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Останнім часом у світі спостерігається досить помітне пш-іскорення впровадження 
в медичну практику нових хіміотерапевтичних засобів лікування ЗІЛ-інфекції , 

шо пояснюється як успіхами у підборі ефективних інгібіторів ферментів ВІЛ - зворотньої 
транскриптази та протеази, так і багаточисельними обнадійливими результатами застосу-
вання комбінованої терапії. Такий стан речей, у свою чергу, позитивно вплинув на трива-
лість і якість життя хворих на СНІД. 

Поряд з р ізними стратегіями терапії ВІЛ-інфекції , такими як використання нукле-
озидних аналогів та інших інгібіторів зворотньої транскриптази, застосування лептид-
них і непептидних інгібіторів ВІЛ-протеази і Tat-білка, антисенсових олігонуклеотидів 
проти структурних білків віруса та інш., досить давно було розпочато вивчення можли-
вості застосування препаратів інтерферонів ( ІФН) для анти-ВІЛ терапії [18J, оскільки 
однією з функцій цих природних біологічно активних речовин є встановлення в ор-
ганізмі стану противірусної резистентності. Однак, хоча факт пригнічуючого впливу 
ІФН на реплікацію ВІЛ в умовах in vitro був неодноразово експериментально підтверд-
жений, роль І Ф Н в патогенезі СНІДу і на сьогоднішній день залишається предметом 
припущень та здогадок. Пои цьому з метою обгрунтування застосування ІФН, або, на-
впаки, а н т и - І Ф Н терапії ВІЛ інфікованих, розглядаються як сприятливий, так і не-
сприятливий ефект дії препаратів ІФН. До того ж, оскільки ВІЛ-інфекція викликає низ-
ку клінічних ознак, таких як імунодефіцит, онкопроцеси та неврологічні симптоми, слід 
окремо приймати до уваги і дію препаратів ІФН на т о патологію, шо формально не 
пов 'язана з противірусним ефектом. 

На першому етапі досліджень у відношенні препаратів ІФН І типу ( І Ф Н - a / ß ) . як 
ппоти-ВІЛ агентів, були отримані досить обнадійливі результати. Клінічне вивчення 
впливу 1ФН-7 на ВІЛ-інфекнію, як самого по собі, так і в комбінації з іншими препа-
ратами. проведене на ВІЛ-інфікованих, які перебували на різних стадіях інфекційного 
пронесу, в багатьох випадках виявило успішність вказаного підходу, особливо на ранн'х 
стадіях захворювання [20(. Використання препаратів І Ф Н - а стало майже стандартним 
прийомом при СНІД-асоці іюваній саркомі Капоші. В одній з чисельних робіт з цього 
напрямку препарат ! Ф Н - а 2 а був викопистаний для лікування групи пацієнтів зі С Н І Д -
асои>чованої саркомою Капоші [19]. При цьому значний проти пухл и нннВ е ф е к т ( п о в н а 
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або часткова ремісія) спостерігалася у 38% пацієнтів, що отримували початково в і»ок і 
дози препарату І Ф Н - а 2 а , та у 17% пацієнтів, для яких дози підвищувалися після почат-
кових низьких. В роботі також зазначалося , шо низькі дози препарату неефективні , а 
попереднє визначення імунних Функцій організму є дуже важливим для передбачення 
відповіді на введення препарату. Ці препарати також показані при низці пов 'язаних з 
В І Л - і н ф е к ц і є ю патологі і і ( В І Л - а с о ц і й о в а н а імунна т р о м б о ц и т о п е н і я , не-
Ходжкінівська л і м ф о м а . к а р ц и н о м а , гепатит С тощо) [9]. 

Відносно іншого представника І Ф Н І типу — І Ф Н - ß , експериментально доведена 
ного конститутивна експресія клітинами - м ішенями ВІЛ. Це дало підставу вважати за-
стосування І Ф Н - ß альтернативним або д о п о в н ю ю ч и м терапевтичним заходом до ліку-
вання СНІДу. При цьому н а д о д а т о к д о пригнічення реплікації ВІЛ, введення І Ф Н - ß в 
організм ВІЛ- інфікованих може здійснювати позитивний імуномодулюючий в п і п в 
шляхом підтримки імунного потенціалу клітин [17,18]. Досить обнадійливі результати 
були отримані й у випадку використання при терапії ВІЛ- інфекці ї препарату І Ф Н II ти-
пу — рекомбінантного І Ф Н - у л ю д и н и [27]. 

