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СИНДРОМ ГИПЕРСТИМУЛЯЦИИ ЯИЧНИКОВ. НОВЫЕ ПОДХОДЫ ДЛЯ ДИАГНОСТИКИ, ЛЕЧЕНИЯ И ПРОФИЛАКТИКИ
Резюме. Синдром гиперстимуляции яичников (СГЯ) является наиболее серьезным последствием индукции овуляции,
при вспомогательных репродуктивных технологиях. Хотя механизм СГЯ пока не известен, существуют факторы риска,
которые должны быть рассмотрены во время назначения препаратов для лечения бесплодия. Клинические симптомы
СГЯ могут включать, в соответствии с его тяжестью и вероятности беременности - дисбаланс электролитов, нейрогормо-
нальные и гемодинамические нарушения, легочные проявления, дисфункция печени, гипоглобулинемия, лихорадка, тром-
боэмболическую и неврологическую симптоматику и болевой синдром. Современный менеджмент при СГЯ, как пункции
плевральной пункции, хирургическое вмешательство и назначение конкретных препаратов был оценен спорадически.
Более адекватные методы лечения требуют лучшего понимания основных патофизиологических механизмов, чтобы
проводить этиопатогенетическую терапию. Данный обзор направлен на изучение имеющихся доказательств, для лучшей
клинической практике в диагностике, лечении и профилактики синдрома гиперстимуляции яичников.
Ключевые слова: синдром гиперстимуляции яичников, оплодотворение, хорионический гонадотропин человека, анти-
мюллеров гормон, каберголин, агонисты ГнРГ, криоконсервация.
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СИНДРОМ ГІПЕРСТИМУЛЯЦІЇ ЯЄЧНИКІВ. НОВІ ПІДХОДИ ДО ДІАГНОСТИКИ, ЛІКУВАННЯ ТА ПРОФІЛАКТИКИ
Резюме. Синдром гіперстимуляції яєчників (СГЯ) є найбільш серйозним наслідком індукції овуляції при допоміжних репро-
дуктивних технологіях. Хоча механізм СГЯ доки не відомий, існують фактори ризику, які повинні бути розглянуті під час
призначення препаратів для лікування незпліддя. Клінічні симптоми СГЯ можуть включати, згідно з його важкістю та вагіт-
ності - дисбаланс електролітів, нейрогормональні та гемодинамічні порушення, легеневі прояви, дисфункція печінки, гіпог-
лобулінемія, лихоманка, тромбоемболічну та неврологічну симптоматику і больовий синдром. Сучасний менеджмент при
СГЯ, як пункції плевральної порожнини, хірургічне втручання і призначення конкретних препаратів був оцінений спорадично.
Більш адекватні методи лікування потребують кращого розуміння основних патофізіологічних механізмів, щоб проводити
етіопатогенетичну терапію. Даний огляд спрямований на вивчення наявних доказів, для кращої клінічної практики у діагно-
стиці, лікуванні і профілактики синдрому гіперстимуляції яєчників.
Ключові слова: синдром гіперстимуляції яєчників, запліднення, хоріонічний гонадотропін людини, антимюлерів гормон,
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НОВІ ДАНІ ПРО ЛЮДСЬКИЙ ВІРОМ ТА ВПЛИВ МІКРОБІОТИ НА ЙОГО
ФУНКЦІОНУВАННЯ

Резюме. В оглядовій статті зібранні останні наукові матеріали, які стосуються персистенції вірусів в кишківнику людини.
Охарактеризовано роль вірусно-бактеріальних асоціацій в нормі та при патології. На основі аналізу літературних даних
зроблено висновок, що шлунково-кишковий тракт є середовищем для однієї з найскладніших мікробних екосистем, який
вимагає значно глибшого вивчення його складу, ролі в фізіологічних процесах і динаміки змін при дії навколишнього середо-
вища.
Ключові слова: віром, мікробіота, бактеріофаги, інфекційність, асоціації, нормальна мікрофлора, кишкові інфекції.
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За останніми оцінками вчених кишківник людини
містить близько 100 трильйонів бактерій, 70-80% з яких
на сьогоднішній день не вдається ще культивувати [Qin,
2010]. Кожна людина, як вважають, має кілька сотень
видів бактерій. Це головним чином грампозитивні
Firmicutes (в першу чергу Clostridium, Enterococcus,
Lactobacillus) і грамнегативні Bacteroides. Останні дані
метагеномного дослідження свідчать, що базовий кон-
тингент складає ~ 1200 найбільш поширених видів, а
загальний кишковий мікробіом містить в 150 разів
більше генів, ніж геном людини [Qin, 2010].

