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SUMMARY. In dynamics of cultivation it was
investigated the capacity of bacteria Escherichia coli
ATCC 25922 to surviving and maintenance of
reproductive potential under conditions of starvation
at temperature 18±5 °С. Bacterial cells were

inoculated into sterile phosphatic buffer solution in initial
concentration 5x107 cells/ml. The index of culturability
(CFU, colony-forming units) was calculated by
standardized methods on dense nutrient mediums.
After the ninth month of bacteria incubation in a
microcosm it was lower than 10 CFU/ml. For same
time the total number of microbal cells was reduced
only by one order. The alternative method which differs
from standard temperature of platings incubation, has
allowed to reveal but for a long time (till 16 months)
continue to form colonies a fraction of nonculturable
cells which do not grow at 37 °С, at lower
temperatures. Phenotype of nonculturable bacteria
differed from initial strain by morphology and some
biochemical indices. The high level of bacteria E. coli
tolerance to a long stress proves that the opportunity
of their existence outside the host organism is real.
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Розвито ім нної відповіді визначається ом-
пле сом міжмоле лярних і між літинних взає-
модій, я і вини ають я в процесі представлення
анти ен , та і при реалізації ім нної відповіді –
ефе торних реа цій [1, 2]. При цьом основними
є онта тні взаємодії мембранними моле лами
та взаємодія за допомо ою цито інів [3, 4].

Інтерферони належать до родини ре лятор-
них цито інів і мають ряд властивостей біоло іч-
них ефе тів: противір сний, антипроліферативний,
ім номод лювальний та антиба терійний [5].

Інтерферони 1- о (α- і β- інтерферон) i 2- о (γ-
інтерферон) тип схожі за оловною ф н ціональ-
ною озна ою – наявність противір сно о ефе т .
Інтерферони 2- о тип ви он ють ф н ції ре ля-
торів ім нної системи. Однією з відомих дій інтер-
феронів є інд ція ними синтез специфічних для
інтерферонів ферментів олі оаденілатсинтетази,
протеїн інази та рибон леази-L. Фермент олі о-

аденілатсинтетаза полімериз є АТФ в 2’-5’ олі о-
мери. Аномальні 2’-5’ олі он леотиди а тив ють
ендорибон леази, я і розщеплюють РНК, том
числі й вір сн [5, 6].

Інтерферони не впливають на вн трішньо лі-
тинні процеси. Подібно до інших медіаторів
між літинної взаємодії (фа тори рост , ормони),
інтерферони взаємодіють з рецепторами, що роз-
ташовані на поверхні мембран літин. Зв’яз вання
інтерферон з рецепторами ініціює а тивацію транс-
рипції енів, що відповідають на інтерферон. Транс-
рипція енів і синтез відповідних біл ових прод тів
приводять до реалізації вн трішньо літинних ефе -
торних механізмів, основним з я их є при нічення
реплі ації вір с в інфі ованих літинах [7].

Передача си нал від рецепторів інтерферо-
н відб вається за часті специфічних ланцю ів
фосфорилювання відповідних літинних біл ів.
Рецептори для інтерферон , я і всі рецептори для



7 5

ÎÃËßÄÈ ÒÀ ËÅÊÖ²Ї

цито інів, пов’язані всередині літини з тирозин-
іназами родини Yanus, я і фосфорилюють і тим
самим а тив ють біл и STAT – а тивація транс-
рипції визначених енів [4, 8].

Потрібно відзначити, що ени, я і а тив ються
γ-інтерфероном, містять де іль а ре ляторних по-
слідовностей, що пояснює одночасн а тивацію
ціло о бло енів і інд цію синтез всьо о набор
специфічних для інтерферон біл ів. Установлено,
що γ-інтерферон інд є ени α- і β-інтерферонів,
NO-синтетази, МНС-І, МНС-II, Fas, FasL і аспаз [7, 9].

Встановлено, що центральними цито інами
літинно о ім нітет є ІЛ-12 та γ-інтерферон, я і
прод ються Тх1. Пор шення баланс прод ції
цито інів Тх1 і Тх2 літинами має важлив роль в
ім нопато енезі хронізації й про рес ванні HCV-
інфе ції [10, 11]. Інтерферон-γ підвищ є ба тери-
цидн а тивність фа оцитів і цитото сичність NK-
літин, анти енпрезент вальні властивості ма ро-
фа ів і дендритних літин, здатність ма рофа ів і
дендритів синтез вати ІЛ-12.