Відомо, що як І Ф Н - а , так і І Ф Н - ß зд ійснюють практично однаковий пригнічуючий 
вплив на реплікапію ВІЛ-1 в моноцитах і макрофагах: вважається, що ці І Ф Н діють на 
багатьох стадіях вірусного життєвого циклу [26], Однак при цьому слід зазначити , що 
індукція синтезу ендогенного І Ф Н - а при ВІЛ-інфекці ї відрізняється від "класичного" 
шляху, і ш якому вірус- інфіковані клітини стимулюються д о продукції І Ф Н - а . П р и ч и -
ною цього може б>ти те, що, як встановлено, моноцити та м а к р о ф а г и вже на ранніх 
стадіях захворювання змінююсь свої клітинні функції. При інфікуванні клітин - моноцитів 
периферійної крові (РМВС) ВІЛ-інфікованих осіб іншими вірусами такими як вірус Сен-
дай або вірус простого герпесу, ці клітини не продукують нормальний І Ф Н - а [17]. З іншо-
го боку, в дослідах показано суттєве з м е н ш е н н я або повне блокування продукції І Ф Н - а 
в клітинах ВІЛ- інфікованих осіб в умовах in vitro. Так, при дослідженні І Ф Н - а , проду-
кованого в умовах in vitro під д ією вірусу Сендай культурами цільної крові інфікованих 
ВІЛ-1 пацієнтів, виявилося , що рівні цього цитокіну є значно н и ж ч и м и , ніж у здорових 
ос'б. Д о того ж і противірусна активність І Ф Н - а у дослідній групі ВІЛ- інфікованих ви-
явилася нижчою, ніж можна було чекати, виходячи з імунологічних даних. Досліджен-
ня зв 'язку між продукцією І Ф Н - а в умовах in vitro та рівнем Р Н К ВІЛ-1 в плазмі, вико-
нані з застосуванням імунохімічних методів дозволили зробити висновок , що або 
реплікація ВІЛ-1 викликає послаблення продукції І Ф Н - а кл ітинами крові, або ж навпа-
ки, внаслідок пригнічення продукції І Ф Н - а підсилюється процес реплікації В1Л-1 [12]. 
Встановлено також, щ о ' Ф Н - а , я к и й продукується клітинами ВІЛ-1 - інфікованих осіб, 
був здатний індукувати противірусний білок МхА в клітинах амиіонів W I S H людини , 
але виявився нездатним захистити ці клітини від цитопатичних ефектів вірусу везикуль-
озного стоматиту [11]. Наведені дані можна вважати незаперечним доказом того, що 
біологічні властивості І Ф Н - а , який продукується протягом ВІЛ- інфекці ї , відрізняють-
ся від норми. Нарешті , зовсім недавно було виявлено існування загальних епітопів у 
білку gp 41 ВІЛ з одного боку, та І Ф Н - а і І Ф Н - ß людини — з іншого. Ці дані пояснюва-
ли виявлену раніш підвищену кількість антитіл проти І Ф Н - а і І Ф Н ß у ВІЛ- інфікова-
них осіб, як результат індукуючої дії вірусного білка gp41. Виявилося , що такни загаль-
ний епітоп у складі gp4! і І Ф Н І типу може індукувати антитіла, які розпізнають рецеп-
тор-зв язуючі сайти І Ф Н - а і І Ф Н - ß [8]. 

В деяких випадках застосування препаратів ІФН взагалі не призводить до будь-
яких суттєвих терапевтичних проявів . Так, для визначення ефективност і орального за-
стосування І Ф Н - а в малих дозах проводили досить масштабні вибіркові випробування 
(247 ВІЛ- інфікованих осіб). Пацієнти отоимували плацебо та препарати "Alferon 
L D O " , "Ve ldona" , або " F e r i m m u n e " . Стан досл іджуваних осіб характеризувався 
кількістю С04*-клп"пн на рівні 50-350 кл ітпн /мл , а також В І Л - с п о р і д н е н и м и симпто-
мами, які оц інювали за д о п о м о г о ю відповідного індексу [7]. Результати цих випробу 
вань свідчили про відсутність кл ін ічно важливих та статистично достов ірних відмінно-
стей ^ к і л ь к о с т і С 0 4 ' - к л і т и н у ВІЛ- інфікованих з різних е к с п е р и м е н т а л ь н и х груп че-
рез 24-тпжневнп період спостереження . 



