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Проаналізовано�можливості�антивір¾сної� та� ім¾-
номод¾лювальної� терапії� ¾� хворих� на� �рип� та� інші
ГРВІ.� Встановлено,� що,� незважаючи� на� вели±ий
арсенал� лі±арсь±их� засобів,� лі±¾вання� ¾� разі� �ри-
п¾� та� інших� ГРВІ� й� досі� становить� значні� тр¾днощі.
На�сьо�одні�немає�єдино�о�підход¾� в�допомозі�хво-
рим.�Все�це�вима�ає�¾дос±оналення�відомих� і� роз-
роб±и� нових,� ефе±тивніших�методів� лі±¾вання.

Респіраторні� вірÀсні� інфе³ції,� поряд� із� серце-
во-сÀдинними,� он³оло�ічними� захворюваннями� та
СНІДом,� займають� однÀ� з� провідних� позицій� се-
ред� проблем� сÀчасної� наÀ³и� та� пра³тичної� меди-
цини� [1].� Способи� боротьби� з� ними� (ва³цинопро-
філа³ти³а,� хіміотерапія� антивірÀсними� засобами,
імÀномодÀляторами� й� інтерфероноіндÀ³торами)� на
сьо�одні� ще� не� ознаменÀвалися� ва�омими� Àспі-
хами.�На�ГРВІ�щорічно�хворіє�від�20-30�до�80-90�%
населення� [2-6].

Відомо,�що�масові� Àраження�людей,� ініційовані
вірÀсами� �рипÀ�й� інших�ГРВІ,� продовжÀють�відзна-
чатися� в� Àсіх� ³Àточ³ах� планети� [7,8].

Спроби� про�нозÀвати� масштаби� й� тяж³ість
прийдешніх�епідемій�ГРВІ� і,� насамперед,� �рипÀ,� я³
і� раніше,� недостатньо� ефе³тивні,� томÀ� не� ви³лю-
чена� поява� в�майбÀтньомÀ� та³их� епідемій,� я³і� мо-
жÀть� зрівнятися� з� пандеміями� минÀло�о,� напри-
³лад,� з� пандемією� 1889-1890�рр.,� що� ви³ли³ала
респіраторні� захворювання� більш� ніж� À� половини
населення�планети,�або�з�епідемією��рипÀ�1918�р.,
я³а� забрала� більше� 20�млн�життів� [3,� 7].

ТомÀ� пошÀ³� принципово� нових� підходів� і� за-
собів� для� висо³оефе³тивно�о� захистÀ� людей� від
ГРВІ� продовжÀє� залишатися� а³тÀальним� завдан-
ням� сÀчасної� наÀ³и� й� пра³тичної� медицини.

Відомий�вірÀсоло��а³адемі³�В.М.�Жданов�ствер-
джÀвав�ще� три� десятиліття� томÀ,�що� «...� впливати
треба� не� на� вірÀс,� а� на� ³літинÀ,� ÀраженÀ� вірÀсом...
При� та³омÀ� парадо³сальномÀ� підході� страждає� не
³літина,� я³À� вірÀс� Àже� під�отÀвав� до� смерті,� а� сам
вірÀс».�Він�відзначав�та³ож,�що�«...ми�не�тіль³и�Àвій-
демо�в�XXI�сторіччя�з�невирішеною�проблемою��ри-
пÀ,� але�й� перенесемо�цю�проблемÀ� в� настÀпне� ти-

сячоліття,� я³що� не� бÀдÀть� зроблені� непередбачені
від³риття»� [8].

Ба�аторічна� пра³ти³а� по³азÀє,�що� антибіоти-
³отерапія� дає� чÀдові� резÀльтати� в� боротьбі� з� ба³-
терійними�інфе³ціями.�Але�вона�не�спрацьовÀє�при
вірÀсній� інфе³ції.� Свідчення� цьо�о� –� ба�аторічні
невдачі� «а³ліматизації»� антибіоти³отерапії� до� бо-
ротьби� з� вірÀсними� респіраторними� хворобами,� а
та³ож� засобів� антивірÀсної� дії,� спрямованих� на
знищення� вірÀсÀ� всередині� ³літини.

Значні� перспе³тиви� в� боротьбі� з� �рипом� обі-
цяла� ідея� створення� Àніверсальної� ва³цини.�Спро-
би� створити� ÀніверсальнÀ� анти�риповÀ� ва³цинÀ,
одночасно� ефе³тивнÀ� проти� всіх� типів� і� штамів
вірÀсÀ� �рипÀ,� бÀли� �оловним� завданням� À� вирі-
шенні� цієї� проблеми.� Здавалося,� найпростіше� її
вирішити,� створивши� ва³цинÀ,�що� бÀла� б� сÀ³Àпні-
стю�детермінантних�анти�енів�відомих�вірÀсів��рипÀ
і� �рипоподібних� вірÀсних� інфе³цій.� Та³а� ва³цина,
ви³ористана� профіла³тично,� я³� передбачалося,
мо�ла� б� заздале�ідь� під�отÀвати� здоровий
ор�анізм�до� Àразливої� дії� вірÀсів,� а³тивÀвати� імÀн-
нÀ� системÀ� захистÀ� до� знищення� вірÀсів� «на
підході»� до� захворювання,� тобто� знищÀвати� їх� в
ор�анізмі� до� розвит³À� недÀ�и� [9].