Разом із тим, у кишківнику людини та в інших сис-
темах організму присутні величезні популяції вірусів.
Розуміння ролі цих популяцій в нормі та при патології
вимагає значно глибшого вивчення їх складу та особ-
ливостей взаємодії з мікробіотою. Сукупність усіх вірусів,
що знаходяться в організмі людини, сьогодні прийнято
називати віромом. Постійно оновлюючись, віром вклю-
чає в себе бактеріофаги та так звані людські "еукаріо-
тичні" віруси, що викликають гостру, затяжну або при-
ховану інфекцію, а також віруси, що можуть самостійно
інтегруватися в геном людини, наприклад, ендогенні
ретровіруси [Fields et al., 2007; Virgin, 2014]. Крім того,
вірусогенні генетичні елементи після інтеграції з хро-
мосомою хазяїна здатні модифікувати його геном та
викликати експресію білкових молекул [Stelekati, Wherry,
2012].

Метою даного огляду є висвітлення питання персис-
тенції вірусів у кишківнику людини та їх взаємодію з
мікробіомом.

Слід відмітити, що чисельність людського вірому досі
точно не встановлено, разом із тим, доведено, що
кількість бактерій у нашому організмі приблизно у де-
сять разів більша за кількість власних клітин [Mokili et
al., 2012]. Сиквенс вірусного геному людини дозволив
зробити припущення, що загальна кількість вірусів в
організмі може у рази перевищувати цю цифру. Більш
того, саме віром так званих "еукаріотичних людських"
вірусів може бути значно більшим, ніж вважалося ран-
іше [Acevedo, Andino, 2014].

В 1 грамі фекальних мас здорової людини встанов-
лено присутність до 109 вірусних часток, серед яких
найбільш поширеними є бактеріофаги [Rohwer, 2003;
Breitbart et al., 2008]. Деякі дослідники вважають, що
бактеріофагів в кишечнику людини і тварин у десять
разів більше ніж прокаріотів [Duerkop et al., 2012]. Це
свідчить про існування в шлунково-кишковому тракті
динамічної колоніальної системи, яка характеризується
взаємодією "хижак-жертва" і тим самим забезпечує
горизонтальне перенесення генів [Brussow et al., 2004].

Хоча більшість бактеріофагів досі не до кінця кла-
сифіковані, найбільш поширеним вірусом кишечнику
вважається хвостатий двонитковий ДНК бактеріофаг
порядку Caudovirales (родини Podoviridae, Siphoviridae, та
Myoviridae), разом з безхвостими, кубічними, ниткопод-
ібними, одноланцюговими ДНК-вірусами родини

Microviridae [Ackermann, 2009].
Бактеріофаги здатні суттєво впливати на здоров'я

людини, вражаючи структуру і функції бактеріальних
клітин [Reyes et al., 2010]. Паралельний аналіз глибоко-
го секвенування бактеріальних популяцій показав ко-
варіацію вірому з більшою частиною мікробіоти. Сьо-
годні відомо, що розмаїття бактеріофагів збільшується
з віком і суттєво залежить від раціону людини [Minot et
al., 2013].

Так званих "людських еукарітичних" вірусів у кишеч-
нику набагато менше, ніж бактеріофагів [Minot et al.,
2011]. Секвенування зразків фекалій здорових дітей
засвідчує існування складного вірусного консорціуму,
до якого передусім входять представники родин
Picornaviridae, Picobirnaviridae, Adenoviridae, Anelloviridae,
Astroviridae [Zhang et al., 2006]. Слід відмітити, що, не
зважаючи на кількісну меншість, ці віруси мають знач-
ний вплив на здоров'я людини, при чому у осіб як із
здоровим, так і з ослабленим імунітетом, спричиняючи
гострі ентерити, гастроентерити або коліти [Glass et al.,
2009, Eckardt, Baumgart, 2011].

