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Таблиця 3. Показники м атем атичного аналізу серцевого  ритм у сам ц ів  і сам ок при розвитку АПМ
на тлі налоксону

Інтактні КНалоксон АПМ 1 год АПМ 24 год
п=6 п=6 п=6 п=6

ЧСС, хв'1 £ __ 469±7 і 479±8 2 481±8 3 468±7 4

2 _ 446±6 5 457±7 6 454±7 7 458±8 8

Мо, с £ __ 0,116±0,002 9 0,112±0,003 10 0,111±0,003 11 0,114±0,004 12

2 _ 0,126±0,003 13 0,118±0,002 14 0,117±0,003 15 0,119±0,003 16

АМо, % £ __ 22,9±1, 17 23,4±1,3 18 23,8±1,2 19 19,6±1,1 20

2 _ 18,1±1,0 21 21,6±1,2 22 20,8±1,4 23 17,8±1,3 24

А Х, с £ __ 0,0165±0,0004 25 0,0152±0,0004 26 0,0147±0,0007 27 0,0156±0,0008 28

2 _ 0,0193±0,0006 29 0,0187±0,0005 30 0,0182±0,0009 31 0,0171±0,0012 32

ІН £ __ 5982±412 33 6873±429 34 7293±453 35 5511±406 36
3722±328 37 4894±421 38 4884±395 39 4374±387 40

Примітка: Р3 ,<0,05; Р2122<0,05; 
,01; Р„„ ,„<0,05.

Р25-29<0 ,0 0 1 ; Р2В-3„<0 ,0 2 ; Р33-35<0 ,0 2 ;Р25-2б<0,05; Р25-27<0,05 Р33-37<0,01 Р34-38<0 ,0 1 ; Р37-38<0,05

тролю  за ф орм уванням  сер ц е вого  ритм у і сп р ия є  зб ереж енню  
вищ о го  за вихідний  рівня ІН. На в ідм іну в ід  сам ок, у  сам ців 
п о ка зн и к  ІН зм е н ш и в с я  д о  вих ід но  ве л ич ин и . З в е р т а є  на 
с е б е  у в а гу  то й  ф акт, щ о в ід м ін н о с т і м іж  р із н о с та т е в и м и  
тваринам и  за б ільш істю  показників не було, за винятком  ІН, 
який у  сам ок був м енш ий, ніж  у  сам ців, на 20,6 %.

П роводячи аналіз зако ном ірно стей  адаптаці АНС за п о ­
казникам и ка р д іо інтерва логра ф і за р ізн и х  м од ел ьн их  ум ов 
звертає на себе увагу  той  факт, щ о застосування м одулятор ів 
активності ОР зм ін ю є зако ном ірн ість  впливу АНС на сер це вий  
ритм  сам ц ів  і сам ок. На застосування ДАЛ зм інам и більш о 
кількості показників активності впливу АНС на се р це вий  ритм  
реагували  сам ц і (п о р івн я н н я  пр о ве д е н е  з гр уп а м и  тва р и н , 
де р о з в и т о к  АП М  не був к о р и го в а н и й  м о д ул я то р а м и  О Р). 
З агальна  кар тина  за ф іксо в а н и х  зм ін  д е м о н стр ув а л а  п о с и ­
лення ролі вагуса у  д іяльності серця (зб ільш ення ДХ) та, м о ж ­
ливо, на дн ир кових залоз (зб ільш ення М о) у  загальній  а д а п ­
таці ор га н ізм у  [6 ]. В по р івню ваних група х сам ок  суттєва в ід ­
м інн ість заф іксована лиш е в динам іц і ДХ (перевага  становила 
57,3 % ). Це св ідчить  про те, щ о роль вагуса у  ф орм уванні 
сер ц е вого  ритм у осо б и н  ж іночо статі все ж  таки суттєв іш а. 
С л ід  зр о б и ти  акц ент на том у, що за застосування ДАЛ вже на 
етап і початково  р е ал ізац і н е га ти в н о го  в п л иву  а д р е н а л ін у  
на сер ц е  (1 го д  А П М ) створю ю ться  такі ум ови  д іяльності АНС 
і сам ц ів , і сам ок, які сп р ия ю ть  зм енш енн ю  нега тивного  впливу 
ка техол ам ін у, щ о п ід тв е р д ж уєть ся  д а н и м и  б іо х ім іч н и х  д о ­
сл ід ж ень  [4 ]. На за сто сува н н я  НАЛ при м од елю ван н і АПМ  
с у ттє в іш і в ід м ін о ст і п о ка зн и к ів  а кти в н о ст і АНС у  п о р ів н ю ­
ваних групах заф іксували у  сам ок. А  сам е, початок реалізаці 
ка р д іо то кси чн о го  впл иву  ад р е н а л ін у  на тлі НАЛ в ідб увався  
в ум овах потуж н іш ого  ад ре нер гічн ого  впливу з боку АНС, про 
щ о свідчило зб ільш ення величини А М о, з одночасним  акти в ­
ніш им  (очевидно кон трр егул ятор ним ) впливом  і вагуса, про 
щ о свідчило більш е значення ДХ. У сам ц ів  при застосуванні

