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сти из полости стекловидного
тела под конъюнктиву. Уста-
новлено, что уже на следую-
щий день после операции на
фоне слегка пониженного ВГД
(Р0 = 8–12 мм рт. ст.) резко
уменьшается неоваскуляриза-
ция радужки и УПК. В течение
последующих 3–5 дней исче-
зает неоваскулярная ткань на
всех прооперированных гла-
зах.

В раннем послеоперацион-
ном периоде во всех случаях
отмечалось снижение ВГД и
присутствовала разлитая филь-
трационная подушечка.

В течение 1 мес со дня опе-
рации на 28 глазах отмеча-
лось уплощение фильтраци-
онной подушечки и повыше-
ние ВГД до нормальных вели-
чин (Р0 = 16–18 мм рт. ст.).
Этим больным была выполнена
ИАГ-лазерная трабекулотомия в
зоне иссечения наружной стен-
ки шлеммова канала.

Сроки выполнения ИАГ-ла-
зерной трабекулотомии от 2 нед
до 1 мес.

В течение одного года после
операции повышение офтальмо-
тонуса отмечено на 11 (19,6 %)
глазах, причем всегда сопро-
вождающееся резким усилени-
ем неоваскуляризации радужки
и угла передней камеры. Этим
больным была назначена ме-
дикаментозная гипотензивная
терапия.

На 17 (30,3 %) глазах дос-
тигнута компенсация ВГД без
лазерного вмешательства и на-
значения гипотензивных средств.

В этих случаях отсутствова-
ла неоваскуляризация передне-
го отдела сосудистого тракта.

Осложнений в раннем и позд-
нем послеоперационном перио-
дах не отмечено.

Спустя два года после опе-
рации компенсация ВГД отме-
чена на 43 глазах, причем на 9
— с дополнительным примене-
нием гипотензивных средств.
Болевой синдром отсутство-
вал на всех глазах.

Выводы

Сочетание глубокой непро-
никающей склерэктомии и суб-
склеральной цикловитрэкто-
мии с одного доступа в 76,8 %
случаев обеспечивает эф-
фект при лечении вторичной
болезненной НВГ.

Минимальная реакция на
операционную травму, ареак-
тивное течение послеопераци-
онного периода, незначитель-
ное количество интраопераци-
онных осложнений (частичная
гифема), довольно стойкий ги-
потензивный эффект, доста-
точная простота — отличи-
тельные признаки данной тех-
нологии.

Это позволяет рекомендо-
вать сочетание ГНСЭ с СЦВТ
как операцию выбора в хирур-

гическом лечении некомпен-
сированной неоваскулярной
глаукомы.
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Інтерферони (ІФН) — група
біологічно активних білків, що
синтезуються клітинами в про-
цесі захисної реакції організму
на різні агенти (віруси, бактерії

і т. д.). Вони належать до ци-
токінів і мають антивірусну, ан-
тибактеріальну й імуномоду-
люючу активність [1; 2]. Систе-
ма інтерферону містить понад

20 різновидів білків, об’єднаних
у 3 основних класи — α, β, γ, а
також клітини — їхні продуценти
[3]. Інтерферони посідають клю-
чові позиції в противірусному
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захисті організму. Фонова кон-
центрація ІФН перешкоджає
вірусній агресії. Якщо заражен-
ня окремих клітин вірусом все-
таки відбулося, то ці клітини
починають синтезувати ІФН,
які, потрапляючи в кров і між-
клітинну рідину, стимулюють
продукцію антивірусних білків
у інтактних клітинах, створюю-
чи антивірусний захист [1]. Крім
того, ІФН сприяють лізису
клітин, уражених вірусом, та
їхньої елімінації, стимулюють
макрофаги [1; 4]. Синтезуєть-
ся ІФН відразу ж після попа-
дання вірусу в організм, однак
природно утвореного ІФН час-
то виявляється недостатньо
для запобігання розвитку ін-
фекції [5–7]. У зв’язку із цим
вироблено 2 основних підходи
до прикладного використання
ІФН при вірусних захворюван-
нях: введення готових препа-
ратів (екзогенного інтерферо-
ну) та індукція вироблення
власного (ендогенного) інтер-
ферону. При використанні
препаратів екзогенних ІФН мо-
жуть виникати такі побічні
ефекти, як-от: грипоподібний
синдром, вегетативні розлади,
диспептичний синдром, що у
хворих із гострими кишковими
інфекціями (ГКІ), безумовно,
може погіршити самопочуття
на фоні призначеної терапії
[5]. Уникнути подібних небажа-
них ефектів вдається завдяки
активації власної системи інтер-
ферону за допомогою індукторів
ІФН. Ендогенні ІФН мають певні
переваги перед екзогенними:

1. При введенні в організм
препаратів-інтерфероногенів
виробляється ІФН, що не має
антигенних властивостей.