На основі аналізу вірусних РНК вчені зробили вис-
новок про поширеність в кишківнику людини так зва-
них рослинних вірусів. Показано, що їх кількість та ви-
дове розмаїття в значній мірі залежить від раціону
[Ackermann, 2009, Eckardt, Baumgart, 2011]. Більш того,
досліджуючи мікрофлору кишківника у дітей перших
двох років життя, вченими виявлено залежність складу
вірому від деяких навколишніх чинників та змін в рац-
іоні харчування [Minot et al., 2011].

Відомо, що кишкова імунна система існує в безпе-
рервній і динамічній рівновазі з усіма компонентами
кишкового мікробіому та вірому [McFall-Ngai, 2007].
Цілком ймовірно, що взаємодія між ними може впли-
нути на здоров'я і захворюваність хазяїна шляхом без-
посередньої модуляції імунної системи [Duerkop,
Hooper, 2013]. Останніми роками показана здатність
вірусів стимулювати імунні реакції, не викликаючи жод-
них явних симптомів захворювання. Ця здатність була
зареєстрована у декількох системних вірусів, включаю-
чи віруси герпесу, вірусу поліоми та деяких інших вірусів
[Foxman, Iwasaki, 2011].

Існують переконливі докази того, що бактеріофаги
можуть взаємодіяти з людською імунною системою.
Описані гуморальні реакції, спричинені бактеріофага-
ми [Uhr et al., 1962]. Крім того, показано здатність перо-
рально введених фагів транслокуватись in vivo до сис-
темних тканин, де вони спонукають вроджену і набуту
імунну відповідь [Hamzeh-Mivehroud et al., 2008]. Тим
не менш, механізм, завдяки якому бактеріофаги вик-
ликають вроджені противірусні імунні реакції, досі є
маловивченим. Встановлено, що динамічна рівновага
між віромом та кишковою імунною системою тонко
регулюється цитокінами, які секретуються імунними
клітинами. Ці клітини здатні розпізнавати антигенні ком-
поненти або патоген-асоційовані молекулярні компо-
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ненти [Virgin, 2014]. Толл-подібні рецептори (toll-like
receptors - TLRs) також виступають у ролі вроджених
противірусних імунних сенсорів, як і TLR3, TLR7, TLR8 та
TLR9, так само як і RIG-I - цитоплазматична дволанцю-
гова РНК геліказа та цитоплазматичний ДНК сенсор -
цГМФ-АМФ синтетаза, що в якості мессенжерів беруть
учать в розпізнаванні вірусної структури. Активація цих
рецепторів запускає каскад сигнальних реакцій, які ак-
тивують транскрипцію ядерних факторів, таких як NF-
kB, IRF3 та IRF7, що, в свою чергу, сприятиме експресії
противірусних ефекторів, а саме ІФН-І, протизапаль-
них цитокінів (інтерлейкін-6 та інтерлейкін-1 бета ())
та хемокінів (інтерлейкін-8 та CXCL-10) [Lee, Mazmanian,
2010]. Синантропні бактеріофаги активують один або
декілька з цих шляхів, тим самим індукуючи стимуля-
цію противірусної імунної відповіді, а, отже, і безпе-
рервний цикл продукції цитокінів [Duerkop, Hooper,
2013].

Інший механізм, через який бактеріофаги взаємод-
іють з імунною системою - це їх взаємодія з бактеріаль-
ним мікробіомом. Деякі бактеріофаги використовують
синантропні бактерії як з'єднувальну ланку для власно-
го геному [Duerkop et al., 2012]. Крім того, встановле-
но, що бактеріофаги модулюють антигенність бактерій
шляхом виробництва ферментів, здатних модифікува-
ти О-антигенний компонент ліпополісахариду (ЛПС) у
таких мікроорганізмів як сальмонели, кишкові палич-
ки, шигелли та холерні вібріони [Davies et al., 2013].
Показана також здатність бактеріофагальних білків
підвищувати ефективність ДНК-вакцин [Cuesta et al.,
2006].