Дослідженнями останніх ро ів становлено, що
інтерлей іни, інтерферони, фа тори рост й інші цито-
іни віді рають важлив роль ре ляції апоптоз літин
ім нної системи [1, 2, 6, 12]. При вір сном епатиті з
апоптозом пов’яз ють основні механізми позбавлен-
ня інфі ованих і пош оджених вір сом літин [13, 14].

Розвито апоптоз з частю Т-лімфоцитів пов’яза-
ний з їх дією на Fas-рецептори, що належать до роди-
ни рецепторів для фа тора не роз п хлини (ФНП).
Встановлено, що на NK- літинах печін и е спресова-
но ба ато Fas-лі анд . Приєднання лі анд до Fas-ре-
цептор на епатоцитах приводить до апоптоз літи-
ни-мішені. Апоптоз, опосеред ований Fas-системою,
роз лядається я один з основних механізмів пош од-
ження епатоцитів при HCV-інфе ції [6, 9].

В останні ро и вивчаються нові механізми пе-
редачі си нал в літинах, не пов’язані з поверхне-
вими рецепторами літини. Одним з та их механізмів
є між літинна си налізація з частю о сид азот .

Цито іни, та і я γ-інтерферон, ФНП, ІЛ-1, мо-
ж ть стим лювати вироблення вели их іль остей
о сид азот протя ом тривало о період [8]. О -
сид азот впливає на процеси фосфорилювання
біл ів під дією іназ, том точ ами при ладання
йо о дії є біл и іонних аналів, ферменти, рецеп-
тори й фа тори транс рипції [8]. По азано зна-
чення о сид азот в пош одженні епатоцитів при
хронічном епатиті В і С [15].

Важливішим фа тором омпле с між літинних
взаємодій противір сном захисті є с бпоп ля-
ція нормальних ілерів (NK- літини).

Ефе торні ф н ції NK- літин – цитото сичність
(відносно літин-мішеней) і прод ція цито інів (γ-
інтерферон, ФНП та ін.). NK- літини опосеред о-
в ють цілий ряд ре ляторних взаємодій з інши-
ми літинами ор анізм та є одними з основних
джерел інтерферон [16].

Реалізація ф н цій NK- літин щодо літин-міше-
ней об мовлена е спресією на їх поверхні анти ен
CD16+. У хворих на ХГС помічено зменшення про-
цент літин, що е спрес ють моле ли CD16+ [17].

Пато енетичним обґр нт ванням для ви ори-
стання інтерферонотерапії хворих на ХГС є ф н -
ціональна недостатність системи інтерферон ,
низь а здатність вір с епатит С інд вати інтер-
фероно енез [13, 18-22].

Препарати α-інтерферон поділяються на нат -
ральні та ре омбінантні. До нат ральних належать
велферон і реаферон. Велферон – препарат лімфо-
бластоїдно о α-інтерферон , реаферон – лей оци-
тарний α-інтерферон. Нат ральні інтерферони
містять всі с бтипи інтерферон . Лі вання цими
препаратами не с проводж ється творенням ан-
титіл до лі вально о середни а [6, 7]. До ре омбі-
нантних інтерферонів належать препарати, що от-
рим ють методом енної інженерії: роферон-α2а
(Швейцарія), віферон-α2а, інтрон А-α2b (США), ре-
альдирон-α2b, реаферон-α2b (Росія), а та ож пре-
парат вітчизняно о виробництва лаферон-α2b.

При хронічних епатитах по азанням для при-
значення інтерферонів є а тивна реплі ація вір -
с . При цьом необхідно врахов вати цілий ряд
фа торів, що впливають на отримання позитив-
но о рез льтат лі вання: рівень АлАТ, низь ий
титр HCV РНК, енотипи HCV та ін. [20, 23].

У ба атьох лінічних дослідженнях б ла оціне-
на ефе тивність різних доз і режимів введення α-
інтерферон . Оптимальна доза монотерапії рофе-
роном А с ладає 3 млн МО 3 рази на тиждень про-
тя ом 12 міс. Первинна ремісія спостері алась
71,7 % хворих. Рецидиви захворювання настава-
ли 36,9 % пацієнтів. Через півро після за ін-
чення рс лі вання а тивність АлАТ залишалась
нормальною тіль и 32,4 % хворих [21].