2. Не виникає побічних ефек-
тів.

3. Синтез індукованих ІФН
збалансований і піддається
контрольно-регуляторним меха-
нізмам, що забезпечують за-
хист організму від перенасичен-
ня ІФН.

4. Однократне введення
ІФН забезпечує відносно три-
валу циркуляцію ендогенного
інтерферону.

5. Препарати-інтерфероноге-
ни поєднуються з різними тра-
диційними медикаментами [5].

Більшості з індукторів ІФН
властивий не тільки противірус-
ний ефект, але й різні імуномо-
дулюючі властивості [1–3; 5].
Рівень ендогенного ІФН в кро-
ві — важливий показник, що
характеризує ступінь протиін-
фекційного захисту. Система
ІФН є однією з ланок неспеци-
фічного захисту організму і знач-
но випереджає відповідь імун-
ної системи [3; 8].

Мета даного дослідження
— визначення активності ен-
догенного ІФН у хворих із гост-
рими гастроентеритами вірус-
ної етіології та вплив на інтер-
фероновий статус препарату
аміксин.

Матеріали та методи
дослідження

Аміксин — це низькомоле-
кулярний синтетичний індук-
тор ІФН, що належить до кла-
су флуоренів. Аміксин впли-
ває переважно на клітини, сти-
мулюючи в них синтез усіх
типів ІФН. Пік нагромадження
ІФН у сироватці крові після
прийому аміксину спостері-
гається через 18 год і збері-
гається протягом 48 год [1; 3; 9].
Одним з основних продуцентів
ІФН після призначення препа-
рату є клітини епітелію кишеч-
нику, що особливо важливо
при лікуванні хворих з уражен-
ням шлунково-кишкового трак-
ту. Виходячи з патогенезу за-
хворювання, оральне засто-
сування аміксину — фізіологіч-
но виправданий шлях введен-
ня препарату для хворих із ГКІ.

Зважаючи на те, що рівень
сироваткового ІФН є непрямим
показником його синтезу  в
різних органах і тканинах у
відповідь на введення індук-
тора, ми визначали рівень си-
роваткового ІФН. Дослідження
проводилися за методом при-
гнічення цитопатогенної дії віру-
су везикулярного стоматиту
(ВВС) у гомологічній культурі
клітин А-549 на базі лабора-
торії контролю якості імунобіо-

логічних препаратів НДІ епі-
деміології та інфекційних хво-
роб ім. Л. В. Громашевського.

Визначення активності си-
роваткового інтерферону про-
водили в динаміці: перше —
при надходженні хворих до
інфекційної лікарні, друге — на
третій день після початку ліку-
вання аміксином.

Під нашим спостереженням
перебувало 33 пацієнти з гос-
трими гастроентеритами ві-
русної етіології. Серед них у
14 хворих за методом полі-
меразної ланцюгової реакції
(ПЛР) з калу були виділені
ротавіруси, у 7 — норовіруси,
у 5 — аденовіруси та у 7 па-
цієнтів — астровіруси. Вірусо-
логічні дослідження здійсню-
вали на базі Центрального
НДІ епідеміології Міністерства
охорони здоров’я й соціально-
го розвитку РФ (Москва).

При госпіталізації пацієнтам
досліджуваної групи признача-
ли базисну терапію (дезінток-
сикаційну, регідратаційну, ен-
теросорбенти, спазмолітики).
До терапії, що проводилася,
додавали аміксин по одній таб-
летці один раз на день на пер-
шу та другу добу госпіталізації.

Контрольну групу склали
30 хворих із ГКІ, яким призна-
чали тільки базисну терапію.

Результати дослідження
та їх обговорення

Отримані дані, що характе-
ризують інтерфероногенез у
хворих із ГКІ, що одержували та
не одержували аміксин, пода-
ються в табл. 1.