Одна³� незабаром� з’ясÀвалося,� що� створити
та³ий�Àніверсальний�засіб�неможливо,�а�сама�ідея
виявилася� надто� спрощеною.�Щоб� бÀти� ефе³тив-
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ною,� бÀдь-я³а� ва³цина� повинна� бÀти� полівалент-
ною� й� спрямованою� проти� етіоло�ічно� найбільш
важливих� серотипів� збÀдни³ів.� Її� застосÀвання� в
та³омÀ� випад³À� пов’язане� з� певними� обмеження-
ми,� напри³лад,� необхідністю� дотримання� ³ритич-
ної� анти�енної� маси� [10].

Хроноло�ія� шляхів� вирішення� проблеми� �рипÀ
на�наÀ³овомÀ�рівні�починалася�з� ідеї�створення�ан-
тивірÀсних� засобів� Àніверсальної� дії,� засобів� проти
всіх� вірÀсів.� Вона� приваблювала� наÀ³овців� своєю
при�оломшливою� перспе³тивністю.� Створити� та³і
препарати,�здавалося,�досить�просто�[11,�12].�Але,
на�жаль,�пра³тичні�зÀсилля�в�цьомÀ�напрям³À�змо�-
ли� втілитися� в� реальність� тіль³и� част³ово.� БÀло
створено� лише� ³іль³а� препаратів� (ремантадин� й
амантадин),� допÀщених� для�широ³о�о� ³лінічно�о
застосÀвання.� Та� й� створені� засоби� виявилися
ефе³тивними� переважно� при� застосÀванні� їх
профіла³тично� або� на� почат³ових� етапах� розвит-
³À� �рипÀ,� ³рім� то�о� –� неоднозначними� за� ефе³тив-
ністю�щодо�різних�типів�вірÀсів.�АнтивірÀсний�ефе³т
спостері�ається�переважно�тоді,�³оли�ці�засоби�за-
стосовÀються�проти�вірÀсів��рипÀ�А�[4,�13,�14].

Препаратів� проти� сотень� різновидів� інших
вірÀсів,� я³і� можÀть� ви³ли³ати� респіраторні� захво-
рювання� в� людини,� тим� часом� Àсе�ще� немає.� Не-
має� їх� проти� величезно�о� та³сономічно�о� розмаїт-
тя�вірÀсів�5�родин�й�7�родів,�відомих�ще�з�середи-
ни� XX� століття� (³рім� не�меншо�о� числа�штамових
й�типових�різновидів�вірÀсів��рипÀ�А,�В� і�С),�не��о-
ворячи� вже� про� величезнÀ� ³іль³ість� мÀтантних
форм,� число� я³их�може� ³оливатися� від� 1� до� 100� і
більше� на� один� рід.

Знищити� вірÀс,�що� репродÀ³Àється� всередині
Àраженої� ³літини� інфі³овано�о� ор�анізмÀ,� вияви-
лося� непросто.�СитÀація� створила�прецедент� про-
блеми,� я³� лі³Àвати� мільйони� людей� від� сезонних
респіраторних� вірÀсних� захворювань.� Я³� знищи-
ти�вірÀс,�що�репродÀ³Àється,�Àсередині�³літини?�Ці
питання� вийшли� на� рівень� �лобальних� завдань
для� сÀчасної� наÀ³и� [15].

Незважаючи� на� незначні� Àспіхи� в� боротьбі� із
�рипом,� ідея� елімінації� вірÀсÀ� з� ³літин� інфі³овано�о
ор�анізмÀ� Àсе�ще� не� втратила� своєї� а³тÀальності.

Арсенал� антивірÀсних� засобів� продовжÀє�що-
річно� поповнюватися� новими� найменÀваннями.

Про�рес� À� хіміотерапії� здобÀтий� завдя³и�фÀн-
даментальним� дослідженням� моле³Àлярних� про-
цесів� репродÀ³ції� вірÀсів:� встановлення� ци³лів� ре-
продÀ³ції,� виявлення�вірÀсоспецифічних�ферментів� –
тимідин³інази,�ДНК-� та� РНК-полімерази,� протеолі-
тично�о� процесин�À� вірÀсних�біл³ів� тощо;� з’ясÀван-

ня�механізмів� взаємовідносин� вірÀсÀ� з� ³літиною,� а
та³ож� взаємозв’язо³� між� стрÀ³тÀрою� речовин� і� їх
біоло�ічною� а³тивністю.� Все� це� дозволило� прово-
дити� цілеспрямований� пошÀ³� антивірÀсних� препа-
ратів� і� особливо� та³их,� я³і� здатні� селе³тивно� бло-
³Àвати�репродÀ³цію�то�о�чи�іншо�о�вірÀсÀ�і�не�впли-
вати� на�метаболізм� ³літини-хазяїна� [16].

