивним впливом на клінічний перебіг захво-
рювання, поліпшення та нормалізацію показни-
ків мікробіоценозу і покращення показників 
загального імунітету. 



 14909/ Том XIV / 1 

ССППИИССООКК  ЛЛІІТТЕЕРРААТТУУРРИИ  
1. Дзяк Г.В., Залєвський В.І., Степанов Ю.М. 

Функціональні захворювання кишечника: Метод. 
посібник. – Дніпропетровськ:ПП Ліра ЛТД, 2004.-
200с. 

2. Златкина А.Р. Современные подходы к кор-
рекции дисбактериоза // Рос. журнал гастроэнтерол., 
гепатол. и колопроктол. – 1999. – №3. – С.64-67. 

3. Златкина А. Р., Исаков В. А., Иваников И. О. 
Кандидоз кишечника как новая проблема гастро-
энтерологии // Рос. журнал гастроэнтерол., гема-
толог., колопроктол. – 2001. – №6. – С.33-39. 

4. Сергеев А.Ю., Сергеев Ю.В. Кандидоз. При-
рода инфекции, механизмы агрессии и защиты. 

Лабораторная диагностика, клиника и лечение – М.: 
Триада, 2000. – 471с. 

5. Сучасні погляди на проблему дисбіозу 
кишечника як терапевтичні аспекти віідновлення 
єубіозу: Посібник для лікарів / Г.В. Дзяк, 
І.І. Гриценко, Л.Р. Шостакович-Корецька, В.І. 
Залевский. – Дніпропетровськ: ПП «Ліра ЛТД», 2004. 
– 40с. 

6. Шевяков М.А. Диагностика и лечение кан-
дидоза кишечника // Сучасна гастроентерологія. – 
2004. - №3. – С.56-59. 

 
 
 
 
 
 
УДК: 616.831.9-002:615.281.9-053.2 

Л.Р. Шостакович-Корецька, 
А.В. Чергінець, 
І.В. Будаєва, 
О.М. Якуніна, 
З.О. Чикаренко  

РРААЦЦІІООННААЛЛЬЬННАА  ААННТТИИББААККТТЕЕРРІІААЛЛЬЬННАА  
ХХІІММІІООТТЕЕРРААППІІЯЯ  ГГЕЕННЕЕРРААЛЛІІЗЗООВВААННИИХХ  ФФООРРММ  
ММЕЕННІІННГГООККООККООВВООЇЇ  ІІННФФЕЕККЦЦІІЇЇ  УУ  ДДІІТТЕЕЙЙ  

Дніпропетровська державна медична академія 

Ключові слова: менінгококова 
інфекція, антибактеріальна 
терапія, сепсис, менінгіт 
Key words: miningococcal infection, 
antibacterial therapy, sepsis, 
meningitis 
 
 
 
 
 

Резюме. В работе обсуждены проблемные вопросы выбора антибак-
териальной терапии инвазивных форм менингококковой инфекции. На 
основании научных данных разработан и предложен к практическому 
применению алгоритм антибактериальной терапии инвазивных форм 
менингококковой инфекции у детей на догоспитальном и госпитальном 
этапах.  
Summary. In this work problems of choice of antibacterial therapy of in-
vasive form of meningococcal infection are discussed. Based on scientific 
findings, algorhythm of antibacterial therapy of above-mentioned troubles in 
children at pre-hospital and hospital stages was worked out and offered. 

Інвазивні форми менінгококової інфекції (МІ) 
є актуальною проблемою педіатрії, яка зумов-
лена високою летальністю від цієї інфекції, 
складністю її діагностики та необхідністю надан-
ня ранньої і адекватної невідкладної допомоги [ 
1, 2 ]. Протягом останніх років в Україні підходи 
до діагностики та лікування МІ у дітей регла-
ментовані наказом МОЗ України № 354 «Прото-
коли з діагностики та лікування інфекційних 
хвороб у дітей» від 09.07.04р. [4], згідно з яким 
антибактеріальними засобами першої лінії, як на 
догоспітальному, так і госпітальному етапах, є 
левоміцетину сукцинат, який призначається при 
наявності шоку, а також при відомих реакціях на 
β-лактамні антибіотики, та бензилпеніцилін нат-
рієва сіль, використання якої показане тільки у 
стаціонарних умовах, після ліквідації ознак 
шоку. На наш погляд, такий підхід до анти-

біотикотерапії інвазивних форм МІ не є оп-
тимальним для застосування у клінічних умовах. 
По-перше, це пов’язано з тим, що рекомендації 
складені виключно на позиції чітко доведеного 
етіологічного підтвердження захворювання, але 
у клінічних умовах, особливо на догоспі-
тальному етапі, такими даними лікар не володіє і 
діагностує МІ тільки при наявності геморагічної 
висипки, яка може виникати і при інвазивних 
формах пневмококової та гемофільної інфекції, 
резистентність яких до левоміцетину та пеніци-
ліну зростає щорічно. По-друге, за даними віт-
чизняних авторів, у деяких регіонах України 
визначено значну поширеність резистентних 
штамів менінгококу до левоміцетину та пені-
циліну, що також робить не оптимальним зас-
тосування цих препаратів на будь-якому етапі 
допомоги. По-третє, результатами досліджень 