Сприятлива реа ція на введення інтрон А
спостері алась 70 % хворих на ХГС після 6-8-
місячно о рс лі вання. Одна віддалений
період вона збері алась тіль и 30 % хворих
(стій ий ефе т), 40 % зареєстровані рецидиви
(транзиторний ефе т) [19]. Та і рез льтати лі -
вання дале і від бажаних, а ви ористання інтро-
н А в лінічній пра тиці внаслідо йо о висо ої
ціни обмежене.
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Лаферон – вітчизняний препарат інтерферо-
н -α2b. У рез льтаті лі вання хворих на ХГС ла-
фероном спостері алась позитивна динамі а
лінічних проявів і біохімічних по азни ів, чіт е
зниження титр специфічних aнти-HCV IgM [24, 25].

У літерат рі наводяться дані про невисо
ефе тивність монотерапії хворих на ХГС ре омбі-
нантними інтерферонами. Позитивний ефе т на
терапію α-інтерфероном спостері ався на момент
за інчення лі вання 60-70 % хворих з еноти-
пом 2, 3 і 30 % хворих з енотипом 1 [26]. Лі -
вання хворих α-інтерфероном с проводж ється
рядом побічних реа цій ( рипоподібний синдром,
аноре сія, втрата маси, мієлос пресивна дія). Крім
то о, α-інтерферон здатний впливати на емоцій-
ний стан хворих, ви ли аючи дратівливість, деп-
ресію або тривожний стан. Інтерферон-α може
інд вати вироблення різних автоантитіл (на-
при лад, до щитоподібної залози). У дея их ви-
пад ах при інтерферонотерапії можливий розви-
то приховано о автоім нно о епатит [20].

У зв’яз з недостатністю монотерапії α-інтер-
фероном проведені дослідження ефе тивності
лі вання хворих на ХГС α-інтерфероном по-
єднанні з іншими препаратами.

В останні ро и стандартним методом лі ван-
ня хворих на ХГС стала омбінована терапія за-
альними ре омбінантними або пе ільованими α-
інтерферонами з рибавірином (ребетолом). Ком-
бінована терапія інтроном А з рибавірином
хворих на ХГС дозволяє підвищити ефе тивність
противір сної терапії, зменш є частот рецидивів
після за інчення лі вання. При омбінованом
лі ванні стій а позитивна відповідь відзначаєть-
ся в 40-60 % випад ів [27, 28].

Комбінована терапія ефе тивна і в людей з
енотипом 1. Та , омбінація α-інтерферон з ри-
бавірином 2-3 рази ефе тивніша хворих на
ХГС з енотипом 1 порівняно з монотерапією α-
інтерфероном. Одна , стабільний ефе т після 48-
тижнево о рс лі вання спостері ався тіль и в
25-30 % випад ів [29].

Для підвищення ефе тивності α-інтерферон
ви ористов вався метод пе ілювання, в основі
я о о лежить приєднання до моле ли α-інтерфе-
рон поліетилен лі олю. Пе ільований інтерферон
(Пе -інтерферон-α2а – Пе асис, Гофманн Ля Рош)
хара териз ється зниженням системно о лірен-
с та приблизно 10- ратним збільшенням період
напіврозпад порівняно зі звичайним α-інтерфе-
роном, що дозволяє вводити йо о 1 раз на тиж-
день [30, 31].

Рез льтати досліджень ефе тивності препара-
т хворих на ХГС по азали, що на момент за ін-
чення лі вання (48 тиж.) вір соло ічна відповідь
на фоні лі вання пе асисом с лала 69 % і тіль и
28 % при лі ванні стандартним α-інтерфероном
(роферон А). Стій а нормалізація АлАТ наставала
45 % хворих, я і отрим вали пе асис, і 25 %

пацієнтів при лі ванні рофероном А [32].
Позитивні рез льтати отримані при ви ористанні

омбінації пе асис з рибавірином. При цьом
стій ий вір соло ічний ефе т (46 %) становлений
хворих з енотипом 1 при ви ористанні даної
омбінації й тіль и 37 % – р пі хворих, що отри-
м вали інтерферон-α2b і рибавірин [25]. Побічні
дії пе асис та і ж, я α-інтерферон [26, 32].