В клініці В І Л - і н ф е к ц і ї т а С Н І Д у в наших умовах ми також не отримали чітких пози-
тивних наслідків застосування препарату І Ф Н - а 2 а . Деяки і . успіх спостерігався при те-
р а г с а р к о м и Капоші у ВІЛ- інфікованих при місцевому введенні препаратів ІФН в 
місце локалізаці ї саркомі . . При цьому спостерігалася стабілізація розвитку саркоми Ка-
п о т і проте на загальному стані хворого позитивна тенденція не позначалася [1]. 

Початковий успіх у терапії СНІД-асоц ійовано ї саркоми Капоші мав місце ще до 
ідентифікаці ї ВІЛ та за відсутності будь-яких інших шляхів впливу на патологічні про-
яви цієї хвороби При більш детальному вивченні розвитку саркоми Капоші та умов, шо 
забезпечують вірулентність цих неоплазії! у ВІЛ- інфікованих осіб, було висунуте більш 
тонке обгрунтування для застосування І Ф Н - а з урахуванням розладу ендогенної систе-
ми І Ф Н у таких хворих [9]. 

Однак , на противагу до викладеного вище, було показано , щ о при С Н І Д і у плазмі 
коові хворих на пізніх стадіях захворювання присутній у великих кількостях гомо-
лог ічний сироватковий І Ф Н - а [6]. Поява цього цитокіну вважається негативною про-
гностичною ознакою. При вивченні ефективності І Ф Н - т е р а п і ї у групі з 70 хворих на 
С Н І Д ів с а р к о м о ю Капоші , пацієнтам вводили р е к о м б і н а н т н и и і Ф Н - а . Для вилучен-
ня з велике" кількості імунологічних параметрів того, ш о корелює з терапевтичною 
відповіддю та в ідповідним розвитком опортуністичної інфекці ї , в цій роботі був засто-
сований мультивар іантний аналіз [28]. Результати цього аналізу св ідчили, що серед зу-
мовлюючих життєздатність факторів при вказаному л ікуванні , велику роль відігравала 
відсутність активност і сироваткового І Ф Н . Зроблено також більш категоричний вис-
н о в о к про те, щ о присутність активності І Ф Н - а в крові є б е з з а п е р е ч н о ю умовою забо-
рони застосування екзогенних препаратів І Ф Н з метою дії на С Н І Д - а с о ц і й о в а н у сар-
кому К а п о ш і [9]. 

Така разюча відмінність між дефіцитом продукції І Ф Н - а з одного боку, і надлишко-
вою його експрес ією - з іншого, пояснюється присутністю в плазмі крові ВІЛ- інфікова-
них так званого кислотолабільного І Ф Н а [6]. Таким ч и н о м , у перебігу ВІЛ-інфекці ї 
роль І Ф Н - а здається парадоксальною. Цей циток ін , на думку багатьох дослідників, 
можна розглядати і я к терапевтичний агент, і я к один з головних факторів патології, 
пов 'язаної зі С Н І Д о м . 

Виходячи з цих та інших даних, ряд дослідників зробили висновок , щ о І Ф Н грає 
ключову роль у прогресуванні імуноднефункції при В]Л- і«фекці ї . Зокрема , прибічники 
такої точки зору вважають, що саме І Ф Н - а є в ідповідальним за встановлення автоімун-
ного стану, і тому терапія ВІЛ- інфікованих хворих І Ф Н - а є р и з и к о в а н о ю і небезпечною 
[10, ЗО]. У випадку І Ф Н - у вважається, що п ідвищення його продукції CD8* клітинами у 
осіб з прогресуючою ф а з о ю ВІЛ-інфекиі':' може включати в себе відповідь хазяїна на 
хронічну вірусну інфекцію, або ж чутливість CD8~ клітин хазяїна [24]. Можливо , це 
пов ' я зано із здатністю І Ф Н - у стимулювати диференц іац ію моноцит ів і макрофаг ів [29] 
і утворення н и м и фактору некоозу пухлин [23]. 

Згідно до наведеного в и щ е погляду н а д і ю І Ф Н при ВІЛ- інфекці ї , достатньо ефек-
тивним методом профілактики і терапії автоімунних станів у ВІЛ- інфікованих осіб мо-
же бути а н т и - І Ф Н - а імунізація. Подібне л ікування здатне запобігти ускладненню ВІЛ-
'чсЬекілї і переходу до С Н І Д у [30]. Таким чином, можна чекати, щ о перед клініцистами 
щодо застосування І Ф Н для терапії ВІЛ-інфекці ї постане дилема — використовувати 
препарати І Ф Н . або ж, навпаки , анти- І Ф Н - а імунізацію. 