НАЛ перевага  виявилася лиш е за показником  ДХ. В рахо ву­
ю чи, що НАЛ, хоча й м енш ою  м ірою , ніж  ДАЛ, виявив кардіо- 
проте кто рний  еф ект, встановлені в ідм інності в регупяц і серця 
з боку АНС сл ід  вважати д оц іл ьним и.

ВИСНОВКИ 1. А ктиватор о п іа тн и х  р е ц е п то р ів  дала ргін  
викликає зро стан ня ролі па расим патично ланки автоном но 
н е р в о в о  с и с т е м и  на р и тм  с е р ц я  в у м о в а х  п о ш ко д ж е н н я  
адренал іном , о со бливо  у  сам ц ів  тварин.

2. Налоксон м оделю є переб іг некротичного пр оц есу в серці 
сам ок ш ляхом зб ільш ення ролі об ох ланок автоном но нервово 
с и сте м и  ре гуп яц і д ія л ьно сті сер ц я , а в са м ц ів  -  л иш е п а ­
расим па тичн о  , на етапі початкових зм ін  у  м іокард і.

3. Н езваж аю чи на за стосуван ня м од улятор ів  активност і 
оп іа тних рецептор ів , роль парасим патичного  в ідд ілу а вто н о м ­
но нервово си сте м и  у  ф орм уванні се р ц е во го  ритм у у  тварин 
сам ок  в ід іграє б ільш у роль, ніж  у  сам ців.
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ДОСЛІДЖЕННЯ АКТИВНОСТІ ПРЕПАРАТУ ІЗОФОН НА МОДЕЛІ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ТУБЕРКУЛЬОЗУ 

НЕЛІНІЙНИХ МИШЕЙ З ПРЕМОРБІДНОЮ ІМУННОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ

Державна установа "Інститут фтизіатрі і пульмонологі ім. Ф.Г. Яновського АМН Укра ни"

ДОСЛІДЖЕННЯ АКТИВНОСТІ ПРЕПАРАТУ ІЗОФОН НА МОДЕЛІ ЕКС­
ПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ТУБЕРКУЛЬОЗУ НЕЛІНІЙНИХ МИШЕЙ З ПРЕ­
МОРБІДНОЮ ІМУННОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ -  В результаті проведених 
досліджень було встановлено, шр застосування ізофону дозволяє зменшити 
індекс ураження внутрішніх органів при експериментальному тубер­
кульозі нелінійних мишей з преморбідною імунною недостатністю.

ИССЛЕДОВАНИЕ АКТИВНОСТИ ПРЕПАРАТАИЗОФОН НАМОДЕЛИ ЭКСПЕ­
РИМЕНТАЛЬНОГО ТУБЕРКУЛЕЗА НЕЛИНЕЙНЫХ МЫШЕЙ С ПРЕМОР- 
БИДНОЙ ИМУННОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ -  В результате проведенных 
исследований было установлено, что применение изофона позволяет умень­
шить индекс поражения внутренних органов при експериментальном 
туберкулезе у мышей с преморбидной иммунной недостаточностью.
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INVESTIGATION OF ACTIVITY OF ISOPHON ON THE MODELOF EXPERIMENTAL 
TUBERCULOSIS IN NON-LINEAR MICE WITH PREMORBID IMMUNE 
DEFICIENCY -  As a result of the performed investigations it was confirmed that 
the use of isophon allows to decrease the index of damage of internal organs 
at experimental tuberculosis of non-linear mice with premorbid immune 
deficiency.