Та им чином, ефе тивність за альноприйня-
тих схем лі вання інтерферонами невисо а, особ-
ливо при ХГС, спричиненим HCV енотипом 1b.
Розроблені нові методи лі вання ХГС з ви ори-
станням пе ільованих інтерферонів мають висо-

цін та мало дост пні в пра тичній медицині.
Комбінована терапія ре омбінантними інтерферо-
нами з рибавірином не завжди забезпеч є повн
і стій відповідь. Крім то о, лі вання інтерферо-
нами тривале й нерід о с проводж ється побічни-
ми проявами та рецидивами.

Альтернативним шляхом лі вання хворих на вір сні
епатити є інд ція а тивно о синтез інтерферон за
допомо ою інд торів ендо енно о інтерферон .

У рез льтаті ба атьох досліджень встановлено,
що інтерфероно ени мають певні перева и перед
ре омбінантними інтерферонами: інд тори інтер-
ферон позбавлені анти енності; синтез ендо ен-
но о інтерферон не ви ли ає іперінтерферонемії.
Важливою перева ою інд торів ендо енно о інтер-
ферон є тривала цир ляція інтерферон на тера-
певтичном рівні при одноразовом введенні пре-
парат . Інтерфероно ени не посилюють автоім нн
відповідь ор анізм . Інд тори ендо енно о інтер-
ферон ви ли ають синтез інтерферонів І і II типів,
мають ім номод лювальні властивості й поєдн ють-
ся я з ре омбінантними інтерферонами, та і з інши-
ми противір сними препаратами (рибавірин, ламі-
в дин та ін.). Крім то о, ціна інтерфероно енів знач-
но нижча, ніж ре омбінантних інтерферонів, що
робить призначення цих препаратів раціональним
і з е ономічної точ и зор [5, 33-35].

Інтерфероно ени – це висо о- і низь омоле-
лярні спол и природно о й синтетично о поход-

ження. У омпле сній терапії вір сних епатитів
встановлена ефе тивність та их інтерфероно енів,
я ци лоферон, амізон, амі син, ізопринозин.
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Ци лоферон (НТФФ «Полісан») – низь омо-
ле лярний синтетичний інд тор ендо енно о
інтерферон , поєднання 10- арбо симетилен-9-
а тиданол (а ридоноцтової ислоти) з N-метил-
лю аміном. Основними біоло ічними ефе тами є:
інд ція синтез α-, β- і γ-інтерферон ; противір с-
ний і антиба терійний ефе ти; ім номод люваль-
ний ефе т (ре ляція антитіло творення NK- літин,
цитото сичних Т-лімфоцитів). Ви ористання ци -
лоферон не ви ли ає побічних дій, поєдн ється
з іншими видами терапії [34, 36, 37].

По азана ефе тивність ци лоферон в омп-
ле сній терапії острих і хронічних епатитів. При-
значення ци лоферон сприяло прис оренню
нормалізації по азни ів пі ментно о обмін , цито-
літично о синдром , а та ож зменшенню ім нно о
дисбаланс . Аналіз віддалених рез льтатів ци ло-
феронотерапії (через 12 міс. після за інчення лі -
вання) по азав, що препарат має висо терапев-
тичн ефе тивність [35, 38].

Амізон – новий раїнсь ий препарат, що на-
лежить до р пи ненар отичних анал ети ів, має
анал ез юч , протизапальн , противір сн й інтер-
фероно енн дію [39, 40]. При вивченні порівняль-
ної ефе тивності амізон й реаферон хворих на
хронічний епатит В і С встановлено, що препара-
ти одна ово сприяли позитивній лінічній динаміці,
ім нних по азни ів, ПОЛ. Реаферон більшою мірою
зниж вав вір сне навантаження (титр РНК), одна
амізон ле ше переносився пацієнтами, відзнача-
лась менша іль ість побічних проявів [40].

У фізи о-хімічном інстит ті АН У раїни ім. А.В.
Бо атсь о о синтезований анало тилорон –
амі син. Біоло ічні ефе ти амі син в лючають
стим ляцію інтерфероно енез , противір сн й
ім номод лювальн дію [41, 42].

