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Виділення� термостабільно�о� то³синÀ,�що� має
піро�енні� властивості,� при�рÀйнÀванні� �рамне�атив-
них� ба³терій� виявили� R.� Pfeiffer� і� E.� Centanni� ще
напри³інці�ХІХ�століття.�На�відмінÀ�від�е³зото³синів,
ендото³син� (ЕТ)� виділяється� À� зовнішнє� середови-
ще�в�основномÀ�при�рÀйнÀванні�ба³терійних�³літин,
ос³іль³и� ендото³син� –� це� ліпополісахарид� (ЛПС),
я³ий� є� стрÀ³тÀрним� ³омпонентом� зовнішньої�мем-
брани� �рамне�ативних� ба³терій.� Крім� то�о,� розта-
шовÀючись� на� зовнішній� стороні� ³літинної� стін³и
ба³терій,�ЛПС�ле�³о� достÀпні� для� взаємодії� з� ³ом-
понентами� сироват³и,� я³і� можÀть� сприяти� їх� ви-
вільненню� з� ба³терії.� Доведено,� що� сироват³ові
біл³и�³рові�звільняють�до�30�%�моле³Àл�ЛПС�із�зов-
нішньої�мембрани� Escherichia�coli� і�провідна�роль�в
цьомÀ� процесі� належить� альбÀмінÀ� [1].

Ма³ромоле³Àлярна� стрÀ³тÀра� ендото³синÀ
в³лючає� три� ділян³и� –�S-,� або�O-ланцю�и,� R-³ор� і
ліпід� А.� Ліпід� А� ідентичний� À� більшості� �рамне�а-
тивних� ба³терій,� незалежно� від� стÀпеня� їх� пато-
�енності.� Саме� з� цією� ділян³ою� пов’язана� то³-
сичність� ЛПС,� я³а� привертала� і� привертає� Àва�À
дослідни³ів� своїми� численними� проявами� [2].� Біо-
ло�ічна� а³тивність� ЛПС� надзвичайно� висо³а� і� до
основних� біоло�ічних� ефе³тів� ендото³синÀ� відно-
сять:� а³тивацію� лей³оцитів� і� ма³рофа�ів;� стимÀля-
цію�ви³идÀ�ендо�енно�о�піро�енÀ,�анта�оніста��лю-
³о³орти³оїдів,� інтерферонÀ,� інтерлей³інів,� тÀмор-
не³розно�о� фа³тора� та� інших� медіаторів;
а³тивацію�синтезÀ�біл³ів��острої�фази,�в�томÀ�числі
амілоїдно�о� біл³а;� міто�енний� ефе³т;� а³тивацію
мієлопоезÀ;� полі³лональнÀ� а³тивацію� В-³літин;
індÀ³цію� розвит³À� провірÀсів;� при�нічення� т³анин-
но�о� дихання;� розвито³� �іперліпідемії;� а³тивацію
системи� ³омплементÀ;� а³тивацію� тромбоцитів� і
фа³торів� зсідання� ³рові;� місцевий� і� �енералізо-
ваний�феномен�Шварцмана;� дисеміноване� внÀт-
рішньосÀдинне� зсідання� ³рові;� ендото³синовий
шо³�[2,�3].

Необхідно� відзначити,� що� наслідо³� взаємодії
ендото³синÀ� з� мембранами� ³літин� залежить� від

³онцентрації�ЛПС�À�³рові.�Помірна�а³тивація�³літин
і� систем� при� низь³их� дозах,� зі� збільшенням� ³он-
центрації� ЛПС� (напри³лад,� при� тяж³их� інфе³цій-
них� захворюваннях,� ви³ли³аних� �рамне�ативною
флорою),� реалізÀється� в� �іпера³тивацію,� а� саме,
запÀс³ається� ³ас³ад� біохімічних� реа³цій� з� над-
лиш³овим� ви³идом� біоло�ічно� а³тивних� речовин,
підсиленою� а³тивацією� системи� ³омплементÀ� і
фа³торів� зсідання� ³рові,� в� резÀльтаті� чо�о� запа-
лення� набÀває� пато�енний� хара³тер.