П е р ш за все в цьому в і д н о ш е н н і слід з у п и н и т и с я на м о л е к у л я р н і й природі згада-
ного вище І Ф Н - а , я к и й ц и р к у л ю є в крові В І Л - і н ф і к о в а н и х хворих . Встановлено , 
що він я в л я є с о б о ю н е з в и ч а й н и й к и с л о т о л а б і л ь н и й І Ф Н - а ( к л - І Ф Н - а ) л ю д и н и , a 
його властивост і схожі з властивостями в ідомого І Ф Н - а , за в и н я т к о м чутливості до 
обробки к и с л о т о ю (pH 2), щ о характерно для І Ф Н - у [б]. П о к а з а н о щ о а к т и в н і с т ь 
І Ф Н - а в кров ; і р івень ного кислотолаб ільност і з м е н ш у є т ь с я при к л і н і ч н о м у п о к р а -
щанні стану xiîODoro. І н а в п а к и , п і д в и щ е н н я титрів І Ф Н - а та р івня його к и с л о т о -
.табільності у хворих на С Н І Д вказус на з а г о с т р е н н я і м у н о д е ф і ц и т у [21]. Аналогічні 
дані були одержані в н а ш і й лабораторі ї при в и з н а ч е н н і властивостей І Ф Н в с и р о -
ватці хворих на С Н І Д [5]. 
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Взаємодія оболочкового компоненту ВІЛ - білку gp 120 та асоційованого з клітинами 
C D 4 ' антигену індукує продукцію І Ф Н - а в умовах in vitro в Р В М С серонегативних до-
норів - це спостереження може вказувати на шлях появи к л - І Ф Н - а у ВІЛ- інфікованих 
осіб. Дана точка зору підтверджується і тим. шо сироваткові рівні к л - ' Ф Н - а піддаються 
ефективній зворотній регуляції за допомогою антиретровірусної терапії нуклеозиднимн 
аналогами. Зараз вважається, що саме к л - і Ф Н - а вносить переважний вклад у пато-
логічні наслідки, пов 'язані зі С Н І Д о м . Він стимулює експресію рецепторів фактору не-
крозу пухлин (TNF) та індукує його підвищену продукцію, що в свою чергу приводить до 
виснаження CD4" Т-кл ітин на пізніх стадіях ВІЛ-інфекції . Цеп незвичайний к л - І Ф Н - а 
можна вважати своєрідним бар 'єром, який заважас нормальному І Ф Н - а здійснювати 
свій противірусний ефект по в ідношенню до ВІЛ [17, 20]. 

Природа к л - І Ф Н - а невідома. Існують чотири гіпотези, які стверджують, що: 
— к л - І Ф Н - а може бути продуктом іншого гена; 
— або посттранскрипц ійною модифікац ією молекули І Ф Н - а ; 
— ф е н о м е н к л - І Ф Н - а може бути е ф е к т о м с и п е р г і д н о ї дії суміші к и с л о т о -

стаб ільного І Ф Н - а та к и с л о т о л а б і л ь н о г о І Ф Н - у ; 
— або ж цей ефект може бути результатом взаємодії кислотостабільного 

І Ф Н - а з невідомим фактором (або факторами) , шо присутній у плазмі і поява яко-
го пов ' я зана з прогресуючою ВІЛ- інфекцією, або ж авто імунним захворюванням. 
Жодна з цих гіпотез на д а н и й час не доведена експериментально , хоча в деяких 

досл ідженнях з в и к о р и с т а н н я м штучних сумішей природного І Ф Н - а л ю д и н и та ре-
комбінантного І Ф Н - у л ю д и н и отримані дані , які свідчать на користь гіпотези щодо дії 
невстановленого фактору [251. 

Щ о д о ролі I F N - у в розвитку ВІЛ-1 інфекції , то вона на д а н и й час залишається 
нез ' ясованою. Однак при цьому відмічено, шо вплив ІФН-у на реплікацію ВІЛ-1 зале-
жить від стану диференціац і ї та активації клітин [21, 24]. 