При надходженні до стаціо-
нару у групі хворих на гострий
гастроентерит (ГГЕ) вірусної
етіології, що одержували ба-
зисну терапію й аміксин, се-
редній показник активності си-
роваткового ІФН дорівнював
(18,0±2,4) МО/мл. На 3-й день
госпіталізації, після прийому
2 таблеток аміксину, середній
показник активності сироватко-
вого ІФН підвищився до (36,6±
3,1) МО/мл. У контрольній групі
(30 пацієнтів) застосовували
тільки базисну терапію, а се-
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редній показник активності си-
роваткового ІФН при госпі-
талізації дорівнював (18,8±
±2,9) МО/мл. На 3-й день гос-
піталізації у цій групі хворих
середній рівень ІФН становив
(22,3±1,9) МО/мл. Таким чи-
ном, із наведених даних ви-
пливає, що потрапляння віру-
сів у шлунково-кишковий тракт
спричинює активацію синтезу
ІФН, що є одним з основних
факторів противірусного захи-
сту.

Проте, не всі віруси, що ви-
кликають ГКІ, однаково сти-
мулюють інтерфероногенез
(табл. 2).

Так, у групі хворих із ро-
тавірусною інфекцією актив-
ність ІФН при першому дослі-
дженні коливалася від 8 до
64 МО/мл (середній показник
— (17,1±2,4) МО/мл). У групі

хворих із гастроентеритом (ГЕ)
норовірусної етіології актив-
ність ІФН коливалася від 4 до
32 МО/мл (середній показник
— (15,4±4,4)). У групі хворих
з аденовірусною інфекцією у
двох пацієнтів вихідний рі-
вень ІФН не визначався, се-
редній показник активності в
цій групі — (6,4±3,2) МО/мл,
що пов’язано, певно, із тим,
що аденовіруси є слабкими
індукторами ІФН [2]. У групі
хворих з астровірусними ГЕ
вихідний рівень ІФН коливав-
ся від 8 до 32 МО/мл (середнє
значення (30,8±5,2) МО/мл).
При другому дослідженні ак-
тивності ІФН, проведеному після
призначення аміксину, вста-
новлено підвищення актив-
ності сироваткового ІФН у всіх
хворих, незалежно від етіоло-
гічного фактора.

Таблиця 2
Вміст сироваткового інтерферону у хворих

із вірусними гастроентеритами різної етіології, M±m, МО/мл

Група дослідження  Перше дослідження Друге дослідження

Ротавірусні ГГЕ, n=14 17,1±2,4 38,3±3,9
Р1<0,001 Р2<0,001

Норовірусні ГГЕ, n=7 15,4±4,4 42,7±5,4
Р1<0,01 Р2<0,001

Аденовірусні ГГЕ, n=5 6,4±3,2 14,4±1,6
Р1<0,05 Р2<0,05

Астровірусні ГГЕ, n=7 30,8±5,2 38,8±6,2
Р1<0,001 Р2>0,05

Здорові особи, n=30 4,00±0,59 —

Примітка. Р1 — статистична вірогідність між групами досліджуваних
пацієнтів і групою здорових осіб; Р2 — вірогідність у групах між першим і
другим дослідженням.

Висновки

1. У хворих із ГЕ вірусної
етіології відзначена помірна
активація інтерфероногенезу.

2. Виявлена більш низька
активність сироваткового ІФН
при ГГЕ аденовірусної етіо-
логії.

3. Призначення аміксину
сприяло значній активації ін-
терфероногенезу в пацієнтів
із ГЕ ротавірусної, норовірус-
ної, аденовірусної та, у меншо-
му ступені, астровірусної етіо-
логії.
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Таблиця 1
Вміст сироваткового інтерферону у хворих

із гострими кишковими інфекціями
залежно від методу терапії, M±m, МО/мл

Група дослідження Вміст сироваткового
Вміст сироваткового

ІФН при госпіталізації
ІФН на 3-й день

  лікування

Базисна терапія + 18,0±2,4 36,6±1,9
аміксин (перша група), Р1<0,001 Р3<0,01
n=33

Базисна терапія 18,8±2,9 22,3±3,1
(друга група), n=30 Р2>0,05 Р3<0,01
Здорові особи, n=30 4,00±0,59 —

Примітка. Р1 — статистична вірогідність між першою групою і здорови-
ми особами; Р2 — вірогідність між першою та другою групами при надхо-
дженні; Р3 — вірогідність між першою та другою групами на 3-й день ліку-
вання.