Одна³�значимість�ба³терійно�о�ендото³синÀ�не
обмежÀється� лише� йо�о� роллю� при� захворюван-
нях,� ви³ли³аних� �рамне�ативною�флорою.� У� наÀ-
³ових� роботах� останніх� ро³ів� приділяється� Àва�а
ЕТ� природної� �рамне�ативної� флори� ³ишечни³а,
йо�о�фізіоло�ічній� ролі� і� патоло�ічним� ефе³там.

Важ³о� Àявити,�що� в� процесі� життя� не� вини³-
нÀть� Àмови,�що� сприятимÀть� рÀйнÀванню� �рамне-
�ативної� флори� ³ишечни³а� та� вивільненню� ЕТ.
Еволюційним�шляхом� слизова� оболон³а� ³ишеч-
ни³а� є� першим� надійним� бар’єром� на�шляхÀ� ЕТ.
Він� в³лючає:� �лі³о³алі³с� ентероцитів� і� тісні�міжепі-
теліальні� зв’яз³и;� IgA,�що� вивільняється� в� просвіт
травно�о� ³аналÀ� À� с³ладі� слини,� жовчі� та� ³иш³о-
во�о� се³ретÀ� і� запобі�ає�фі³сації� ба³терій� на� ен-
тероцитах;� постійнÀ� се³рецію� слизÀ;� ева³ÀаторнÀ
фÀн³цію� ³ишечни³а;� ло³альні� захисні� фа³тори� –
солянÀ� ³ислотÀ,� ³иш³ові� ензими,� жовчні� ³ислоти;
розвиненÀ�лімфорети³ÀлярнÀ�т³анинÀ�і�т.п.�НастÀп-
ним� бар’єром� на�шляхÀ� прони³нення� ЕТ� з� ³ишеч-
ни³а� в� зональний� ³ровоплин� є� фі³совані� ма³ро-
фа�и� печін³и� і� �епатоцити.� У� системномÀ� ³рово-
плині� дето³си³аційнÀ� фÀн³цію� ви³онÀють
поліморфноядерні� лей³оцити� і� �Àморальні� фа³то-
ри� (ряд� �острофазових� реа³тантів,� зо³рема,� де-
я³і� арилестерази,� С-реа³тивний� біло³,� амілоїд� А,
фіброне³тин,� ліпопротеїни� висо³ої� питомої
щільності,� антитіла)� [3-5].

Одна³� прони³нення� невели³их� ³онцентрацій
ЕТ� À� системний� ³ровоплин�має� біоло�ічний� зміст.
На� сьо�одні� доведено,�що� незначна� ³іль³ість� ЕТ,
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я³ий� вивільняється� в� резÀльтаті� самооновлення
пÀлÀ� ³иш³ової� палич³и� в� нормі,� прони³ає� ³різь
слизовÀ� оболон³À� ³ишечни³а� і,� минаючи� печін³о-
вий�бар’єр,�потрапляє�в�системний�³ровоплин�[2].

Описано� ба�ато� фізіоло�ічних� ефе³тів� ендо-
�енно�о� ЕТ,� зо³рема,� він� є� висо³о� імÀно�енним
а�ентом.� Він� здатний� ви³ли³ати� неспецифічнÀ
проліферацію� (міто�енний� ефе³т)� і� диференцію-
вання� (полі³лональний� ефе³т)� В-³літин� in� vivo� та
in�vitro.�ЛПС�підвищÀє�природнÀ�резистентність�до
інфе³цій�[6,�7].�Низь³і�дози�ЛПС�стимÀлюють�май-
же� всі� фÀн³ції� нейтрофіла� і� ма³рофа�а:� хемота³-
сис,� респіраторний� вибÀх,� фа�оцитоз,� ба³тери-
цидність.� Е.�coli�в�дозі�40-60�н�/мл�збільшÀє�фа�о-
цитоз� À� 2-4� рази� через� неопсонічні� зв’яз³и� і
метаболізм�фа�оцитів.� Виділення� нейтрофілстимÀ-
лювальних� лімфо³інів� не� залежить� від� моноцитів,
в� основномÀ� пов’язано� з� Т-³літинами� і� є� резÀль-
татом�специфічної�сенсибілізації� лімфоцитів� [6,�8].