Амі син впливає переважно на Т- літини, сти-
м люючи в них синтез пізньо о інтерферон з ма -
симальною прод цією через 12-18 од. Препарат
має широ ий спе тр противір сної а тивності щодо
ДНК і РНК вір сів. Амі син ви ли ає синтез інтер-
феронів І і ІІ типів Т-лімфоцитах, ентероцитах, е-
патоцитах. Важливішою особливістю амі син є
властивість тривалий час підтрим вати терапев-
тичні онцентрації сироват ово о інтерферон в
рові [43, 44]. Ім номод лювальний ефе т амі син
поля ає стим ляції літин іст ово о моз й Т-
літинно о ім нітет , нормалізації ім норе лятор-
но о інде с , підвищенні а тивності NK- літин і ци-
тото сичності лімфоцитів, а тивації фа оцитоз [42].
Встановлена добра переносність амі син , по-
бічних реа цій не спостері алось. Амі син може б ти

поєднаний з іншими засобами лі вання вір сних
і ба терійних захворювань [43, 45].

У ряді досліджень по азана ефе тивність ви-
ористання амі син в омпле сній терапії хворих
на острі та хронічні епатити В і С. Ви ористання
амі син хворих на ХГВ дозволяє дося ти стій ої
тривалої ремісії, зменшення числа рецидивів. Після
12-16 міс. 72 % хворих, що отрим вали амі син,
наставало лінічне од жання. Для повно о лінічно-
о од жання необхідно проводити 5-6 рсів лі -
вання амі сином протя ом ро [42, 46].

Рез льтати лінічних досліджень свідчать про
позитивний вплив амі син хворих на ХГС [35,
43]. Одна при ХГС існ ючих досліджень неба ато,
не вивчені віддалені рез льтати й залежність ре-
з льтатів лі вання від енотип вір с епатит С,
а вивчення питань між літинної взаємодії й рецеп-
торної ч тливості Т-лімфоцитів хворих на ХГС доз-
волить знайти оптимальні схеми лі вання й підви-
щити ефе тивність терапії.

Ë³òåðàòóðà

1. Сепиашвили Р.И. Основы физиоло ии имм нной сис-

темы. – М.: Медицина-Здоровье, 2003. – 240 с.

2. Ярилин А.А. Симбиотичес ие взаимоотношения ле-

то имм нной системы // Имм ноло ия. – 2001. – № 4. –

С. 16-21.

3. Ройт А., Бростоф Дж., Мейл Д. Имм ноло ия: Пер. с

ан л. – М.: Мир, 2000. – 592 с.

4. Хаитов Р.М. Физиоло ия имм нной системы. – М.:

ВИНИТИ РАН. – 2001. – 223 с.

5. ЕршовФ.И. Система интерферона в норме и при пато-

ло ии. – М.: Медицина, 1996. – 239 с.

6. Дранни Г.Н. Клиничес ая имм ноло ия и аллер оло-

ия. – М.: ООО «Медицинс ое информационное а ентство»,

2003. – 604 с.

7. Завелич М.П., Деев В.А., Рыбал о С.А. Современные

представления о системеинтерферона // Лабораторная диа -

ности а. – 2004. – № 4. – С. 65-72.

8. Ransohoff R.M. Cellular responses to interferons and other

cytocynes the IAK-STAT paradigm // N. Engl. J. Med. – 1998. –

V. 338. – P. 616-618.

9. Хаитов Р.М., И натьева Г.А., Сидорович И.Г. Имм но-

ло ия: Учебни . – М.: Медицина, 2000. – 432 с.

10. Кетлинс ий С.А. Роль Т-хелперов типов 1 и 2 в ре -

ляции леточно о и морально о имм нитета // Имм ноло-

ия. – 2002. – № 2. – С. 77-79.

11. Новиц ийВ.В., БелобородоваЕ.В., Наследни оваИ.О.

и др. Цито ины при хроничес их вир сных епатитах //

Материалы ІІ всемирно о он ресса по имм нопатоло ии и

аллер ии. – М., 2004. – С. 112-113.



7 8

ÎÃËßÄÈ ÒÀ ËÅÊÖ²Ї

12. Л шни ов Е.Ф, Абросимов А.Ю. Гибель лет и (апо-

птоз). – М.: Медицина, 2001. – 192 с.

13. Иваш ин В.Т., Мамаев С.Н., Л ина Е.А. и др. Осо-

бенности имм нно о ответа больных хроничес им вир с-

ным епатитомС // Рос. ж рн. астроэнтерол., епатол., оло-

нопро тол. – 2001. – № 3. – С. 24-29.