Та³,�сполÀ³и�важ³их�металів,�напри³лад,�похідні
ртÀті,� та³і� я³� ацетат-цис-1-метил-2-ацето³си-про-
пен-1-іл-ртÀть,�мо�ли� при�нічÀвати�розвито³� вірÀсів
�рипÀ� в� ³Àрячих� ембріонах,�що� розвиваються.�Од-
на³� антивірÀсна� дія� цих� препаратів� зни³ала� À� ви-
пад³À� застосÀвання� їх� на�більш�с³ладних�моделях� –
мишах,�заражених�тим�чи� іншим�штамом�вірÀсÀ.

Фосфорор�анічні� сполÀ³и� (фосфорильовані
альде�іди,� ³етони)� або� сір³овмісні� ор�анічні� сполÀ-
³и� (та³і� я³�N,N’-похідні� 4,4’-діамінодифеніл� сÀльфо-
на)�проявляють�лі³ÀвальнÀ�дію�тіль³и�при��рипі� [12].

ВеличезнÀ� ³іль³ість� препаратів� з� антивірÀсною
а³тивністю� виявлено� серед� четвертинних� амоніє-
вих� сполÀ³,� ³арбонільних� похідних,� À� томÀ� числі
альде�ідів,� ³етонів� і� поліо³сисполÀ³,� в³лючаючи
о³солін� і� теброфен� (ацеталі,� тіосеми³арбазони,
похідні� 2-стирилхінолонÀ).� БÀла� виділена� �рÀпа
фенолів� і� їх� похідних,� жирні� та� аци³лічні� аміни,
причомÀ,� в� останню� �рÀпÀ� даної� систематизації
потрапили� амантадин� і� ремантадин� –� препарати,
я³і,�я³�відзначалося�вище,�зараз�є�найбільш�ефе³-
тивними� анти�риповими� засобами� серед� допÀще-
них� до�широ³о�о� ³лінічно�о� ви³ористання.

Я³� антивірÀсні� виділяють� похідні� ацетиленÀ� й
етиленÀ.� Вони� можÀть� бÀти� Àніверсальними� пре-
паратами� À� при�ніченні� репродÀ³ції� всіх� РНК-
вірÀсів.� Препарати� мають� здатність� при�нічÀвати
а³тивність� специфічної� вірÀсної� РНК-реплі³ази� й
РНК-полімерази.

ГрÀпа� аци³лічних� антивірÀсних� а�ентів� пред-
ставлена� сполÀ³ами� де³алінÀ.� Вони� мають� висо-
³оспецифічнÀ� вибір³овість,� напри³лад,� щодо
штамів� вірÀсів� �рипÀ� типÀ� А.� Одна³,� ці� речовини
висо³оа³тивні� in�vitro,�але�не�ефе³тивні� in�vivo�[12].

Вели³а� �рÀпа� антивірÀсних� засобів� виявлена
серед� �етероци³лічних�сполÀ³.�Препарати�поділені
на� похідні� а³ридинÀ� (один� з� представни³ів� –� 2,3-
димето³си-6-нітро-9-(диетиламіно-о³сипропіл-
аміно)� а³ридин�ідрохлорид)� і� на� похідні� хінонÀ,
ізохінонÀ� й� хінозолонÀ.� Їх� представни³и� –� 5,7-ди-
�алоїдзамісні� 8-о³сихінолонÀ,� 3-диал³іл-аміно-
ал³іл-замісні� хінозолонÀ-4� [8].

ІснÀє�та³ож��рÀпа�антивірÀсних�препаратів�–�три-
азинів.� Їх� представни³и� –� 2-морфолініл-4-аміно-S-
триазин;� 2-(N,N-дибензил-аміно)-4-аміно-S-триазин.
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Препарати� �рÀпи� піримідинÀ� й� пÀринÀ� при�нічÀ-
ють�широ³ий� спе³тр� різних� вірÀсів.� Напри³лад,� 5-
(2,4-дихлор-фено³си)-4-о³си-2-мер³аптопіримідин;
5-фено³си-2-тіоÀрацил� діють� «вірÀсостатично».� Їх
дія� вибір³ова.� Та³,� препарати� не� а³тивні� щодо
вірÀсів��рипÀ,� �ерпесÀ�й�ба�атьох� інших�вірÀсів,�але
інші�представни³и�з�цієї��рÀпи:�2-тіоÀрацил,�5-фтор-
Àрацил,� 5-бромÀрацил,� 2,6-диамінопÀрин,� 8-аза�À-
анін,� 6-мер³аптопÀрин,� 8-мер³аптопÀрин� а³тивні
відносно� перерахованих� вірÀсів.� Ці� противірÀсні
засоби,�що�одержали�назвÀ�антиметаболітів,�здатні
вбÀдовÀватися� в� нові� синтезовані� моле³Àли� РНК
або�ДНК� вірÀсів,� призводячи� до� появи� дефе³тних
стрÀ³тÀр� і� нежиттєздатних� віріонів.