При� вивченні� вмістÀ� антитіл� до� R-³орÀ� ЛПС� À
³рові� людей� різно�о� ві³À� встановлені� відносно
висо³і� титри� антитіл� À� пÀповинній� ³рові� новона-
роджених� і� значне� зниження� титрів� до� місячно�о
ві³À� з� постÀповим� їх� зростанням� À� старшомÀ� віці
[2,� 9].� Трансплацентарна� передача� материнсь³их
антиендото³синових� антитіл� є� одним� з� важливих
фа³торів� природно�о� імÀнітетÀ,�що� забезпечÀють
адаптацію� новонародженої� дитини� до� Àмов� поза-
Àтробно�о� життя,� ос³іль³и� доведено� розвито³
фізіоло�ічної� системної� ендото³семії� (СЕ)� À� дітей
відразÀ� після� народження� (наслідо³� ³олонізації
³ишечни³а� �рамне�ативною� мі³рофлорою)� [10].

Я³� бÀло� вже� описано,� при� прони³ненні� ЕТ� в
системний� ³ровоплин� À� ³іль³остях,�що� перевищÀ-
ють� допÀстимі,� розвиваються� патоло�ічні� процеси,
дея³і� з� я³их�можÀть� призводити� до� смерті� (ендо-
то³синовий�шо³,� ДВЗ).

Основними� причинами� підвищено�о� Àтворен-
ня� ЕТ� і� надходження� їх� À� системний� ³ровоплин� є:
імÀнодефіцитні�стани;�фÀн³ціональна�недостатність
³иш³ово�о� і/або� печін³ово�о� бар’єрів� при�масовій
за�ибелі� сапрофітної� і/або� пато�енної� �рамне�а-
тивної� мі³рофлори� ³ишечни³а� (ентеро³оліти,� ен-
теральна� антибіоти³отерапія);� бÀдь-я³і� інфе³ційні
або� неінфе³ційні� захворювання,�що� сÀпроводжÀ-
ються�шÀнтÀванням� портально�о� ³ровото³À,� пор-
тальною� �іпертензією,� трофічними� порÀшеннями
слизової� оболон³и� ³ишечни³а� і� т.п.� [11-13].

Доведено,� що� сама� СЕЕ� сприяє� підвищенню
прони³ності� ³иш³ово�о� бар’єрÀ.� Це� бÀло� по³аза-
но� в� дослідах� на� мишах� при� ви³ористанні� ендо-
то³синів�ши�ели�Зонне�і�саліцилатÀ�натрію�в�я³ості

тестованої� речовини� [14].� Патоморфоло�ічні� до-
слідження,� я³і� проведені� в� динаміці�шо³À,� ви³ли-
³ано�о� внÀтрішньоочеревинним� введенням� ендо-
то³синів,� виявили� про�ресÀючий� розвито³� сÀдин-
но-дистрофічних� змін� À� стінці� ³ишечни³а.� Схожі
зміни� бÀли� виявлені� при� дослідженні� ³лінічно�о
матеріалÀ,� отримано�о� від� хворих� на� септичні� за-
хворювання,� спричинені� �рамне�ативними� ба³те-
ріями.� Виявлено� та³ож� і� пош³одження� печін³ових
³літин,�аж�до�не³розÀ,�пов’язане�з�ендото³семією.
Безпосереднє� пош³одження� �епатоцитів� може
бÀти� зÀмовлено�фі³сацією� ендото³синів� на�мемб-
рані�³літин�з�настÀпним�зв’язÀванням�³омплементÀ
і� цитолізом� �епатоцитів� [14].� Та³им� чином,� ендо-
�енний�ЕТ,�що�прони³ає�в�системний�³ровоплин�À
резÀльтаті� різних� патоло�ічних� захворювань� і
станів,�сам,�À�свою�чер�À,�має�Àш³оджÀючÀ�дію�на
системи� захистÀ,� сприяючи� розвит³À� своєрідно�о
хибно�о� ³ола.