Ключові слова: ізофон, експериментальний туберкульоз.
Ключевые слова: изофон, экспериментальный туберкулез.
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ВСТУП У в ітчизняних та зако рд онн их публікац іях ш ироко 
висв ітл ю ю ться  вла стивост і ізоф ону -  но вого  п р о ти туб е р ку ­
льозн ого  препарату з ім уном оделю ю чою  д ією  [1 -3 ]. В о с н о в ­
ном у д осл ід ники  вивчали д ію  препарату при ком б інованом у 
л ікуванн і хв о р и х  на туб е р кул ьо з  ле ге нь , щ о об ум овл ю вал о  
його  застосування разом  із 3 -4  інш им и протитубер кульозн им и  
препаратам и, які, у  свою  чергу, мож уть впливати на результати 
л ік у в а н н я .

М ета досл ідж ення -  вивчення в експерим енті п р о ти туб е р ­
кульозно а кти вност і п р е п а р а ту  ізоф он на м оделі е к с п е р и ­
м ентального тубер кульозу ле ге нь  у  б ілих б езп о р о д н и х  м иш ей 
з прем орб ід н ою  ім унною  недостатн істю .

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ В е ксп ери м ент було введено 36 
н е л ін ій н и х  м и ш е й . П е р ш и й  е та п  е к с п е р и м е н т у  вкл ю ч а в  
в ід т в о р е н н я  м о д е л і ім у н о д е ф іц и т у , для чо го  в с іх  т в а р и н  
розд ілили  на групу зд о р о вих  (ІН ) та тварин , до яких з а с т о ­
совува л и  ім ун о с у п р е с и в н у  те р а п ію  (ІД ). Е кспер им ен та л ьну  
м одель ім унодеф іциту створю вали  за м етодикою  K onta inen u 
Fe ldm ann [4 ], для ств о р е н н я  б ільш  гл и б о ко го  ім ун о д е п р е - 
си вн о го  стану г ід р окортизон  вводили  двічі з інтервалом  у  3 
д н і. Ч ер ез ти ж д е н ь  п ісля введ ен ня  г ід р о к о р т и з о н у , п е р е д  
зараж енням  тварин  ш там ом  H37Rv, вивчали вихідний рівень 
ім ун ітету тварин. У подальш ом у вс іх  м иш ей з м одельованим  
ім ун о д е ф іц ито м  зар аж али  л а б о р а то р н и м  ш там ом  м ік о б а к ­
т е р ій  т у б е р к у л ь о з у  H 37R v, ін ф ік у в а л ь н а  д о з а  с т а н о в и л а  
0 ,2 5  м г сухо  р е ч о в и н и  у  0 ,5  мл, яку  в во д и л и  внутр іш н ьо - 
о ч е р е вин н о . Л ікування р о зпоч ина л и  через 1 тиж д е н ь  після 
зараж ення, його  тривал ість  сягала 1 м ісяць. Розподіл тварин 
на групи  подано у  таблиц і 1.

С туп ін ь  у р а ж е н н я  т у б е р к у л ь о з о м  в н у тр іш н іх  о р га н ів  у 
б ілих б езпор ід них  м иш ей оц іню вали  м акроскопічно за м е то ­
дико ю  О.Р. Д рабкіно . Робота виконана за кош ти д ерж а вного  
бюдж ету.

З аб ій  м иш ей пр оводили  ш ляхом передозування еф ірного 
наркозу.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
Д о с л ід ж е н н я  м а к р о с к о п іч н о  к а р ти н и  в н у т р іш н іх  о р га н ів  
тварин дозволило встановити  таке.

У інтактних тварин (ІН), яких забили на 7 -й  тиж ден ь е к с ­
перим енту, при м акроскоп ічном у досл ідж енн і внутр іш н іх  о р ­
ганів патологічн і зм іни  були відсутні. У тварин, які не о тр и м у­
вали лікування (ІД), м акроскопічна картина внутр іш н іх  о р га ­
нів св ідчила про активний  туберкульоз: у  зб ільш еній  печінці 
визначались казеозні вогнищ а. У ле ге нях визначалися т у б е р ­
кульозні горб ики , які були присутн і і у  реш ті тканин. У б ільш ості 
т в а р и н  с п о с т е р іга л а с я  т е н д е н ц ія  д о  зл и ття  в о гн и щ , сам і 
вогнищ а і ступ інь  казеозного  некрозу у  них були вищ им и, ніж 
у  л е ге н я х  тварин , які од ерж ували  антиба ктер іа льну терап ію  
(Н, Н /№ , ^ ) .