Виділяються� та³ож� хімічні� а�енти� –� похідні� �À-
анінÀ�й�бі�ÀанідинÀ,�амідини,� ³рім� то�о,� �рÀпа�пре-
паратів� –� похідних� сечовини� й� тіосечовини.� Анти-
вірÀсною�а³тивністю�володіють�та³ож�аміно³ислоти
й� їх� анало�и.� Безліч� антивірÀсних� а�ентів� виявле-
но� серед� ал³ілюючих� речовин.� В� о³ремÀ� �рÀпÀ
виділяють�антивірÀсні�антибіоти³и�й,�о³ремо,�інтер-
ферони� та� їх� індÀ³тори.

Отже,� більшість� антивірÀсних� а�ентів� на� сьо-
�одні� представлена� хіміопрепаратами.� Це� перша
�рÀпа� антивірÀсних� засобів� [8].

В� останні� десятиліття� вивчена� нова� �рÀпа� ан-
тивірÀсних�засобів�–� індÀ³тори� інтерферонів�й� імÀ-
номодÀлятори� [7,� 17].

Відповідно� до� сÀчасно�о� підходÀ,� ви³ориста-
номÀ�в�³ласифі³ації�антивірÀсних�засобів,�з�хіміоп-
репаратів� застосовÀються� тіль³и� та³і� антивірÀсні
середни³и,� я³і� мо�ли� б� бÀти� перспе³тивними� для
ви³ористання� в� ³лінічній� пра³тиці,� мати� Àнівер-
сальність� дії� відносно� широ³о�о� спе³трÀ� різних
видів� вірÀсів� або� ба�атьох�штамів� вірÀсів� одно�о
видÀ,�³рім�то�о,�бÀли�б�малото³сичними.�Вони,�³рім
Àсьо�о� іншо�о,� повинні� володіти� й� слаб³ою� по-
бічною� дією� À� віддалений� термін,� не� ініціювати
розвито³� нових� патоло�ій� або� Àс³ладнень.

Сюди�відносять� аномальні� нÀ³леотиди:� азидоти-
мідин,� аци³ловір,� �анци³ловір,� відарабін,� ідо³сÀри-
дин,� рибавірин,� трифлюридин,� цитарабін.�Механізм
антивірÀсної� дії� цих� препаратів� пов’язаний� з� ³он³À-
рентним�при�ніченням�на�рівні� Àтворення� помил³о-
вих�сÀбстратів-інтермедіатів,�та³их�я³�трифосфати.�За
та³им�принципом�орієнтована�антивірÀсна�дія� аци³-
ловірÀ,� відарабінÀ,� ідо³сÀридинÀ� й� дея³их� інших
а�ентів.� Інші�засоби�(азидотимідин�й� інші�похідні�нÀ³-
леотидів)� діють� на� рівні� Àтворення� дефе³тних� нÀ³-
леїнових� ³ислот� вірÀсÀ� (РНК� або�ДНК,� залежно� від
видÀ�вірÀсÀ)� або�безпосередньо�на�рівні� �альмÀван-
ня�а³тивності� зворотної� транс³риптази�вірÀсÀ� [7,�16].

В� о³ремÀ� �рÀпÀ� сÀчасних� антивірÀсних� а�ентів
виділяються� похідні� адамантанÀ.�Відзначені� засоби
мають� певнÀ� профіла³тичнÀ�дію�щодо� вірÀсів� �рипÀ
А� (амантадин,� ремантадин),� пара�рипÀ� 3-�о� типÀ� й
респіраторно-синцитіально�о� (РС)� вірÀсÀ� (дейтифо-
рин).� Лі³Àвальна� дія� цих� препаратів� значно� змен-
шÀється�À�разі�вже�розвиненої�вірÀсної� інфе³ції.�Чим
À�більш� віддалені� стро³и� інфе³ційної� хвороби� вони
застосовÀються,� тим�менш� виражений� їх� лі³Àваль-
ний�ефе³т.�Механізм�дії� відзначених� засобів,� я³� пе-
редбачається,� пов’язаний� з� їх� мембранотропною
дією� (амантадин,� ремантадин),� з� проте³цією� іонних
³аналів�мембрани� ³літини.

