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Інгаляційне введення лаферону в дозі 500 тис. МО 
1 раз на день впродовж перших трьох діб хвороби во-

лодіє вираженим клініко-імунологічним ефектом у хво-
рих на ГРВІ. При цьому статистично достовірно зрос-
тали відносні показники основних імунорегуляторних 
клітин: СОЗ+, С04+ лімфоцитів, імунорегуляторного 
індексу С04'/С08\ Терапіялафероном сприяла також 
суттєвому приросту рівнів сироваткового інтерферону 
(ІФН), раннього ІФНа/р і, меншою мірою, пізнього ІФНу. 

Грип та інші ГРВІ продовжують залишатися 
найбільш масовими інфекціями. Віруси грипу, ура-
жуючи різні органи і системи, в середньому у 5 % 
хворих викликають тяжкі гіпертоксичні форми [1, 
2]. Летальність серед госпіталізованих хворих ста-
новить 0,5-2,5 %. Найчастіше ГРВІ ускладнюються 
бронхітом, пневмонією, які реєструються у 2-17 % 
усіх хворих [3, 4]. 

В якості патогенетичних факторів, що сприя-
ють розвитку ГРВІ, розглядаються порушення 
різних ланок специфічного імунітету і неспецифіч-
ної резистентності. У той же час вірус-індукована 
дисфункція системи фагоцитозу може мати само-
стійне патогенетичне значення, особливо коли 
мова йде про розвиток бактерійних ускладнень 
ГРВІ, так як фагоцити є ключовим елементом ан-
тимікробної резистентності [5]. 

Важливо відмітити, що вірусне ураження мо-
ноцитів є однією з причин порушення їх функціо-
нальної активності, що, у свою чергу, може при-
звести до неповноцінності зрілих альвеолярних 
макрофагів, хронізації запального процесу тра-
хеобронхіального дерева, порушення бронхіаль-
ної прохідності. З іншого боку, порушення окси-
дазної активності і, відповідно, літичної здатності 
моноцитів сприяють персистенції вірусної інфекції, 
алергізації організму. Важливе значення у проти-
вірусному захисті має цитотоксична дія фагоцитів 
на інфіковані клітини-мішені [6, 7]. 

Процеси підсилення фагоцитарної активності 
нейтрофілів супроводжуються метаболічною пере-

будовою з утворенням великої кількості активних 
форм кисню (АФК), з якими пов'язуються мутаге-
нез, протеолітична активація вірусу грипу, цито-
токсичний ефект вірусної інфекції, деструкція ка-
пілярних стінок, порушення мікроциркуляції [7]. 

Противірусний захист забезпечується різними 
механізмами, в тому числі й механізмами неспе-
цифічної резистентності організму. Велике значен-
ня в одужанні від вірусних інфекцій має стан Т-
клітинного імунітету [8]. 

Значні труднощі становить терапія хворих на 
ГРВІ. Необхідне раннє застосування етіотропних 
противірусних засобів, а також ефективної пато-
генетичної, симптоматичної терапії та ін. 

Матеріали і методи 

Об'єктом дослідження були 245 хворих на ГРВІ, з них 76 
(31,1 %) - на грип А та 169 (68,9 %) - на аденовірусну інфек-
цію, віком від 18 до 22 років, котрі перебували на стаціонар-
ному лікуванні в інфекційному відділенні базового військо-
вого госпіталю. Усі вони отримували базисну терапію (аско-
фен, альбуцид, нафтизин, в ідхаркувальні засоби , 
полівітаміни та ін.). З них 35 хворих на грип А та 46 - на 
аденовірусну інфекцію, крім базисної терапії, отримували 
лаферон у вигляді інгаляцій в дозі 500 тис. МО 1 раз на день 
впродовж перших 3 діб хвороби. 

Лабораторне обстеження, поряд із загальноприйнятими 
у клінічній практиці методами, включало серологічні, імуно-
логічні та імунофлюоресцентні методи дослідження. Визна-
чали загальну кількість і субпопуляції Т-лімфоцитів, вміст 
СйЗ, 004, С08 клітин з моноклональними антитілами ви-
робництва МКАТ «Клонспектр» (Росія), а також рівень цир-
кулюючого (сироваткового) інтерферону (зІФН). 