Я к ретровірус. ВІЛ характеризується здатністю обумовлювати латентне або про-
д у к т и в н е інфікування CD4 + Т - л і м ф о ц и т і в та м о и о н у к л е а р н и х фагоцит ів . Оск ільки 
І Ф Н - у продукується Т - к л і т и н а м и CD4 + , які є о с н о в н и м и м і ш е н я м и для ВІЛ, а також 
кл і тинами , що беруть участь у патогенезі В іЛ- інфекц і ї (великі гранулярні лімсЬоцити 
та Т - к л і т и н и CD8 + ) , вказані вище протир іччя стосовно продукці ї І Ф Н - у можуть бути 
результатом наступних обставин . В більшості робіт п ідрахунок І Ф Н - у проводили in 
vivo або ж після короткої стимуляці ї сокультури Р В М С , о т р и м а н и х від хворих на 
С Н І Д . Це, в свою чергу, п о т е н ц і й н о маскувало д и ф е р е н ц і й о в а н у д ію різних клітин-
м і ш е н е й . І д ійсно , н е щ о д а в н о було показано , що б ільша частина І Ф Н - у продукується 
кл і тинами CD8 4 або п е р и ф е р і й н о ї крові , або в л імфовузлах [16], де", головним ч и н о м , 
і проходить реплікація ВІЛ протягом а с и м п т о м а т и ч н о ї фази . 

П е р с п е к т и в н и м н а п р я м к о м ВІЛ-терапі ї зараз вважається п о є д н а н н я в одному курсі 
л ікування багатьох препаратів з р і зним механізмом дії. П р и к л а д о м цьому є л ікування 
24 осіб, інфікованих ВІЛ-1 г р а н у л о ц и т а р н о - м а к р о ф а г а л ь н и м колон і єстнмулюючпм 
ф а к т о р о м ( G M - C S F ) в комбінаці ї із зидовудіном та зростаючими з часом добовими до-
зами І Ф Н - а [15]. 

А л ь т е р н а т и в н и м або к о м п л е м е н т а р н и м т е р а п е в т и ч н и м п ідходом л і к у в а н н я 
С Н І Д у може в и я в и т и с я к о н с т и т у т и в н а е к с п р е с і я І Ф Н - ß к л і т и н а м и - м і ш е н я м и 
ВІЛ. П о к а з а н о , що м а к р о ф а г и , як і походять від C D V - к л і т и н кров і , можуть бути 
е ф е к т и в н о т р а н с д у к о в а н і ш т у ч н о с к о н с т р у й о в а н и м р е т р о в і р у с н п м в е к т о р о м , що 
містить І Ф Н - ß - кодуючі посл ідовност і . Це, в свою чергу, п р и з в о д и т ь до появи 
п і д в и щ е н о ї ст ійкост і в к а з а н и х кл ітин по в і д н о ш е н н ю до і н ф і к у в а н н я ВІЛ-1 . П р о це 
с в і д ч и л о з н а ч н е з н и ж е н н я к і л ь к о с т і к о п і й Д Н К В І Л - 1 на кл ітину , а т а к о ж 
в и в і л ь н е н н я білку р24. щ о с п о с т е р і г а л о с я в цьому випадку, б і л ь ш того , п о к а з а н о , 
г і і о т р а н с д у к ц і я І Ф Н - ß п о в н і с т ю блокує с е к р е ц і ю з а п а л ь н и х ц и т о к і н і в п ісля інфіку -
вання кл ітин ВІЛ. К о н с т и т у т и в н а продукц ія ( Ф Н - ß т а к о ж с п р и я є п і д в и щ е н н ю с и н -
тезу п и т о к і н і в Т Ы - т и п у — IL-12 тя І Ф Н - у , а т а к о ж ß - х е м о к і н і в . А в т о р и цього 
. « л і д ж е ш г я вважають , шо " гоансдукіі ія І Ф Н - ß д о д а т к о в о до інгібіці ї репл ікац і ї ВІЛ 

п і д в и щ у є кл ітинні імунні здатност і В І Л - і н ф і к о в а н и х [13]. 



Ще одним з перспективних напрямки! п р о т и - В і р терапії є застосування препараті» 
- індукторів ІФН І типу лолірпбонуклеотпдної природи - лЯрпфану («acPHK {рагу і'?) та 
рпдостіну ( д с Р Н К дріжджів S.cerevisiae) [4|, а також амплігену (модікЬікованої форми 
poly( i ) -poly(C) (22| та poly(A)-pc (U) | І 4 | . До останньої групп проти-ВІЛ препаратів 
можна віднести і молекулярні комплекси дріжджова Р Н К - т п л о р о и . які . як встановлено 
нещодавно , мають здатність пригнічувати репродукцію ВІЛ и умовах in vitro |2. 3). Такі 
препарати як вважається зараз, діють не л и ш е шляхом, п о в ' я з а н и м з системою ІФН ор-
гані іму. але і виявляють безпосередню проти-ВІЛ дію. 