ВажливÀ� �рÀпÀ� становлять� синтетичні� аміно³ис-
лоти:� амбен� й� аміно³апронова� ³ислота.� Амбен� –
синтетична� пара(амінометил)-бензойна� ³ислота� –
ефе³тивний� À� �альмÀванні� репродÀ³ції� вірÀсів� �ри-
пÀ�типів�А�й�В,�а�та³ож�інших�вірÀсів,�що�ви³ли³ають
�рипоподібні� респіраторні� захворювання.� Ме-
ханізм� дії� цих� препаратів�ще� не� повністю� вивче-
ний.�Передбачається�їх�Àчасть�À�³он³ÀрентномÀ�бло-
³Àванні� процесÀ� біосинтезÀ� вірÀсних� біл³ів.� Аміно-
³апронова� ³ислота� може� при�нічÀвати� розвито³
вірÀсів� �рипÀ�А�й�В,�пара�рипÀ�й�РС-вірÀсÀ� [8].

НастÀпна��рÀпа�засобів�–�з�вірÀліцидним�ефе³-
том�дії.� Вони� ефе³тивні� проти� риновірÀсів� і�мі³со-
вірÀсів� (о³солін,� теброфен),� аденовірÀсÀ� (флоре-
наль).�Препарати�цієї� �рÀпи�проявляють�антивірÀс-
нÀ� дію� на� поза³літинний� вірÀс.

Остання��рÀпа�хіміопрепаратів�–�та³�звані�«інші
препарати»,�що� не� Àвійшли� до� с³ладÀ� попередніх
�рÀп� (пандевір,� хельпін,� арбідол).� Ефе³тивним
проти�вірÀсів��рипÀ�А� і�В�є�тіль³и�арбідол�[5].

Ще� на� почат³À� становлення� вірÀсоло�ії� я³� на-
À³и� бÀла� звернена� Àва�а� на� здатність� тварин� на-
бÀвати� стій³ість� або� несприйнятливість� до� зара-
ження� вірÀсами� одно�о� типÀ� за� Àмови� їх� поперед-
ньо�о� зараження� вірÀсами� іншо�о� типÀ.�Феномен
одержав� назвÀ� інтерференції.� А� препарати,� виді-
лені� з� лей³оцитів� та³их� несприйнятливих� тварин
напри³інці� 50-х� ро³ів,� одержали� назвÀ� інтерфе-
ронів� [17].

Інтерферони� (ІФН)� –� це� поліпептиди� невели-
³ої� моле³Àлярної� маси� (18�000-25�000�дальтон)� –
є� �енетично� детермінованими� ³омпонентами� Àні-
версальної�системи�захистÀ�ор�анізмÀ�від�чÀжорід-
ної� �енетичної� інформації� або� продÀ³тів� її� реалі-
зації.� Ці� продÀ³ти� прони³ають� в� ор�анізм� людини
або� тварин� À� ви�ляді� мі³роор�анізмів� або� безлічі
природних� чи� синтетичних� речовин� (поліфос-
фатів,� полі³арбонатів� й� ін.).� Вони� виявляються� À
людей� з� імÀнною� й� інтерфероноіндÀ³ованою� сис-
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темою� захистÀ.� Інтерферонова� система� захистÀ,
відповідно� до� за�альноприйнятої� дÀм³и,� –� це� си-
стема�швид³о�о� реа�Àвання� на� інфе³цію� [7].

Механізм� антивірÀсної� дії� ІФН� поля�ає� À� при-
�ніченні� синтезÀ� вірÀсоспецифічних� біл³ів� на� рівні
бло³Àвання� трансляції� вірÀсних� інформаційних
РНК.� ІФН� мають� множинні� біоло�ічні� ефе³ти,� я³і
виходять� за� рам³и� їх� антивірÀсної� дії.� Ці� ефе³ти
Àмовно� поділяють� на� 3� �рÀпи:� антимі³робнÀ,� імÀ-
номодÀлювальнÀ� й� антипроліферативнÀ.� В� остан-
ньомÀ� випад³À� вони� ³онтролюють�швид³ість�міто-
зÀ:� не� змінюють� швид³ість� нормально�о� поділÀ
³літини,� але� при�нічÀють� висо³ий� темп�поділÀ,� на-
при³лад� при� злоя³існомÀ� новоÀтворенні� [7].

ІФН� поділяються� на� дві� ³ате�орії.� Перша� ³ате-
�орія� –� це� природні� ІФН,� людсь³ий� лей³оцитар-
ний� ІФН.� Він� синтезÀється� лей³оцитами.�Йо�о� си-
ноніми:�ІФН-α,�етіферон,�вельферон.�Далі�–�людсь-
³ий� фібробластний� ІФН,� відомий� та³ож� під
назвами:� ІФН-β,� ферон;� синтезÀється� людсь³ими
фібробластами.� Третій� різновид� природних� ІФН� –
людсь³ий� імÀнний� ІФН,� синтезÀється� Т-лімфоци-
тами;� відомий�я³� γ-ІФН� [7].