Результати досліджень та їх обговорення 

Встановлено, що серед хворих на грип А, які 
отримували лаферон, у 28 (80 %) температура 
тіла нормалізувалась на 2-й день лікування, у 7 
(20 %) - на 3-й день. У всіх хворих на аденові-
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: - . нфекцію температура тіла нормалізувалась 
-ець 2-го дня лікування. У хворих конт-

: : л ь * о групи тривалість гарячки була довшою і 
:~~-о=лпа 4 - 5 д іб. 

• -рупі хворих, які отримували лаферон, швид-
:-.-<али і катаральні явища (в середньому, на 

1,8-3,0 дня), у контрольній групі вказані ознаки 
спостерігалися довше (3,8-4,9 дня, Р<0,05). Се-
редня тривалість грипу у хворих, які отримували 
лаферон, була на 2-3 дні коротшою порівняно з 

хворими, котрі отримували базисну терапію. Уск-
ладнення розвивалися тільки у хворих конт-
рольної групи, зокрема, ураження ЛОР-органів -
4, гострий бронхіт - 8, вогнищева пневмонія - 3. 

Таким чином, призначення лаферону сприя-
ло легшому перебігу ГРВІ. Як видно з таблиці 1, у 
хворих, які отримували лаферон, тривалість га-
рячки була у 1,8 разу, а інтоксикації - в 1,4 разу 
коротша, ніж у групі осіб, що отримували базисну 
терапію. Коротшими були також катаральний син-
дром і тривалість хвороби. 

Таблиця 1 

Оцінка клінічної ефективності інгаляційного введення лаферону у хворих на ГРВІ ( М ± т ) 

Клінічна ознака 

Лікування і тривалість ознак (в днях) 

Клінічна ознака 
Базисна терапія (контроль) Базисна терапія і лаферон 

Клінічна ознака 

Грип А 
(п=76) 

Аденовірусна 
інфекція 
(п=169) 

Грип А 
(п=35) 

Аденовірусна 
інфекція 
(п=46) 

Підвищена температура тіла 5,2±0,3 4,8±0,4 2,8±0,4* 2,2±0,2* 

Інтоксикація 6,6±0,3 5,7±0,5 3,2±0,3* 2,0±0,4* 

Катаральний синдром 8,2±0,2 7,5±0,2 4,3±0,5* 3,5±0,3* 

Тривалість хвороби 12,4+0,7 10,3±0,4 8,3+0,3* 6,3±0,4* 

Примітка (тут і далі). * - достовірна різниця порівняно з контрольною групою (Р<0,05). 

Встановлено, що грип перебігає з розвитком 
транзиторної Т-клітинної імуносупресії, наявністю 
інтерферонового дефіциту, розвитком сенсибілі-
зації лейкоцитів до вірусних антигенів. Це і ви-
значає можливість розвитку бактерійних усклад-
нень, загострення хронічних супутніх захворю-
вань органів дихання і серцево-судинної системи, 
затяжного перебігу інфекції і персистенції респі-
раторних вірусів. У групі хворих на грип А після 
лаферонотерапії статистично достовірно зросли 
відносні показники (%) основних імунорегулятор-
них клітин: СйЗ- (43,2±1,5 і 57,0±1,3 відповідно), 
С04-лімфоцитів (17,3±1,5 і 34,2±1,8), а також іму-
норегуляторний індекс СР4/С08 (0,30±0,02 і 
1,32+0,03). 

У групі хворих на аденовірусну інфекцію спо-
стерігалась подібна закономірність: достовірно 
зросли відносні показники СйЗ (48,2+1,6 і 69,0+1,5 
відповідно), С04 лімфоцитів (22,3+1,5 і 42,2±1,5) 
та С04/С08 (0,60±0,01 і 1,50±0,04), однак їх зміни 
були менш вираженими порівняно з хворими на 
грип А. Це принципово важливо, так як стан 

клітинної ланки імунітету визначає характер оду-
жання організму від вірусних інфекцій. 

У групі контролю зберігались зниженими по-
казники Т-імунітету. Такі зміни імунного гомеоста-
зу сприяють тривалішій антигенемії, незаверше-
ності процесів фагоцитозу, частішому затяжному 
клінічному перебігу ГРВІ. 