Існують припущення про здатність кишкових бактр-
іофагів впливати на екосистему мікрофлори кишечни-
ка та викликати дисбіоз [de Paepe et al., 2014]. Вчені
навіть демонструють гіпотетичні механізми, за якими
вони можуть так діяти. Один з таких механізмів відо-
мий під назвою "Вбивство переможця": бактеріофаги
вбивають лише домінантні синантропні бактерії (мікро-
організми "переможці") в кишковій екосистемі, змен-
шуючи їх популяцію. Цей механізм був продемонстро-
ваний на мишах-гнотобіонтах, яких колонізували 15-ма
симбіотичними бактеріями та інфікували сумішшю
відповідних фекальних бактеріофагів [Reyes et al., 2013].
Відповідно до іншої гіпотези, яка має назву "Модель
біологічної зброї", синантропні бактерії використову-
ють свої бактеріофаги для знищення інших бактерій-
конкурентів в боротьбі за середовище існування [Mills
et al., 2013]. У даному сценарії розвитку подій, бактері-
офаги будуть забезпечувати захист для бактерії-носія
проти подальших інфекцій [Zhang et al., 2000]. Діючи як
"біологічна зброя", бактеріофаги викликають масовий
лізис конкуруючих мікроорганізмів і послідовну зміну
композиції популяцій, призводячи до дисбіозу, а в дея-
ких випадках і до запальних процесів [de Paepe et al.,
2014]. І хоча це приваблива гіпотеза, але необхідна
подальша робота, аби підтвердити такий механізм.

Існують моделі, які демонструють значення бактері-
офагів у розвитку кишкового дисбіозу. Одна з таких
моделей має назву "модель змішаної колонії" [Mills et
al., 2013]. Згідно цією моделлю, стресові стани (анти-
біотикотерапія, запальні процеси шлунково-кишково-
го тракту, та ін.) у таких видів бактерії, як наприклад, E.
сoli та Clostridium difficile, були визначені активаторами
профагової індукції [Zhang et al., 2000; McFall-Ngai, 2007;
Meessen-Pinard et al., 2012]. Ця теорія підтверджується
30-кратним збільшенням кількості вірусоподібних час-
точок у біопсійному матеріалі в пацієнтів із хворобою
Крона по відношенню до біопсійного матеріалу здоро-
вих осіб [Lepage et al., 2008]. На штамі Escherichia coli
O104:H4, який може підлягати лізогенному перетворен-
ню, набуваючи властивостей закодованого бактеріофа-
гом шига-токсину, було продемонстровано формуван-
ня нових бактеріальних штамів [Muniesa, 2012]. Літера-
турні дані також свідчать, що кишковий дисбіоз, викли-
каний віромом, може бути ініціюючим фактором появи
запальної хвороби кишечника (ЗХК) [Sun et al., 2011],
хвороби Крона (ХК) [Cario, 2013], а також раку кишеч-
ника [Hanahan, Weinberg, 2011].

На сьогодні існує невелика кількість праць про взає-
модію між людськими "еукаріотичними" кишковими
вірусами та імунною системою хазяїна. Результати ос-
танніх досліджень свідчать про їх можливий вплив на
формування захисного механізму хазяїна проти вірус-
них (або й бактеріальних) інфекцій. Так, показано, що
віруси, які постійно знаходяться в здорових тканинах
індивіда (герпесвірус, вірус поліоми, аденовірус та деякі
інші) можуть спричиняти гострі або латентні інфекції,
що захищають хазяїна від подальших вірусних (або бак-
теріальних) інфікувань. Крім того, доведено, що інфек-
ція, викликана гамма-герпесвірусом, підвищує резис-
тентність у мишей до Listeria monocytogenes та Yersinia
pestis [Barton et al., 2007]. Сьогодні віруси розглядають
як активатори природних клітин-кіллерів (NK-клітин), що
призводить до зростання резистентності до пухлинних
трансплантатів [White et al., 2012].

Разом із тим відомо, що хронічні вірусні інфекції
можуть сприяти зниженню імунітету хазяїна та підви-
щити сприйнятливість до інших бактеріальних або вірус-
них інфекцій. Зокрема, віруси імунодефіциту, включа-
ючи мавпячий вірус імунодефіциту (Simian
Immunodeficiency Virus), який викликає СНІД у резус-мавп,
сприяють видовому розширенню кишкового вірому
[Duerkop, Hooper, 2013]. Хронічне пригнічення імунної
системи неминуче призводить до глобального імуно-
дефіциту, дозволяючи кишковим вірусам пошкоджу-
вати стінку епітелію кишківника, сприяючи дисемінації
кишкового вірусу, синантропних бактерій та бактеріаль-
них антигенів, ініціюючи запалення і розвиток систем-
ної інфекції [Handley et al., 2012].