14.СапроновГ.В., Ко анЕ.А., Т рьяновМ.Х.идр.Цито ины

апоптоза при вир сном епатите //Матер. VІ росс. съезда вра-

чей-инфе ционистов. –Сан т-Петерб р , 2003. –С. 339-340.

15. Ратни ова Л.И., Мельни ов И.В. Значение о сида

азота в повреждении епатоцитов при патоло ии печени //

Эпидемиоло ия и инфе ционные болезни. – 2002. –№ 6. –

С. 50-54.

16. Че невС.Б. Перераспределительные процессы в сис-

темеестественнойцитото сичности а фа тор, способств ю-

щийос ществлениюэндо еннойбиоло ичес ойретрансляции

// Имм ноло ия. – 2003. – № 6. – С. 365-371.

17. Собча Д.М., Мона ова Э.А. По азатели имм нитета

больных хроничес им епатитом С // Клин. медицина. –

2004. – Т. 82, № 4. – С. 49-57.

18.Мо ашоваВ.В., То малеевА.К.,ПавловаЛ.Е.Состояние

имм нитета больныхХГСнафонеинтерферонотерапии//Эпи-

демиоло ияиинфе ционныеболезни.–2002.–№3.–С.36-39.

19. Соринсон С.Н. Вир сные епатиты. – СПб: ТЕЗА,

1998. – 325 с.

20. Болезни печени и желчевыводящих п тей: Р овод-

ство для врачей / Под ред. В.Т. Иваш ина. – М.: ООО Издат.

дом «М-Вести», 2002. – 416 с.

21. Горба ов В.В. Современные подходы лечению хро-

ничес их вир сных заболеваний печени // Терапевт. архив.

– 2000. – Т. 72, № 8. – С. 5-9.

22. К рамшин Д.Х., Сенни ов С.В., Козлов В.А. Имм но-

тропные свойства возб дителя вир сно о епатита С //Ж рн.

ми робиол. – 2004. – № 2. – С. 110-114.

23.ВозиановаЖ.И.,Корчинс ийН.Ч.Дис ссионныевопро-

сы лечения больных хроничес ими вир сными епатитами //

Вир сные епатиты с парентеральным механизмом передачи

возб дителей и их исходы. – Киев: ДИА, 2001. –С. 332-336.

24. Вов А.Д. Проблема лі вання хворих на хронічні

вір сні епатити // Там же. – Киев: ДИА, 2001. – С. 266-269.

25. Зайцев І.А., Бабаєв Ю.Я., Домашен о О.М. та ін.

Аналіз ранньої вір соло ічної відповіді на лаферон (інтерфе-

рон-α-2b) хворих на хронічний епатит С // Матеріали VI

з’їзд інфе ціоністів У раїни. – Одеса, 2002. – С. 304-305.

26. Иваш ин В.Т., Маевс ая М.В. Новый шанс победить

епатит С // Клиничес ие перспе тивы астроэнтероло ии,

епатоло ии. – 2002. – № 2. – С. 25-28.

27. Glue P., Rouzier-Panis R., Raffanel C. et al. A dose-

ranging study of pegylated interferon alpha-2b and ribavirin in

chronic hepatitis C // Hepatology. – 2000. – V. 32. – P. 647-653.

28. Громова Н.И., Бо омолов Б.П. Сравнительная оцен а

омбинированной терапии интроном А и пе интроном в со-

четании с рибавирином больных хроничес им епатитом С

// Терапевт. архив. – 2004. – Т. 75, № 2. – С. 31-34.

29. Manns M.P., Mc Hutchison J.G., Gordon S.C. et al.

Peginterferonalpha-2bplus ribavirincomparedwith interferon alpha-

2bplusribavirin for initial treatmentofchronichepatitisC: arandomized

trial // Lancet. – 2001. – V. 358, N 9286. – P. 958-965.

30. Г севаС.А., Теле еевГ.Д., Топольниц ийВ.С.Реальди-

рон (альфа-интерферон): возможностипримененияв ематоло-

ичес ойиинфе ционной лини е. – К.: Ло ос, 2002. – 278 с.