Розвит³À�системної�ендото³семії�À�дітей,�особ-
ливо� ранньо�о� ві³À,� ³рім� різних� патоло�ічних
станів,� сприяють,� очевидно,� я³� анатомо-фізіо-
ло�ічні� особливості� бÀдови� травно�о� ³аналÀ,� та³� і
незавершене� формÀвання� імÀнної� системи� [15].
Та³,� при� вивченні� пато�енетично�о� значення� ен-
дото³синемії� À� дітей� з� ГРВІ� відзначено� висо³ий
вміст�ЕТ�і�низь³і�титри�антиендото³синових�антитіл
(АЕА)� À� перші� п’ять� днів� захворювання,� особливо
в� дітей� з� Àс³ладненим� перебі�ом� ГРВІ� [16].� У� до-
слідженнях�Àстановлена�пряма�залежність�між�³он-
центрацією� плазмово�о� ліпополісахаридÀ� і� темпе-
ратÀрою�тіла�À�дітей�з�ГРВІ.�По³азовою�є�і�зворот-
на� залежність� між� температÀрною� реа³цією� та
а³тивністю� антиендото³синово�о� імÀнітетÀ� (АЕІ)
[17].� Доведена� роль� «ендото³синової� а�ресії»� в
ініціації� та� про�ресÀванні� бронхообстрÀ³тивно�о,
респіраторно�о� дистрес-синдромів.� При� бронхо-
обстрÀ³тивномÀ� синдромі,�що� Àс³ладнює� перебі�
ГРВІ� À� дітей,� пато�енний� ефе³т� ендото³семії
здійснюється� за� допомо�ою�ЛПС-перевантажених
(�іпера³тивованих)� �ранÀлоцитів,� я³і� набÀвають
автоа�ресивнÀ� спрямованість,� Àш³оджÀють� парен-
хіматозні�та�стромальні�стрÀ³тÀрні�елементи�брон-
холе�еневої� системи,�що� розташовані� поряд� [16,
18].� По³азано,�що� �острий� період� ГРВІ,� я³ий� пе-
ребі�ає� з� бронхообстрÀ³тивним� синдромом,� сÀ-
проводжÀється� 8-10-разовим� зростанням� ³онцен-
трації�³літинозв’язаної�ендото³семії,�а�та³ож�є�пря-
ма� ³ореляція� між� вмістом� плазмово�о
ендото³синÀ� і�виразністю�фізи³альних�змін�в�ор�а-
нах� дихання� [19].� Залежність� наявності� то³си³о-
зÀ� від� �либини� ендото³синемії� не� досліджÀвалась.
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Ендото³синемія� виявлена� при� �арячці� À� дітей
з� імÀнодефіцитом,� À� 50�%� дітей� з� �іпотрофією,� À
новонароджених,�що� перенесли� асфі³сію,� а� та³ож
À� новонароджених� з� �рамне�ативним� сепсисом.
Найчастішим� ³лінічним�маніфестом� «ендото³сино-
вої�а�ресії»�є��аряч³а�[3,�15].�На�дÀм³À�авторів,�я³і
обстежÀвали�дітей�перших�місяців�життя�з� тяж³ою
ба³терійною� інфе³цією,� Àраженням�ЦНС� і� ³иш³о-
вим� синдромом,� ба³терійні� інфе³ції� тяж³о�о� стÀ-
пеня� розвиваються� на� тлі� при�нічення� АЕІ� [18].
Виявлено� зниження� по³азни³ів� АЕІ� À� доношених
новонароджених� дітей,� інфі³ованих� �ерпесвірÀса-
ми,�причомÀ�значніше�зниження�АЕІ�відзначали�при
поєднаномÀ� інфі³Àванні� [20].