Останні дослідження "мікробного пейзажу" показа-
ли, що віруси є поширеними в організмі людини, в ос-
новному в шлунково-кишковому тракті, не викликаю-

533



ОГЛЯДОВІ

“ВІСНИК МОРФОЛОГІЇ”
2015, №2, Т.21

чи патології, принаймні клінічних симптомів хвороби
[Mokili et al., 2012]. Пікорнавіруси, наприклад, були знай-
дені як у зразках фекалій осіб з діареєю невідомого
походження, так і в здорових індивідів [Banyai et al.,
2003, Smits, Osterhaus, 2010]. Останнє схиляє науковців
до додаткового обговорення патогенності вищеописа-
них вірусних агентів. Історично склалося так, що віруси
були класифіковані як облігатні внутрішньоклітинні
збудники. Сьогодні результати експериментів з залу-
ченням новітніх технологій для виявлення вірусів доз-
воляють зробити припущення, що присутність вірусів у
здорової людини виходить далеко за межі простого
паразитизму. Роль більшості вірусів, які персистують у
здорової людини, залишається неясною. Не виключе-
но, що найближчим часом деякі з вірусів можна буде
розглядати з позиції коменсалів. Вчені допускають, що
наявність вірусів в організмі людини без будь-яких па-
тологічних проявів може бути корисним для самого
макроорганізму, а також для мікробної флори. Прикла-
дом такого симбіозу також може бути симбіоз фагів та
людини. Цей симбіоз може відігравати важливу роль у
контролі бактеріальних популяцій [Popgeorgiev et al.,
2013 ]. З іншого боку, така взаємодія може мати й не-
гативні наслідки для макроорганізму, оскільки бактері-
офаги можуть бути важливим резервуаром для генів
полірезистентності до антибіотиків та сприяти підвищен-
ню патогенності бактерій через горизонтальний переніс
генів [Willner et al., 2011; Modi et al., 2013]. В решті-решт
межі між патогенними та мутуалістичними вірусами за-
лишаються невідомими [Haynes, Rohwer, 2011].

Не виключено, що кишкова мікробіота може пев-
ним чином впливати на кишковий віром. Сьогодні ак-
тивно обговорюється питання вірусно-бактеріальних
асоціацій. Не зважаючи на розвиток вакцинації і засто-
сування потужних антибіотиків, вірусно-бактеріальні
інфекції є основною причиною захворюваності та смер-
тності в усьому світі [Haynes, Rohwer, 2011].

Клінічний перебіг таких інфекцій відрізняється глиб-
шими порушеннями в порівнянні із захворюваннями,
викликаними окремо вірусами чи бактеріями [Боковой
и др., 1995]. Часто клінічна картина інфекційних захво-
рювань в умовах змішаної інфекції різко змінюється,
створюючи труднощі при їх діагностиці. При бактері-
альних пневмоніях, що викликані гемофільною палич-
кою, стрептококами або стафілококами, у людини в 50
% випадків виявляють супутні віруси, серед яких пре-
валює вірус грипу [Loosli, 1968]. Важливою є роль вірус-
но-бактеріальних асоціацій у патології шлунково-киш-
кового тракту [Аксенов и др., 1995]. З таких асоціацій
найчастіше зустрічаються асоціації шигел Зонне, енте-
ропатогенних кишкових паличок з різними кишковими
вірусами [Шкребко и др., 1967].

Питання вірусно-бактеріальних асоціації не є новим
для медичної мікробіології. Ще в середині 20 минуло-
го століття Г.К.Бургвіц показав здатність дріжджових
клітин під впливом вірусу змінювати свої морфологічні

і фізіологічні властивості. В свою чергу, віруси під впли-
вом бактерій теж змінюють свої властивості. Вченими
показано, що в культурах клітин комбінація вірусу і бак-
терій викликає більш виражений цитопатичний ефект,
ніж моноінфекція вірусами або бактеріями [Зильбер,
1952]. Аналогічний результат досягається при інфіку-
ванні культури перещеплюваних клітин аденовірусом
за три години до внесення шигел та при інфікуванні
клітин вірусом грипу з наступним (через 24 години)
внесенням стафілококу [Токарь и др., 1971].