31. FriedM.W., SchiffmanM.L., Reddy R. et al. Peginterferon

alpha-2a plus ribavirin for chronic hepatitis C virus infection // N.

Engl. J. Med. – 2002. – V. 347. – P. 975-982.

32. Волче И.В. Комбинированная терапияПе -Интроном

и Ребетолом – новыймировой стандарт в лечении хроничес-

о о епатита С // Terra Medica nova. – 2002. –№ 4. – С. 3-4.

33. Спива Н.Я., Лазарен о Л.Н., Михайлен о О.Н. Ин-

терферон и системамонон леарныхфа оцитов. – Киев.:Фо-

тосоциоцентр, 2002. – 164 с.

34. Ци лоферон в терапии вир сных епатитов и ВИЧ-

инфе ции: Р оводство для врачей / ЕршовФ.И., Ковален о

А.Л., Аспель Ю.В., Романцов М.Г. / Под ред. Иса ова В.А.,

АспеляЮ.В. – С.-Пб.: Союз х дожни ов, 1999. – 40 с.

35. Андрейчин М.А., Господарсь ий І.Я., За рійч О.П.

Застос вання інд торів інтерфероно творення хворих на

острі епатити В і С // Вир сные епатиты с парентераль-

ным механизмом передачи возб дителей и их исходы. –

Киев: ДИА, 2001. – С. 232-235.

36. Ви ористання ци лоферон омпле сном лі ванні

хронічних диф зних захворювань печін и: Методичні ре о-

мендації / Дзя Г.В., Грицен о І.І, Коваль О.А. та ін. – Дніпро-

петровсь , 2001. – 24 с.

37. Ци лоферон в лечении заболеваний инфе ционной

природы: Методичес ие ре омендации / Р ден о А.А., Вов

А.Д., Боброва И.А. и др. – Киев, 2000. – 24 c.

38. Пень ов Д.Б., Малый В.П. Динами а выявления HCV

РНК больных острыми и хроничес ими формами вир сно-

о епатита С при лечении ци лофероном // Проблеми ме-

дичної на и та освіти. – 2003. – № 2. – С. 79-81.

39. Фролов В.М., Терьошин В.О., П стовийЮ.Г., Вінні о-

ва Л.М. Ефе тивність нових раїнсь их препаратів антра-

лю та амізон в лі ванні хронічних епатитів // Інфе ційні

хвороби. – 2002. – № 1. – С. 28-32.

40. Б ай Б.Г. Вплив амізон на ефе тивність інтерферо-

н -α-2b омпле сном лі ванні хворих на епатити В і С //

Інфе ційні хвороби. – 2003. – № 1. – С. 26-29.

41.АндронатиС.А.,ЛитвиноваЛ.А.,Головен оН.Я.Перораль-

ныйинд торэндо енно оинтерферона«Ами син»ие оанало и

// Ж рнал АМН У раины. – 1999. – Т. 5,№ 1. – С. 53-66.

42. Ами син. Применение в терапии острых и хроничес-

их вир сных заболеваний: Метод. ре омендации / Ершов

Ф.И., Бат аев Э.А., Голов ин В.И. и др. –М.: Медицина, 1998.

– 16 с.



7 9

ÎÃËßÄÈ ÒÀ ËÅÊÖ²Ї

43. Ни итин Е.В., Пясец ий Б.Н., Миронов В.Ю., Лапай

В.С. Влияние ами сина на процессы интерферонообразова-

ния больных хроничес ими вир сными епатитами // Со-

временные проблемы диа ности и и терапии епатитов. –

Харь ов, 2000. – С. 96-97.

44. Ні ітін Є.В., Пясець ий Б.М., Миронов В.Ю. та ін. Стан

інтерфероно енез хворих на хронічні вір сні епатити при

лі ванні амі сином // Нове в діа ностиці і терапії інфе ційних

хвороб:Матер. на .-пра т. онф. (18-19.05.2000 р., Львів). –

Тернопіль: У рмед ни а, 2000. – С. 46-48.

45. ГебешВ.В., Топольниць ийВ.С.,Де тярен оО.М. та ін.

Діа ности а і лі вання епатит В // Керовані інфе ції: Матер.

на .-пра т. онф. (Івано-Фран івсь , 14-15.05.2003. – Тер-

нопіль: У рмед ни а, 2003. – С. 43-44.