При застосуванн і ізоф ону за інтерм ітую чою  м етодикою  (Н / 
№ ) м акроскоп ічна  картина різко в ідр ізнялася в ід  наведено 
вищ е. У ж одній  селезінц і не визначались ознаки специф ічного  
пр оц есу , у  печінц і також  візуально не визначали казе озних 
зм ін. Ураж ення тканини ле ге нь  мало м ісце лиш е у  1 тварини  
та мало д р іб н о во гн и щ е вий  характер з м ін ім альним и казеоз- 
ним и зм ін ам и , у  ре ш ти  твари н  ле ге н і були по внокро вни м и  
без м акроскоп ічних ознак туберкульозного  процесу.

П ротяго м  д о сл ід ж е н н я  та ко ж  вивчали  р іве н ь  ура ж енн я 
т у б е р к у л ь о з о м  в н у т р іш н іх  о р га н ів . Д ан і, о т р и м а н і п ід  час 
досл іду, наведено у  таблиц і 2.

С ум а р н ий  інд екс ур а ж е н н я  т уб е р кул ь о зо м  у  тв а р и н  ІД 
групи  станови в  (1 0 ,4 ± 1 ,0 ) бала.

У тварин, що не отрим ували  лікування (ІД), м акроскопічна 
ка р ти н а  в н у т р іш н іх  о р га н ів  св ід ч и л а  про  а кти в н и й  т у б е р ­
кульоз: у  зб ільш еній  печінці визначались казеозні вогнищ а. 
У ле ге нях визначалися туберкульозні горб ики , які були п р и ­
сутні і у  реш ті тканин. У б ільш ості тварин спо стер ігал ася  т е н ­
денція до злиття вогнищ , сам і вогнищ а і ступ інь  казеозного 
некрозу у  них були б ільш им и, ніж  у  ле ге нях тварин, які о д е р ­
ж увал и  а н ти б а кте р іа л ь н у  те р а п ію  (Н, Н / ^ ,  ^ ) .  С ум арн ий  
індекс ураж ення тубер кульозом  у  тварин ІД групи  становив  
(1 0 ,4  ±1 ,0 ) бала.

При застосуванн і ізоф ону за інтерм ітую чою  м етодикою  (Н / 
№ ) м акроскоп ічна  картина різко в ідр ізнялася в ід  наведено 
вищ е. У ж одній  селезінц і не визначались ознаки специф ічного  
пр оц есу , у  печінц і також  візуально не визначали казе озних

Таблиця 1. Розподіл тварин на групи в ход і експерим енту залежно від л ікування

Г рупи тварин
/п

Вплив
гідрокортизону

Вплив 
МБТ, мг

Засіб
лікування

Інтактні (І н)/4 - - -
Імунодеф іцит (ІД)/8 2мг Ч2 0,25 -

H /8 2мг Ч2 0,25 ізоніазид 10мг/кг (Н)
Ліковані H/Hz /8 2мг Ч2 0,25 почергово через день ізоніазид 10мг/кг /ізоф он20мг/кг (H/Hz)

Hz 8 2мг Ч2 0,25 ізофон20мг/кг (Hz)

Таблиця 2. Вплив ізон іазиду, ізоф ону та х  поєднань на експерим ентальний туберкульоз у  б ілих
б е з п о р ід н и х  м иш ей

Групи тварин
/п

Показник
черевна порожнина

легені сумарне ураження
печінка селезінк черевна

порожнина
всього органів 

чер. пор.
ІН 4 0 0 0 0 0 0
ІД 8 3,3 ± 0,6 0,9 ± 0,4 1,1 ±0,5 5,3 ± 0,9 5,1 ± 0,9 10,4 ±1,0
H 8 2,0 ±0,7 0,9 ±0,2 0,5 ±0,3 3,4 ± 1,0 2,8 ±0,5** 6,13 ± 1,33**