ДрÀ�а� основна� ³ате�орія� препаратів� ІФН� –� це
ре³омбінантні� ІФН,� ІФН� 2-�о� по³оління,� в� основ-
номÀ,�різні�сÀбтипи�ІФН-α.�Це�ІФН-α-2а�(реаферон,
роферон),� ІФН-α-2b� (інтрон,� інре³),� ІФН-α-2с� (бе-
рофор).� Та³ож� отримані� ре³омбінантні� ІФН-β� (бе-
таферон)� і� ре³омбінантні� ІФН-γ� (�аммаферон).

Отримані� численні� резÀльтати� позитивно�о
застосÀвання� ІФН�проти� �острих� і� хронічних�вірÀс-
них� �епатитів,� рядÀ� ГРВІ:� �рипÀ,� �рипоподібних
інфе³цій� [18].

До� �рÀпи� антивірÀсних� препаратів� відносять� й
індÀ³тори� ІФН.� Це� різноманітна� й� численна� сÀ-
³Àпність�природних� і� синтетичних� чинни³ів.� Їх� вва-
жають� новою� перспе³тивною� �рÀпою� антивірÀсних
засобів.�Вони�різноманітні�я³�за�хімічним�с³ладом,
³ласами�сполÀ³,�та³� і�за�джерелом�одержання�або
виділення.�Ці� препарати� хара³теризÀються� однією
спільною� властивістю� –� здатністю� індÀ³Àвати� син-
тез� інтерферонÀ� [8].

Дотепер� виявлено� біля� десяти� перспе³тивних
індÀ³торів� ІФН,� придатних� для� ³лінічно�о� застосÀ-
вання.� Найбільш� відомі� з� них,�що� входять� À� ³лас
синтетичних� сполÀ³� мономерів� (флÀаренів� й/або
азотистих�основ),�–�це�амі³син� і�³амедон,�а�з�³ла-
сÀ� синтетичних� сполÀ³� полімерів� (полі-А,� полі-У,
полі-Г,� полі-Ц)� –� полÀдан� і� полі�Àацил� [12].

Із� ³ласÀ� природних� низь³омоле³Àлярних� індÀ³-
торів� ІФН� (напри³лад,� з� поліфенолів� –� похідних
�асиполÀ)� виділяють� ме�асин,� ³а�оцел,� саврац,

ра�осин,� �азалідон.� Висо³омоле³Àлярні� індÀ³тори
цьо�о� ³ласÀ� (полімери� À� ви�ляді� двоспіральних
РНК)� –� це� ларифан� і� ридостин� [9].

Інший� ³лас,� названий� офіційними� індÀ³торами
ІФН,� в³лючає:�метил³сантини� (теофілін,� теобромін,
еÀфілін,� дипіридамол,� ³офеїн),� похідні� ізохінолінÀ
(папаверин,�но-шпа).�В�цю�ж��рÀпÀ�входять�похідні
імідазолÀ� (дибазол).� Препаратами� �рÀпи� «офіцій-
них»� індÀ³торів� ІФН� є� похідні� бензофÀранÀ� (³ор-
дарон)� і� похідні� сполÀ³и� хроменÀ� (інтер³ордин).
ІндÀ³тори� ІФН� володіють� однією� Àні³альною� влас-
тивістю� –� здатністю� проявляти� інтерфероноіндÀ³-
цію� відносно�широ³о�о� спе³трÀ� вірÀсів� [17].

Зараз� індÀ³тори� ІФН� я³� антивірÀсні� препарати
À� своїй� більшості� проходять� стадію� лабораторно-
до³лінічно�о� вивчення,� хоча� є� обнадійливий� ре-
зÀльтат� застосÀвання� цих� препаратів� при� �рипі� та
риновірÀсних� інфе³ціях� [7,� 8,� 17].� Передбачаєть-
ся,� що� в� недале³омÀ� майбÀтньомÀ� напрям³и
³лінічно�о� застосÀвання� інтерфероноіндÀ³торів
можÀть�бÀти�розширені�[7].

ІмÀномодÀлятори� –� спеціальна� �рÀпа� анти-
вірÀсних� засобів,� різна� за� хімічним� с³ладом� і� по-
ходженням.� Вони� об’єднÀються� за�альною� влас-
тивістю� –� здатністю� змінювати� фÀн³ціональний
стан� о³ремих� ³омпонентів� системи� імÀнітетÀ.� Я³
правило,� імÀномодÀлятори�мають�певні� точ³и�при-
³ладання,� через� я³і� й� проявляють� антивірÀсний
ефе³т�[7,�18].� ІмÀномодÀлятори�Àмовно�поділяють-
ся�на�дві�основні� �рÀпи.�Перша�–�ендо�енні� імÀно-
модÀлятори,� цито³іни:� ІФН,� інтерлей³іни,� фа³тор
не³розÀ� пÀхлин,� мієлопептиди,� еритропоетини� та
ін.� ДрÀ�а� �рÀпа� –� е³зо�енні� препарати� природно-
�о�походження.�Це�безпосередньо�самі�вірÀси�або
мі³роор�анізми� чи�продÀ³ти,� отримані� на� їх� основі
(зимозан,� сальмазан,� проди�іозан,� ендото³сини� й
інші�речовини).�До�с³ладÀ�цієї��рÀпи�входить�безліч
відомих� сполÀ³� синтетичної� природи� (синтетичні
полінÀ³леотиди,� поверхнево-а³тивні� речовини� –
адапто�ени,� полі³арбонати,� полісÀльфати,� фосфор-
ор�анічні� сполÀ³и� й� ін.� [16].