Виявлено� розвито³� системної� ендото³синемії
À� дітей� з� атопічним� дерматитом� À� період� за�ост-
рення.� По³азана� ³ореляція� рівня� ендото³семії� з
тяж³істю�ш³ірних� проявів� [21].

Нами� проведені� дослідження� рівня� ендото³-
синÀ� ³иш³ової� палич³и� в� плазмі� ³рові� 65� дітей� з
�острими� ³иш³овими� інфе³ціями� (ГКІ)� різної� етіо-
ло�ії� (сальмонельоз,�ши�ельоз,� стафіло³о³ові� ен-
теро³оліти,� ГКІ� невстановленої� етіоло�ії).�Отримані
резÀльтати� свідчили� про� підвищення� рівня� ендо-
то³синÀ� в� 1,9-2� рази,� порівняно� зі� здоровими
дітьми.� Виявлена� та³ож� залежність� підвищення
рівня� ендо�енно�о� ендото³синÀ� від� тяж³ості� зах-
ворювання� і� стÀпеня� то³си³озÀ� [12].

Та³им� чином,� аналіз� наÀ³ової� літератÀри� до-
зволяє� зробити� висново³� про� те,� що,� потрапля-
ючи� в� системний� ³ровоплин� À�фізіоло�ічних� ³он-
центраціях,� ендо�енний� ЕТ� віді�рає� важливÀ
роль� À� формÀванні� природної� резистентності
ор�анізмÀ.� При� порÀшенні� захисних� бар’єрів� і
систем� дето³си³ації,� ³оли� ендо�енний� ЕТ� про-
ни³ає� в� системний� ³ровоплин� À� ³іль³остях,� що
значно� перевищÀють� нормÀ,� запалення� набÀває
пато�енно�о� хара³терÀ� з� розвит³ом� за�розли-
вих� станів� для� життя.� У� цьомÀ� зв’яз³À� розшиф-
рÀвання� пато�енетичних� механізмів� впливÀ� ен-
дото³синÀ� ³иш³ової� мі³рофлори� на� ор�анізм
дитини,� в� Àмовах� перебі�À� бÀдь-я³о�о� інфе³цій-
но�о� захворювання� і� особливо� розвит³À� інфе³-
ційно�о� то³си³озÀ,� надзвичайно� важливе.� І� ця
важливість,� перш� за� все,� поля�ає� À� можливості
правильних� підходів� до� терапії� тяж³их� інфе³-
ційних� захворювань� дітей.
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Дирофіляріози�–�трансмісивні��ельмінтози,�спричинені�не-

матодою�D.�repens,�я³а�паразитÀє�À�підш³ірній�³літ³овині�со-

ба³.�Людина�є�випад³овим�хазяїном�і�зараження�її�відбÀвається

через�À³Àс�³омара.

До�1991�р.�випад³и�дирофіляріозÀ�на�території�Херсонсь-

³ої�області�не�реєстрÀвалися.�З�1991�р.�по�серпень�2004�р.

зареєстровано�20�випад³ів�дирофіляріозÀ.

В�останні�ро³и�відмічається�постÀпове�збільшення�ви-

пад³ів�дирофіляріозÀ:�À�1991,�1995,�1996,�1998�рр.�реєстрÀ-

валось�по�1�випад³À,�а�починаючи�з�1999�р.�–�по�2�і�більше.

Серед�меш³анців�м.�Херсона�виявлено�7�випад³ів,�À�сільсь³их

меш³анців�–�13.