H/Hz 8 0,4 ± 0,2** *** 0,3 ± 0,2 ** *** 0,1 ± 0,1** *** 0,8 ± 0,3 ** *** 2,4 ± 0,6** 3,13 ± 0,68** ***
Hz 8 0,4 ± 0,4** *** 0,4 ± 0,2 *** 0,1 ± 0,1** *** 0,9 ± 0,4 ** *** 2,4 ± 0,6** 3,25 ± 0,92** ***

Примітки: ** -  відмінність показника порівняно з ІД групою (Р < 0,05) достовірна;
*** -  відмінність показника порівняно з ІД групою (Р < 0,05) достовірна; 
****  -  відмінність показника порівняно з ^  групою (Р < 0,05) достовірна.
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змін. Ураження тканини легень мало місце лише у 1 тварини 
та мало дрібновогнищевий характер з мінімальними казе- 
озними змінами, у решти тварин легені були повнокровними 
без макроскопічних ознак туберкульозного процесу.

Сумарна макроскопічна ураженість складала у випадку 
використання інтермітуючо методики (3,13±0,68) бала і була 
достовірно нижчою, порівняно із групою, що не отримувала 
лікування, а також майже у 2 рази меншою від аналогічного 
показника у групі, яка отримувала лікування ізоніазидом 
(6,13±1,33). Слід зауважити, що дана різниця у індексі уражен­
ня внутрішніх органів в основному мала місце за рахунок 
меншого індексу ураження органів черевно порожнини, що, 
на нашу думку, пов'язано із особливостями біотрансформаці 
препарату, тривалим його перебуванням у кишечнику.

У випадку використання ізофону ( ^ )  макроскопічна 
картина практично не відрізнялась від описаного у 5-й групі 
(Н /Н ^.

ВИСНОВОК Застосування ізофону за допомогою різних 
методик при лікуванні експериментального туберкульозу у 3 
рази зменшує індекс ураження внутрішніх органів, порівняно 
із групою, що не отримувала лікування, т а у 2  рази, порівняно 
з групою, яка отримувала ізоніазид.
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РОЛЬ ЕПІДЕМІОЛОГІЧНИХ ТА ЕТІОЛОГІЧНИХ ФАКТОРІВ У ФОРМУВАННІ 

ФІБРОЗУ ПЕЧІНКИ ПРИ HCV-ІНФЕКЦІ

Вінницький національний медичний університет ім. М .І. Пирогова

РОЛЬ ЕПІДЕМЮЛОПЧНИХТАЕТЮЛОПЧНИХФАКТОРІВУ ФОРМУВАННІ 
ФІБРОЗУ ПЕЧІНКИ ПРИ HCV-ІНФЕКЦІ -Обстежено 88 хворих на хронічну 
HCV-інфекцію. Показано, що середня швидкість формування фіброзу 
становила 0,219 бала/рік за шкалою METAVIR. Вік хворих на момент 
біопсі більше 44 років, вік хворих на момент інфікування більше 28 
років, індекс гістологічно активності більше 2,2 бала, підвищені рівні 
загального білірубіну, альфа-фетопроте ну, зниженний протромбіновий 
індекс, анемія, лейко- і тромбоцитопенія, спленомегалія асоціювались з 
вираженим фіброзом печінки (F3-4).

РОЛЬ ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИХ И ЭТИОЛОГИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ В 
ФОРМИРОВАНИИ ФИБРОЗАПЕЧЕНИ ПРИ HCV-ИНФЕКЦИИ -Обследовано 
88 пациентов с хронической HCV-инфекцией. Показано, что средняя 
скорость формирования фиброза составила 0,219 балла/год по шкале 
METAVIR. Возраст больных на момент биопсии более 44 лет, возраст 
больных на момент инфицирования более 28 лет, индекс активности 
гепатита более 2,2 балла, повышенные уровни общего билирубина, 
альфа-фетопротеина, сниженный протромбиновый индекс, анемия, 
лейко- и тромбоцитопения, спленомегалия ассоциировались с выра- 
женым фиброзом печени (F3-4).