Встановлено,� що,� незважаючи� на� існÀвання
вели³ої� ³іль³ості� імÀномодÀляторів,� значна� їх� час-
тина� в� ролі� «антивірÀсних� а�ентів»� відома� лише
на� рівні� лабораторно�о� випробÀвання� і� тіль³и
незначне� число� –� À� ³лінічній� пра³тиці� (дибазол,
інозипле³с,� левамізол,� метилÀрацил,� проди�іозан,
Т-а³тивін,�тималін,�тимозин,�тимо�ен)�[7].�Механізм
їх� антивірÀсної� дії� опосеред³овÀється� через� про-
дÀ³цію� ІФН� (дибазол,� проди�іозан),� стимÀляцію� Т-
лімфоцитів� (дибазол,� інозипле³с,� левамізол,� Т-
а³тивін,� тималін,� тимозин,� тимо�ен),� а³тивацію
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фа�оцитозÀ� (левамізол,� метилÀрацил,� пенто³сил,
піро�енал,� проди�іозан),� стимÀляцію� синтезÀ� ан-
титіл� (метилÀрацил,� пенто³сил,� піро�енал,� проди-
�іозан),�стимÀляцію�продÀ³ції�лімфо³інів�(Т-а³тивін,
тималін,� тимозин,�тимо�ен).

Клінічно� ефе³тивне� ви³ористання� ³омбінації
�лютар�інÀ� та� амізонÀ� для� е³стреної� профіла³ти-
³и� �рипÀ� [19].

Нами� проводилось� вивчення� ефе³тивності� дії
ін�аляційно�о� введення� вітчизняно�о� противірÀс-
но�о� засобÀ� –� лаферонÀ� на� ³ліні³о-епідеміоло�ічні
особливості� перебі�À� та� по³азни³и� специфічно�о
імÀнітетÀ�À�хворих�на��рип�та� інші�ГРВІ.�При�цьомÀ
встановлено,� що� ін�аляційне� введення� лаферо-
нÀ� в� дозі� 500�000�МО� впродовж� перших� трьох� діб
хвороби� сприяє� швид³омÀ� зни³ненню� ³лінічних
озна³� хвороби� та� нормалізації� по³азни³ів� імÀн-
но�о�захистÀ�ор�анізмÀ,�а�та³ож�звільненню�ор�аніз-
мÀ�від�вірÀсних�анти�енів�Àже�в�період�ранньої�ре-
³онвалесценції.

Ми� спостері�али� та³ож� позитивний� ефе³т� від
застосÀвання� протефлазидÀ� в� ³омпле³сномÀ� лі³À-
ванні� хворих� на� ГРВІ.� Цей� засіб� володіє� вираже-
ними� противірÀсними� та� імÀномодÀлювальними
властивостями.� Прийом� йо�о� впродовж� п’яти� діб
сприяє� сÀттєвомÀ� по³ращенню� імÀноло�ічних� по-
³азни³ів� порівняно� з� хворими,� я³і� отримÀвали� ба-
зиснÀ� терапію.� Протефлазид� по³ращÀє� по³азни³и
³літинно�о�імÀнітетÀ:�абсолютнÀ�та�відноснÀ�³іль³ість
лімфоцитів,� Т-лімфоцитів� (CD3+),� Т-хелперів
(CD4+),� нормалізÀє� співвідношення�CD4/CD8� [20].

Іншим� перспе³тивним� напрям³ом� À� створенні
препаратів� майбÀтньо�о� є� прийняття� на� озброєн-
ня� принципÀ� полі³онденсації.� Він� дозволяє� одер-
жÀвати� пра³тично� новий� ³лас� антивірÀсних� спо-
лÀ³� пролон�ованої� дії� й� з� низь³ою� а³тивністю� по-
бічних� реа³цій.� Це� від³риває� перспе³тивÀ
зменшення� терапевтичної� ³онцентрації� препара-
тÀ,� збільшення� стро³ів� йо�о� терапевтичної� дії� in
vivo.� Створення� поліремÀ� –� однорідно�о� сополі-
мерÀ� ваніламідоянтарної� ³ислоти� –� при³лад� реа-
лізації� та³о�о� підходÀ.� Полірем,� я³� відзначають
автори,� при� застосÀванні� йо�о� проти� дея³их
вірÀсів� �рипÀ,� за� терапевтичним� ефе³том� пере-
вершÀє� та³і� відомі� анти�рипові� препарати,� я³� ре-
мантадин� й� амантадин� [8].