46. Ни итин Е.В. Проблемы терапии вир сных епати-

тов // Матеріали VІ з’їзд інфе ціоністів У раїни. (Одеса, 25-

27.09.2002). –Тернопіль: У рмед ни а, 2003. – С. 338-341.

© Ðåáåíîê Æ.Î., 2005
ÓÄÊ 616.126.1-022.7

Æ.Î. Ðåáåíîê

² Í Ô Å Ê Ö ² É Í È É  ( Ñ Å Ï Ò È × Í È É )  Å Í Ä Î Ê À Ð Ä È Ò

Á³ëîðóñüêèé äåðæàâíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò, ì. Ì³íñüê

Наймен вання «септичний ендо ардит» (СЕ),
«інфе ційний ендо ардит» (ІЕ) – синоніми септич-
но о захворювання з первинним септичним во -
нищем в ендо арді, переважно на лапанах сер-
ця [1, 2]. Еволюція явлень про СЕ відображена
в «наборі» назв: sepsis lenta, endocarditis septiсa
lenta, хвороба Черно бова-Шотмюллера, затяж-
ний септичний ендо ардит, септичний ендо ар-
дит, злоя існий ендо ардит, затяжний ендо ар-
дит, ба терійний ендо ардит, інфе ційний ендо-
ардит, під острий інфе ційний ендо ардит,
хронічний інфе ційний ендо ардит [1-10].

Визначення «інфе ційний» менш відповідає
природі хвороби. Не ожен інфе ційний ендо ар-
дит є септичним (напри лад, ревматичний ендо-
ардит), тоді я септичний інфе ційним є обов’яз-
ово [1]. Проте термін «інфе ційний ендо ардит»
витіснив наймен вання «септичний ендо ардит»,
ймовірно, через своє зар біжне походження [2, 11].

Своєрідність ІЕ виявляється в ло алізації пер-
винно о септично о во нища безпосередньо в
ров’яном р слі (в ендо арді) – «ан іо енний
сепсис», що з мовлює йо о симптомати і про-
ноз [6, 9, 12, 13]. А т альність ІЕ, я і інших сеп-
тичних захворювань, поля ає в постійном зрос-
танні захворюваності та особливій тяж ості. За
останні 20 ро ів захворюваність ІЕ в Росії збільши-
лася в 3 рази. Серед чолові ів захворюваність в
3 рази вища, ніж серед жіно . Летальність при ІЕ в
середньом віці дося ає 24-31,2 %, в немолодом
і старечом – 34-44,0 % [1, 13-18]. Летальність від
ІЕ вища, я що не ви ористов ється хір р ічне лі -

вання ІЕ, що «дале о зайшов» [18-20]. Реєстро-
вана летальність і необхідність хір р ічно о втр -
чання – по азни недостатньої ефе тивності он-
сервативно о лі вання ІЕ.

Септична природа ІЕ визначається:
а) персистенцією септично о во нища/во нищ

в ендо арді;
б) перебі ом хвороби на шталт септичної

аци лічності, тобто ви ляді безперервно о на-
ростання місцевих запально-дестр тивних змін
первинних во нищах і за альних ім но омпле с-

них, тромбоемболічних, інфе ційно-метастатичних
й інших процесів з немин чим летальним вислідом
за відс тності належно о лі вання [1, 9].

Форм ванню септично о процес сприяє не-
достатність проте тивних ф н цій ім нітет хво-
рих на ІЕ [1, 9, 21]. При ІЕ знайдені пор шення
а тивності омплемент , надмірне творення цир-
люючих ім нних омпле сів, зміни співвідношен-

ня Т-хелпери/с пресори, неаде ватна полі ло-
нальна стим ляція В-лімфоцитов, творення ав-
тоантитіл й інші прояви ім нної дисф н ції [4, 15,
17, 22, 23]. Знайдені патоморфоло ічні озна и
ім нної недостатності при ІЕ ви ляді атрофії ти-
м са з різ им зменшенням лімфоїдних літин і
збіднення літинними елементами периферичних
лімфоїдних творень, а та ож форм вання септич-
ної селезін и [9]. Аци лічний перебі хвороби –
лінічне свідчення наявності ім нної недостатності
при ІЕ [9, 12, 24]. Тобто ІЕ, я і інші септичні захво-
рювання, є інфе ційним процесом в ім нонедос-
татньом ор анізмі.