ROLEOF EPIDEMIOLOGICAL AND ETIOLOGICAL FACTORS IN DEVELOPMENT 
OF LIVER FIBROSIS IN HCV-INFECTED PATIENTS -  88 patients with chronic 
HCV-infection were surveyed. It was shown that medum rate of fibrosis 
progression was 0,219 points per year by METAVIR scale. Age of patients at the 
moment of liver biopsy was more than 44 years, age of patients at the 
moment of infectioning was more than 28 years, index of histological activity 
was more than 2,2 points, elevated levels of total bilirubin, alfa-fetoprotein, 
decreased prothrombin index, anemia, leukopenia, thrombocytopenia, 
splenomegaly were associated with severe liver fibrosis (F3-4).

Ключові слова: НСТ-інфекція, фіброз печінки.
Ключевые слова: НСТ-инфекция, фиброз печени.
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ВСТУП Формування фіброзу печінки є вирішальним 
моментом у природному перебігу хронічно HCV-інфекці , 
оскільки на відміну від активності запального процесу, яка то 
посилюється, то послаблюється, фіброз неухильно прогресує і 
призводить до архітектурно перебудови органа і розвитку 
цирозу. Ключова роль в процесі фіброгенезу належить активаці 
зірчастих клітин Іто. При запаленні вони трансформуються в 
міофібробласти, проліферують і продукують надмірну кількість 
позаклітинного матриксу [2]. Фіброгенез є неспецифічним 
захисним процесом, який, з одного боку, обмежує запалення, а 
з іншого боку, в результаті надмірно продукці сполучно 
тканини, призводить до порушення метаболізму гепатоцитів і 
зниження функці печінки. Швидкість формування цирозу 
печінки при HCV-інфекці у окремих хворих значно різниться,

тому ідентифікація чинників, які визначають темпи прогресу­
вання фібротичних змін при хронічному гепатиті С, дозволить 
індивідуалізувати прогноз хвороби у окремо взятого пацієнта.

Мета роботи -  на основі аналізу етіологічних, епідеміоло­
гічних та клініко-лабораторних показників виявити фактори, 
які асоціюються зі стадією фіброзу при біопсі та впливають на 
швидкість прогресування хронічного гепатиту С.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 88 хворих на хроніч­
ну НСТ-інфекцію (анти-НСТ+, HCV-RNA+), які не мали іншо 
хронічно патологі печінки та попередньо не отримували про­
тивірусного лікування. Всім хворим виконано пункційну біоп­
сію печінки з наступним морфологічним дослідженням біоп- 
тату, визначенням індексу активності гепатиту та індексу 
фіброзу [1 ,4 ]. Клініко-епідеміологічна характеристика хворих 
наведена в таблиці 1.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
Аналіз отриманих даних показав, що швидкість формування 
фіброзу у обстежених хворих, за умови, що даний процес має 
лінійну залежність, коливалась від 0,077 до 0,400 бала/рік і в 
середньому становила (0,219±0,015) бала/рік.

Індекс фіброзу при біопсі прямо вірогідно корелював із 
тривалістю Н ^ -ін ф е кц і (коефіцієнт кореляці г=0,52). Як 
видно з таблиці 2, в середньому стаж хвороби у пацієнтів з 
мінімальним фіброзом ^  0-1) становив (6,9±0,85) року і був 
майже вдвічі меншим, ніж у хворих з помірним та тяжким 
фіброзом ^  2, F3-4).

Вік хворих на момент проведення біопсі , але не на момент 
інфікування, прямо вірогідно корелював з індексом фіброзу 
(г=0,50 та 0,17, відповідно). Разом з тим індекс фіброзу у 
хворих, які інфікувались в дитячому і підлітковому віці, був 
вірогідно меншим, ніж у хворих, які інфікувались після 18 
років (відповідно (1,21±0,14) та (1,86±0,14) бала). У хворих з 
швидким прогресуванням фіброзу (>0,200 бала/рік) середній 
вік на момент інфікування склав 27,9±1,32, тоді як у хворих 
з повільним формуванням фіброзу (<0,200 бала/рік) -  лише 
(17,1±1,92) року.

Механізми більш швидкого формування фіброзу в зрілому 
віці можуть бути пов'язані з особливостями імунно відповіді, 
переважанням процесів фіброгенезу над фібринолізом. В ряді 
робіт показано, що розвиток НСТ-цирозу на другій декаді 
інфекці спостерігалось лише у 5% хворих, які були інфіковані 
в дитинстві та більше ніж у 20% хворих, інфікованих у віці 
старше 40 років [3,7].
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