Відомо про здатність бактерії під дією вірусів набу-
вати здатності проникати в цитоплазму і навіть в ядро
клітини [Бахуташвили и др., 1981]. Це явище дослідни-
ки інтерпретують як зростання вірулентності бактерій в
умовах змішаних інфекцій. Хоча інші науковці вважа-
ють, що в даному випадку слід казати не про зростання
вірулентності, а про зміну властивостей самої еукаріо-
тичної клітини по відношенню до бактерій [Гостєва,
1984]. Описано збільшення адсорбційних властивостей
еукаріотичних клітин при їх попередньому інфікуванні
вірусом [Sanford, 1978]. Припускають, що це відбуваєть-
ся за рахунок зміни рецепторної структури їх мембрани
під дією вірусів. Висловлено припущення про здатність
вірусних глікопротеїдів, які вбудовуються в мембрану
еукаріотичної клітини, слугувати рецепторами для бак-
теріальних клітин [Sanford, 1979].

Дуже цікавим і важливим для практичної охорони
здоров'я є ступінь прояву вірулентних властивостей збуд-
ників в умовах змішаної інфекції. Посилення патогенної
дії було неодноразово показано в дослідах, спрямова-
них на визначення вірулентності. Так, у стафілококів,
виділених з культури клітин, інфікованої ними одночас-
но з вірусом грипу, помічено зростання дерматонекро-
тичних властивостей [Токарь и др., 1971]. Описано сти-
мулюючий вплив вірулентних стафілококів на репродук-
цію вірусу грипу. Автори пов'язують це з руйнуванням
клітин стафілококами, в результаті чого прискорюється
вихід віріонів грипу з клітин [Токарь и др., 1971].

Разом із тим, деякі вірулентні штами бактерій, на
відміну від авірулентних, навпаки, можуть мати інгібу-
ючий вплив на репродукцію вірусів в перещеплюваних
клітинних культурах. Подібний ефект пов'язують із
швидко наступаючою деструкцією клітин моношару за
рахунок цитопатичної дії бактерій, що перериває цикл
розвитку вірусів в інфікованій клітині [Эссель и др., 1978].
Натомість, у вірусу грипу внаслідок взаємодії з S.аureus
в двічі зростає здатність до аглютинації еритроцитів, а
також посилюється цитопатична дія, яка проявляться
скороченням життєздатності культури клітин на 2 доби,
при цьому зростає концентрація вірусу грипу [Паньков,
2012]. Помічено також, що при відсутності вірусу гри-
пу S. аureus в культурі клітин росте значно гірше, а
його фактори патогенності проявляються помітно слаб-
ше [Паньков, 2010]. Описано важливу роль асоціації
респіраторних вірусів та бактеріальних патогенів
(пневмокок, гемофільна паличка і моракселла катараліс)
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у патогенезі середнього отиту [Moore et al., 2010].
Відомі експериментальні праці про взаємодію мікоп-

лазм та онковірусів. Вчені досліджували такі асоціації
на моделі перещеплюваних клітин [Быковский, Мил-
лер, 1979; Миллер, Раковская, 1983]. Встановлено, що
M. agalactiae, M. bovigenitallum виявляються переважно
в тих міжклітинних просторах, де сконцентровані
найбільші скупчення віріонів BLV (bovine leukemia virus).
Зареєстровано феномен адсорбції віріонів на поверхні
мікоплазм. Встановлено здатність онковірусів типу С і
D адсорбуватися на поверхні бактеріальних клітин
(S.typhi, E.coli, M.tuberculosis) та показано зростання реп-
родукції онковірусів в перещеплюваних клітинах L929
при їх взаємодії з M.tuberculosis (штам БЦЖ). Дослідни-
ки описують особливості взаємодії таких ассоціантів з
еукаріотичною клітиною: фагоцитоз бактерій з адсор-
бованими на них віріонами і подальше формування
фагосом, що містять як бактерії, так і віруси [Гостева,
1984]. У цілому вірусно-бактеріальні асоціації характе-
ризуються взаємним посиленням факторів патогенності
та персистенцією асоціантів, що сприяє дисбіозу з дом-
інуванням патогенної мікрофлори та розвитку бактері-
альних ускладнень [Паньков, 2011].