Підводячи підсумок наведеного, можна зробити низку висновків , а саме: 
— згадано, вище дилеми — застосовувати при ВІЛ-інфекці ї препарати ІФН, 

або ж, навпаки, анти ІФН сироватки, не існує, оскільки дія таких сироваток спрямо-
вана проти ендогенного, "з іпсованого" ВІЛ- інфекцією кислотолабільного ІФН а 
пацієнта. Більше того, при розробці перспективних терапевтичних проти-ВІЛ стра-
тегій передбачається медикаментозне пригнічення рівнів едогенного І Ф Н - а ; 

— практично одностайний висновок авторів численних клінічних випробу-
вань препаратів І Ф Н І типу при ВІЛ-інфекці ї зроблено на п о ю користь, більш 
того, бажано у поєднанні з препаратами типу аз плоти м іди ну. О д н о з н а ч н и й же вис-
новок щодо ефективност і а н т п - І Ф Н імунізації ВІЛ- інфікованих осіб буде зробле 
но у близькому майбутньому па основ1 більш об ' ємних розгорнутих клінічних ви 
пробувань. 

ЛІТЕРАТУРА 
1. В о о о ь ц о в а А., Стоика Р., Кудрявцев Ю., Якимович І., Коровін С. Ефективне лікування ла-

ф е р о н о м хворих на саркому Капоші супроводжується з н и ж е н н я м рівня т р а н с ф о р м у ю ч и х фак-
торів росту у сироватці крові / / 36. тез першої національної науково-практично: конференці ї з 
проблем В І Л / С Н І Д . - К„ 1995 - С. 98. 

2. Карпов A.B., А н т о н е н к о C.B., Барбашева Е.В., СпиїзакН.Я. Изучение анти-ВИЧ-актпвности 
молекулярного комплекса дрожжевая РНК-тилорон / / Вопр.вирусол. - 1997 - Т.42,— № 1 - С. 17-19. 

3. Карпов A.B. , А н т о н е н к о C.B. , Барбашева Е.В., Спивак К.Я. И з у ч е н и е механизма и н г и б и -
рующего действия молекулярных комплексов дрожжевая Р Н К - т и л о р о н на р е п р о д у к ц и ю В И Ч - 1 
in vitro ß Бюлл. эксп. биол. мед. - 1998 - Т. 126,— № 1 0 — С.433-435 

4. Н о с и к H . H . , Н о с и к Д . Н . , Кузнецова И.В. И н г и б и р у ю ш е е д е й с т в и е индукторов и н т е р ф е р о -
на на р а з м н о ж е н и е вируса и м м у н о д е ф и ц и т а человека / / Вопр.вирусол. — 1992,— № 2 - С.92-94 . 

5. Співак M., З о ц е н к о В., Галинська Т., Кривохатська Л. Система інтерферону при ВІЛ-інфекці ї 
/ / Зо. тез першої національної науково-практичної конференці ї з проблем В І Л / С Н І Д , — К., 1995— 
С.71-72. 

6 Щ с л о в и т о в а О.Н. Новое о кнелотолабпльно.м а - и н т е р ф е р о н е / / Вопр. вирусологии,— 
1 9 9 9 . - T . 4 4 , - № 2 , - С.52-54 . 

7. Alston В., Ellenberg J .H. , Standiford H.С.. M ut Ii K. Martinez A.. Greaves W.. Kumi .1. A multi-
center, randomized, controlled trial of three preparations of low-dose oral alpha-interferon in HIV- infect -
ed patients with C D 4 + counts between 50 and 350 ce l l s /mm(3) . Division of A I D S Treatment Research 
Initiative ( D A T R I ) 022 Study G r o u p / / . I . Acquir. Immune ОеПс. Syndr. - 1 9 9 9 , - V o ! . 2 2 . - P . 3 4 S - 3 5 7 . 

8. Bai Y., Zhao Y., Yu T., Dierich M.P., Chen Y.H. Antibodies to HIV-1 gp41 recognize synthetic pep-
tides of human I F N - a and 1 F N - b / / Int. Arch. Allergy Immunol . - 2 0 0 0 , - Vol.21,— P. 170-172. 