Дирофіляріоз�виявлявся�серед�осіб�різних�ві³ових��рÀп�з

³оливаннями�від�15�до�68�ро³ів.�Ма³симÀм�пацієнтів�при-

падав�на�ві³�15-20,�40-46,�47-68�ро³ів,�À�томÀ�числі:�15-20

ро³ів�–�5�випад³ів;�20-25�ро³ів�–�2;�25-40�ро³ів�–�3;�40-46

ро³ів�–�5;�47-68�ро³ів�–�5�випад³ів.

За�соціально-професійним�с³ладом�захворілих:�ме-

дичні�працівни³и�–�3�особи,�слÀжбовці�–�9,�пенсіонери�–

3,�стÀденти�–�3,�Àчні�–�2�пацієнти.�Інвазія�зареєстрована�À

12�жіно³�(60�%)�і�8�чолові³ів�(40�%).�Випад³и�дирофіля-

ріозÀ�виявлялись�протя�ом�ро³À,�одна³�À�літні�місяці�час-

тіше�(55�%).

Слід�відзначити,�що�Àсі�хворі�місцеві,�протя�ом�ро³À�за

межі�області�не�виїжджали,�більшість�з�них�ÀтримÀвала�со-

ба³.�Усі�постраждалі�потерпали�від�À³Àсів�³омарів.�Перенос-

ни³ами�дирофіляріозÀ�можÀть�бÀти�я³�малярійні,�та³�і�нема-

лярійні�³омарі.�У�Херсонсь³ій�області�висо³а�чисельність�ма-

лярійних�³омарів�–�23,8�е³земплярÀ�на�м2�(по�У³раїні�цей

по³азни³�–�15,1�е³з.�на�м2).

З�метою�боротьби�з�³омарами�та�іншими�³ровосисними

³омахами�з�1985�р.�проводяться�оброб³и�анофело�енних�площ

в�оздоровчій�зоні�Генічесь³о�о�районÀ,�ви³ористовÀється�біо-

ло�ічний�препарат�ба³то³Àліцид,�підприємства�Бердсь³о�о

хімзаводÀ�Новосибірсь³ої�області�РФ.�На�жаль,�в�інших�рай-

онах�області�ці�заходи�не�проводяться.

В�епідсезоні,�а�саме�з�³вітня�по�вересень,�щорічно�прово-

дяться�6-7�тÀрів�авіаобробо³.�У�резÀльтаті�цих�заходів�різ³о

знижÀється�чисельність�³ровосисних�³омах.�Та³,�я³що�до�об-

роб³и�по³азни³и�чисельності�личино³�с³ладали�217-416�е³з.

на�м2,�то�після�обробо³�чисельність�бÀла�7-10�е³з.�на�м2.

За�даними�літератÀри,�ін³Àбаційний�період�дирофіляріо-

зÀ�становить�від�1-2�міс.�до�6-12�ро³ів.�Від�моментÀ�звернен-

ня�хворих�за�медичною�допомо�ою�до�встановлення�остаточ-

но�о�діа�нозÀ�À�постраждалих�проходило�від�3-5�міс.�до�1�ро³À.

У�зв’яз³À�з�поліморфізмом�³лінічних�проявів,�за�медич-

ною�допомо�ою�хворі�зверталися�до�та³их�спеціалістів:�7�–�до

хірÀр�ів,�2�–�до�он³оло�ів,�1�–�до�терапевта,�1�–�до�Àроло�а,�9

–�до�о³Àліста.

Ло³алізація�D.�repens�бÀла�та³ою:�ор�ани�зорÀ�–�9�хворих;

молочна�залоза�–�2,�волосиста�частина��олови�–�3,�передпліччя

–�1,�обличчя�(що³а)�–�1;�чоловічі�статеві�ор�ани�–�1,�передня

поверхня� �рÀдної� ³літ³и� –� 1,� передня� поверхня� черевної

стін³и�–�1,�внÀтрішні�ор�ани�(сальни³)�–�1�хворий.

Дільничними�лі³арями�ця�патоло�ія�бÀла�розцінена�я³

фіброма�À�3�випад³ах,�атерома�–�À�7,�³он’юн³тивіт�–�À�3,
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