Підсумовані результати визначення рівня інтер-
феронів у динаміці (табл. 2). Показано, що в період 
розпалу захворювань визначається помірна 
кількість циркулюючого (сироваткового) ІФН, зни-
ження здатності лейкоцитів крові до синтезу ранньо-
го ІФНа/Р і пізнього ІФНу (75,0+5,3 і 34,2±3,9 відпо-
відно), що є результатом реакції організму на вірус-
ну експансію. Після терапії лафероном відмічався 
достовірний приріст рівня ІФНа/|3 і меншою мірою 
підвищувався рівень ІФНу (122,3+6,8 і 48,3±2,3 
відповідно). Це свідчить про відновлення здатності 
лейкоцитів периферичної крові до синтезу проти-
вірусних ІФН. У групі контролю також підвищувала-
ся здатність лейкоцитів до синтезу ІФН, однак ці по-
казники були статистично недостовірними. 

Г2006ІНФккШІІНІ ХВОР 
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Таблиця 2 

Вміст інтерферонів у сироватці крові хворих на ГРВІ в динаміці ( М ± т ) 

Термін обстеження 
Циркулюючий ІФН, 

МО/мл 

Продукція ІФН 

Термін обстеження 
Циркулюючий ІФН, 

МО/мл 
ІФНа/р ІФНу, МО/мл 

До базисної терапії 30,5+2,4 70,7±3,9 31,7+1,1 

Після базисної терапії 23,3±1,2 95,4±6,2 42,4+3,1 

До лікування ІФН 26,3±1,1 75,2±5,9 34,2± 1,13,9 

Після лікування ІФН 20,2±0,8 122,1 ±6,5* 48,4±2,2 

Норма 12-25 85-250 45-110 

Динаміка відновлення показників фагоцито-
зу до нормальних значень відбувалася інтенсив-
ніше у хворих, які отримували лаферон інгаляцій-
но, порівняно з контрольною групою. 

Таким чином, включення лаферону у вигляді 
інгаляцій в комплексне лікування хворих на ГРВІ 
патогенетично обґрунтовано і супроводжується 
вираженим терапевтичним ефектом. При цьому 
покращуються не тільки клінічні показники, але й 
відновлюється імунний статус, скорочуються тер-
міни госпіталізації пацієнтів. Результати дослід-
жень свідчать про наявність у лаферону здатності 
стимулювати нейтрофіли периферичної крові, 
збільшуючи їх протизапальний потенціал. 

Висновки 

1. Інгаляційне введення лаферону в дозі 
500 тис. МО 1 раз на день упродовж перших З 
діб хвороби володіє кращим клініко-імунологі-
чним ефектом порівняно з базисною терапією. 

2. У хворих, які отримували лаферон, зроста-
ли відносні показники основних імунорегулятор-
них клітин: СйЗ, С04 лімфоцитів, а також імуноре-
гуляторного індексу С04/С08. 

3. Терапія лафероном сприяла приросту рівнів 
сироваткового ІФН, раннього ІФНа/р і, меншою 
мірою, пізнього ІФНу. 
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Ш Ш С ОР ЬАРЕКСШ Ш А К У І Т Н Е К А Р У 

У.О. Мозкаїіик 

ЗимМАЯУ. іаїегоп іпґіаіаііоп іпігосіисііоп іп а сіозе 
500000 Ю опсе а сіау сіигіпд іґіе іїгзі іґігеє 24 їюиг 
регіоне роззеззез а тагкесі сііпісаі апсі іттипоіодіс 
еїїесі іп раііепіз мііґі асиіе гезрігаїогу VІ^аI 
іпіесііопз (АН\/І). Аі іііаі іііе геїаііуе рагатеіегз ої 
іґіе ргіпсіраї іттипогедиіаііпд сеііз: СОЗ, С04 
ІутрГіосуІез, С04/С08 іттипогедиіаїіпд іпсіех 
геІіаЬІу іпсгеазесі. іаїегоп іґіегару сопІгіЬиіесІ 
сопзідегаЬІу Іо №е іпсгеазе ої іґіе ІЄУЄІЗ ОЇ зегит 
тіегїегоп (ІРИ), еагіу ІРИа/р, апсі Іо а Іеззег ехіепґ, 
Іаіе І т у . 
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