9. Begemann F., Jablonowski H. Enhancing *he response to interferon-alpha /'/' J. Clin. Virol. — 
1 9 9 9 , - Vol.3 - P. 1-7. 

10. Bizzini В., Volpnto I., Lachgar A., Cohen P., Gringeri A. IFN alpha kinoid vaccine in conjunction 
with trithernpv, a weapon to combat 'mmunopathogenes is in A I D S ^ Biomed. Pharmacotlnw. — 1901— 
W 53 - P.87-89. 

11. Chehadeh W.. H ober D.. M i e u x V. Aim G. . Hr .neyJ . , Lion G., Mouton Y., Wattre P. Biological 
properties o f inierl'eron-a produced Ex vivo by whole blood of patients infected bv human imnuinodef i -
"iency virus-1 / / S e a n d . J. Immunol . - 1999,— Vol.49.-- P.660-666 

12. Cheh.ideh W.. Chaboti S.. Fontier C.. Aim G.. Lion G.. Bockct L.. Mouton Y., U-аіЩ; P.. Hober D. 
In HtV-1- inlected patients, plasma levels o f HIV-1 R V A are i.nvrsely correlated with IFN alpha respon-
«îvHKfssfl wii^-ljl<>oil cultures to sendai virus / / C l i n . V roi. — 200U.— Vol. 16.— P. 123-128. 

'3. Crer.-.er ' Viciür.r' V . täte A f Ä j p l ® Pvitro'- irally mediated I F N - b transduction of macrophages 
indiTc:. "s i s tance to HIV. correlated widfct ip-reapWic» of KAN'TRS production and down-regulat ion »f 
C - C chemokine nrccptor-5 с х р ж * . ч і < я / Р . Immunol . — 2000.— Vol. 164(3).— P. 1 5 S 2 - 1 5 Ö . 

14. Crust В.. Calk-haut С".. Hovancssian A G. lnbib ; ' ion o f en try of H l \ ::ito cells by p o l \ . A ) - p o l y ( U ) 
; ; \1 OS Res. Hum. Re trov i rus . - 1092 - Vol. 9 , - P. I0S7-I090. 

Сучасні інфекції Л» Г2001 



15. Davey R.T, Jr., Davey V.J., MetcalfJ.A.. ZurloJ.J., KovacsJ.A., FailoonJ., Polis M A . , Zunich K.M., 
Masur H., Lane H С. A phase І/П trial of zidovudine, interferon-alpha. and granulocyte-macrophage colony-
stimulating factor in the treatment of human immunodeficiency vims type 1 infection / / J. Infect. Db. — 
1 9 9 1 . - V."l64.- P43-52. 

16. Emilie D. . Peuchmaur M., Maillot M.C. , Crevon M.C. , Brousse N. , Delfraissy J.F., D o r m o n t J . . 
Galanaud P. Production of interleukins in human immunodef i c i encp / i rus -1 replicating lymph nodefc /^ l . 
Clin. I n v e s t . - 1990.— V.86, — P. 14S-159. 

17. Francis M.L. , Meitzer M.S. . Gende lman H.E. I F N ' s in the persistence, pathogenesis and treat-
ment of HI V - i n f e c t i o n / / A I DS Res. Hum. Retrov iruses . - 1 9 9 2 , - V . 8 . - P. 199-207. 

18. Johnston М.1.. Hoth D.F. Present status and future prospecïs for HIV therap ies / /Sc i ence .— 1993 .— 
V. 2 6 0 , - P. 1286-1293. 

19. Krown S.E., Real FX. , Vadhan-Raj S., Cunningham-Rundles S., Krim M., Wong G . , Oettgen H.F. 
Kaposi's sarcoma and the acquired immune deficiency syndrome. Treatment with recombinant interferon 
alpha and analysis of prognostic factors / / Cancer.— 1986.— V..57(S Suppl).— P. 1662-1665. 

20. Lane H.C. The role of a-interferon in patients with human immunodef i c i ency virus infection / / 
Semin. Oncol . - 1 9 9 1 , - V.18 (5 Suppl 7 ) . - P.46-52. 

21. Laurence J. Immunology of HIV infection: biology of the interferons / / A I D S Res. Hum. 
Retrovirus. - 1 9 9 0 , - V . 6 . - P.l 149-1156. 