Та³им� чином,� антивірÀсні� препарати� сÀчасно�о
дизайнÀ� –� це� препарати� пролон�ованої� дії� з� низь-
³им�рівнем�побічних� або� віддалених�реа³цій,� висо-
³ою�антивірÀсною�дією.�Одна³�є�обставини,�я³і�при-
зводять� до� зниження� ефе³тивності� антивірÀсних
препаратів:� Àтворення�варіантів� то�о�чи� іншо�о�вірÀ-

сÀ,� резистентних� до� дії� антивірÀсних� препаратів,
формÀвання�вірÀсів-мÀтантів� �рипÀ,�резистентних�до
амантадинÀ� та� ремантадинÀ;� попÀляція� резистент-
них�штамів� є� неоднорідною� (є� чÀтливі� і� нечÀтливі
³лони);�має�перехреснÀ�стій³ість�до� хіміотерапії� од-
но�о�³ласÀ�речовин,�що�потребÀє�застосÀвання�пре-
паратів� з� іншим�механізмом�дії� або� ³омбіновано�о
застосÀвання� препаратів� різних� �рÀп.

Пішло�в� історію�XX�століття,�що�залишило�нам�À
спадщинÀ�непереможений��рип.�Ро³и�й�десятиліття,
витрачені� на� інтенсивні� дослідження,� спрямовані� на
підвищення�ефе³тивності� лі³Àвання� хворих� на� �рип
та� інші� ГРВІ,� залишили�після�себе�безліч� антивірÀс-
них� засобів� –� десят³и,� сотні� й� тисячі� препаратів� з
антивірÀсною� а³тивністю,� але,� на�жаль,� ці� зÀсилля
не� привели� до� ради³ально�о� вирішення� проблеми
респіраторних� вірÀсних� захворювань� і� �рипÀ� зо³ре-
ма.�Це�реальний�фа³т,�що,�з�одно�о�бо³À,�засмÀчÀє
нас,�але�з� іншо�о�–�стимÀлює�до�пошÀ³À�нових� ідей
і� варіантів� пра³тично�о� вирішення� проблеми.
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T R E A T M E N T  O F  P A T I E N T S  W I T H
A C U T E  R E S P I R A T O R Y  V I R A L
I N F E C T I O N S :  A C H I E V E M E N T S  A N D
P R O S P E C T S

V.D. Moskaliuk, A.M. Sokol

SUMMARY.� The� authors� have� analyzed� the
possibilities� of� antiviral� and� immunomodulating
therapy� in�patients�with� influenza�and�other�acute
respiratory� viral� infections� (ARVI).� It� has� been
established� that,� despite� a� great� variety� of
remedies,�the�treatment�of�influenza�and�other�ARVI
is�of�excessive�difficulty�of�present.�Nowadays�there
is�not�a�single�approach�to�the�treatment�of�these
patients.�All�this�requires�the�improvement�of�known
methods�of�treatment�and�the�development�of�new,
more�effective�ones.
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Обстежено� 35� хворих� на� первинний� ра±� печін-
±и� (ПРП)� і� 8�–� з�метастатичним�¾раженням�печін±и.
Підтверджена� важлива�роль� вір¾сів� �епатитів�В� і�С
та�ал±о�олізм¾�в�розвит±¾�ПРП.�Призначення�лафе-
рон¾� разом� з� поліхіміотерапією� і/або� променевою
терапією� сприяло� продовженню�життя� пацієнтів.

РезÀльтати� епідеміоло�ічних� досліджень� по³а-
зали,�що� існÀє�тісний�зв’язо³�між� інфі³Àванням�на-
селення�вірÀсами��епатитів�В�і�С�та�розвит³ом�ПРП.
Майже� À� всіх� хворих�при� та³ій�поєднаній�патоло�ії
виявляється� цироз� печін³и.� У� різних� ³раїнах� час-
тота� виявлення� HBV� і� HCV� при� ПРП� істотно

відрізняється�[1-4].�В�останнє�десятиліття�в�Європі
та� зо³рема� в� У³раїні� відзначено� зростання� захво-
рювання� на� ПРП� [5].

Метою� роботи� бÀло� дослідити� частотÀ� віро�ід-
них� етіоло�ічних� чинни³ів� при� ПРП� і� можливість
поліпшити� ефе³тивність� лі³Àвання� за� допомо�ою
противірÀсно�о� засобÀ� лаферонÀ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

З�обстежених�43�хворих�À�35�виявлено�ПРП,�À�8�–�мета-

статичне�Àраження�печін³и.�Чолові³ів�бÀло�28,�жіно³�–�15.

Перева�а�чолові³ів�(2:1)�виявилась�значно�меншою,�ніж�в