Симбіоз вірусів та бактерій може мати різні наслідки
для гомеостазу організму хазяїна та впливати на харак-
тер перебігу інфекційного процесу. При комплексній
оцінці мікрофлори з використанням ГРХ отримано дані,
які корелюють з патогенетично обумовленими особ-
ливостями клінічної картини вірусних і бактеріальних
кишкових інфекцій. Так, при бактеріальних ГКІ внаслі-
док інвазії збудника виникає запальний процес у сли-
зовій оболонці товстої кишки з пригніченням метабол-
ічної активності більшості мікроорганізмів. На відміну

від бактеріальних, при вірусних ГКІ патологічний про-
цес захоплює верхні відділи ШКТ і тонкий кишківник з
розвитком ферментопатії (дисахаридазна недостатність)
[Белобородова, Белобородов, 2000].

Виявлені значні комплексні зміни мікрофлори дек-
ількох біотопів організму (кишечника, зіву, носа, сечо-
вивідних шляхів) при гострих і хронічних вірусних ге-
патитах. Крім того, при гострому вірусному гепатиті В
показана пряма, а при вірусному гепатиті А - зворотна
залежність тяжкості хвороби та вираженості дисбіотич-
них змін ряду біотопів організму. Описані більш вира-
жені зміни біоценозу у хворих з гострими і хронічними
вірусними гепатитами, які мають супутні хронічні захво-
рювання, що зумовлені ендогенними інфекціями, з
патологією травної системи, і максимальні - у хворих з
дегенеративними захворюваннями [Толоконская и др.,
2010; Cadwell, 2015].

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Отже, людський шлунково-кишковий тракт є се-
редовищем для однієї з найскладніших мікробних еко-
систем.

2. Науковий прогрес із залученням сучасних методів
секвенування дозволяє не тільки встановити наявність
вірусних агентів, але й з'ясувати їх вплив на здоров'я
людини, зокрема, прояснити патогенез деяких кишко-
вих та позакишкових захворювань.

Сьогодні існує достатня кількість наукових праць,
направлених на вивчення взаємодії організму людини
та вірусних агентів. Подальші дослідження у даному
напрямку, безсумнівно, нададуть нові можливості для
лікування інфекційних хвороб.
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НОВЫЕ ДАННЫЕ О ЧЕЛОВЕЧЕСКОМ ВИРОМЕ И ВЛИЯНИЕ МИКРОБИОТ Ы НА ЕГО ФУНКЦИОНИРОВАНИЕ
Резюме. В обзорной статье обобщены материалы, касающиеся персистенции вирусов в кишечнике человека. Охаракте-
ризована роль вирусных популяций в норме и при патологии. После анализа литературных данных сделан вывод, что желу-
дочно-кишечный тракт является средой для одной из самых сложных микробных экосистем, которая требует более глубо-
кого изучения его состава, роли в физиологических процессах а также динамики изменений на влияние внешней среды.
Ключевые слова: виром, микробиота, бактериофаги, инфекционность, ассоциации, нормальная микрофлора, кишечные
инфекции.
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NEW FACT S ABOUT HUMAN VIROME AND INFLUENCE OF MICROBIOTA ON IT S FUNCTIONING
Summary. In this review article facts about viral persistence in the human gut are summarized. It is described the role of viral
populations during health and diseases. After analyzing of the literary facts it was concluded that the gastrointestinal tract is an
environment for one from the most complex microbial ecosystems, which requires of more deeper study of its composition, role in
physiological processes, as well as the dynamics of changes under influence of the environment.
Key words: virome, microbiota, bacteriophages, contagiousness, associations, normal microflora, intestinal infections.
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РОЛЬ ЕТІОЛОГІЧНИХ ЧИННИКІВ У РОЗВИТКУ УШКОДЖЕНЬ ТОВСТОЇ
КИШКИ

Резюме. В статті розглянуто роль етіологічних факторів у розвитку ушкоджень товстої кишки. Обґрунтовано основні
причини виникнення та поширення гастроентерологічних захворювань. Встановлено, що наведені етіологічні чинники при-
зводять до порушень нейрогуморальної регуляції, змін мікробіоценозу товстої кишки, виникнення синдрому ендогенної
інтоксикації, морфологічних змін у слизовій товстої кишки.
Ключові слова: товста кишка, хронічний коліт, етіологічні фактори.

Вступ
Медичне та соціальне значення захворювань органів

травлення визначається значною поширеністю їх се-
ред різних груп населення, у тому числі в молодих
осіб, значними втратами як тимчасової, так і стійкої
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