22. Montefiori D . C . , Mitchell W.M. Antiviral activity of mismatched double-stranded R N A against 
human immunode f i c i ency virus in vitro ^ P r o c . Natl. Acad. Sei. L'SA.— 1987.— V. 84,— P.47-56. 

23. Odeh M. The role o f tumour necrosis factor-alpha in acquired i m m u n o d e f i c i e n c y syndrome / ^ 
J. Intern. Med. - 1 9 9 0 , - V.228.— P.549-556. 

24. Рае Y., Minagawa H., Hayashi J. Kashiwagi S., Yanagi Y. Enhanced I F N - g production in vitro by 
C D 8 + T cells in hemophi l iacs with A I D S as demonstrated on the single-cell level / / Clin. Immunol . — 
1 9 9 9 , - V . 9 2 . - P.l 11-117. 

25. Piaseckj E. Human acid-labile interferon alpha / /Arch . Immunol. Ther. Exp. — 1999.— V.47 — P.89 q8. 
26. Pitha P.M. Multiple effects o f interferon on the replication of human immunodef i c i ency virus type 

1 / / Antiviral Res, - 1 9 9 4 , - V.24 - P.205-219. 
27. Shearer W.T., Kline M.W.. Abramson S.L., Fenton T., Starr S.E.. Douglas S .D . Recombinant 

human g-interferon in human immunodef i c i ency virus-infectcd children: safety, C D 4 ( + ) - ! y m p h o c y t e 
couni , viral load, and neutrophil function ( A I D S Clinical Trials Group Protocol 2 1 1 ) / / Clin. Diagn. Lab. 
Immunol . - 1 9 9 9 , - V . 6 . - P . 3 1 1 - 3 1 5 . 

28. Vadhan- Raj S., Wong G. , G n e c c o С., Cunningham-Rundles S., Krim M., Real F.X., Oettgen H . F , 
Krown S.E. Immunological variables as predictors of prognosis in patients with Kaposi's sarcoma and the 
acquired immunodef i c i ency syndrome / / Cancer Res. — 1986,— V.46.— P.417-425. 

29. Vogel S .N . , Fertsch D. Endogenous interferon production by endotoxin-responsive macrophages 
provides an autostinuilatory differentiation signal / / Infect. Immun. — 1984,— V.45.— P.417-423. 

30. Yabrov A. It is hazardous to treat HIV patients with interferon-a / / Med. Hypotheses .— 2000,— 
V.54 - P. 131 -136. 

•k"k "k 

У Д К 6 І 6 . 9. 578. 826. 6 / 6 1 5 . 07-37 
Карпов A.B., Ашпоненко C.B., Барбашева О.В.. 
Щербинская A.M.. Сі і ива к Н.Я. 

ЗІІЧ-и:іфскция, СПИД и препараты 
интерфероноц: теоретические 

и практические аспекты применения 
Приведен сравнительный ан(ииз^)анных отно-

сительно влияния uitmeptfeppoitoe разных типов ни 
течение ВПЧ-шк/іекиші и СПНЛа. Наведены дан-
ные о позитивном действии препаратов экзоген-
ного интерс/хрона при ВI!'{-инфекции. Отмеча-
ется негативная роль эндогенного кисюшолабиль-
ного иніперіОероііа при патогенезе ВН1!-іш<()еки,ии. 
навооятся характеристики такого интерферона, 
flcx^h in этпго сделано заключение о необходимо-
сти п.писка путей терапевтического вмешатель-
ства в течение ВИЧ-инфекшш при помоши как 
tiftcdeiiioi препаратов экзогенного интерферона и 
cvn іішіуктоіюв. так и нримш'нии ашписыворо-
нщк пропит мёогенного интерферон 
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HIV-inf=ction, AIDS and interferons 
preparations: theoretical and practical 

asoects of application 
In present publication a comparative data analy-

sis of in/hence of interferons of different types on 
HIV-infection development and A WS courseis sug-
gested. The information about the positive influence 
of exogenous interferon under HIV infection is 
given. The negative role of endogenous arid-labile 
interferon in initiated H!Vpathogenesis is revealed 
and characteristics of such iiiteiferon are described. 
On the base of all data we suggest the conclusion 
about the expediency of the search of the ways for 
the therapeutic influence on the HIV-ІЩсіюп 
development by means of the exogenous interferon 
and its inducers use as well as use of anti-sera 
qgainst the endogenous ontetferon. 


