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На основі аналізу основних патогенетичних ла­
нок грипу та інших ГРВІ пояснено особливості 
клінічних проявів цих захворювань і концептуальні 
положення у лікуванні. Відзначено, що ефективність 
етіотропних протигрипозних препаратів істотно об­
межена -  вони знаходять «точку прикладання» тільки 
за умови максимально раннього їх призначення - ще 
в інкубаційному періоді і/чи в перші 24-48 год від 
початку клінічних проявів. Від цього прямо залежить 
успіх етіотропного лікування, а отже - і прогноз при 
грипі. Антипіретичні та інші симптоматичні середни­
ки радше протипоказані при грипі та інших ГРВІ. Та 
патогенетично обґрунтованим є використання рос­
линних противірусних засобів з направленим меха­
нізмом пригнічення вірусної інфекції, безпечних за 
своїми токсикологічними показниками. Одним з та­
ких засобів є альтабор.
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На жаль, із запровадженням так званих прото­
колів лікування спеціалісти потрапили в полон за­
програмованих «згори» схем медикаментів, «не ри­
зикуючи» логічно підбирати індивідуальну терапію. Ра­
зом з тим, тільки розуміння етіології та патогенезу 
тієї чи іншої хвороби може гарантувати успішне ліку­
вання, що нерідко дозволяє врятувати життя і збе­
регти здоров’я пацієнта. Яскравим доказом цього є 
грип та інші ГРВІ.

В основі патогенезу грипу лежить проникнення 
вірусу в організм людини. Вхідними воротами для 
збудника в силу його особливої тропності є цилінд­
ричний епітелій, що вистилає трахеобронхіальне де­
рево, включаючи бронхіоли 3-го порядку [1]. У цих 
клітинах відбувається перший цикл реплікації вірусу, 
що триває близько 4-6 год. Вихід зрілих віріонів су­
проводжується масовою загибеллю клітин і наступ­
ним проникненням накопиченого вірусу в ще не 
інфіковані клітини. Відтак реплікація вірусу відбуваєть­
ся у геометричній прогресії , тож вже за першу добу 
хвороби досягається вкрай високий рівень віремії , а

отже -  і токсинемії. Запальний процес найзначніший 
у трахеї й бронхах. Патогенетично це позначається 
на функції зовнішнього дихання, оксигенаці крові й 
постачанні кисню органам і тканинам.

Важливо, що віруси грипу практично позбавлені 
тропності до альвеолоцитів, хоча окремі автори вка­
зують на рідкісну можливість реплікаці збудників 
безпосередньо і в цих клітинах [2, 3]. Щоправда, па- 
томорфологічно навіть при тяжких і гіпертоксичних 
формах грипу виражено прямо деструкції альвео­
лоцитів немає [3].

Надалі, у зв’язку з некрозом епітелію й руйну­
ванням природного захисного бар’єру, вірус із місць 
первинно локалізаці досить швидко попадає в кро­
вообіг і внутрішні органи з розвитком стаді вірусемії 
й генералізації інфекції . Характерною особливістю 
патогенезу є значна інтоксикація, яка розвивається 
внаслідок масивно загибелі клітин, інвазованих віру­
сом. Відтак розвивається характерне пошкодження 
судин, знижується їх тонус, підвищується ламкість, 
збільшується вірогідність розвитку кровотеч.

Тому грип є передусім не стільки генералізова- 
ною вірусною інфекцією, скільки системним токси­
козом і геморагічним капіляротоксикозом з переваж­
ним ураженням мікросудин верхніх дихальних шляхів, 
легень і центрально нервово системи. Дуже харак­
терним наслідком системного капіляротоксикозу при 
грипі є геморагічний набряк передусім високоваску- 
ляризованих органів -  легень, мозку і його оболо­
нок.

Поряд із цим, істотну роль у патогенезі грипу 
відіграють і токсико-алергійні та автоімунні реакції. 
Так, у хворих різко зростає рівень медіаторів запа­
лення (TLR-3, γ-l FN, TNFα та ін.), що додатково сприяє 
множинному геморагічному пошкодженню альвеол і 
х некрозу [4]. Висока вірулентність і патогенність 
цього шт аму вірусу може бути обумовлена здатністю 
неструктурного білка NS1 (властивого цьому вірусу) 
пригнічувати продукцію інтерферонів l типу інфікова­
ними клітинами. Дефектні за цим геном віруси є знач­
но менш вірулентними [5].
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Отже, вірус грипу має:
-  цитопатичну (цитолітичну) дію на епітелій тра- 

хе та бронхів, спричиняє його дистрофію, некроз, 
десквамацію;

-  вазопатичну (вазопаралітичну) дію (повнокрів’я, 
стази, плазмо- і геморагія);

-  імунодепресивну дію: пригнічення активності 
нейтрофілів (пригнічення фагоцитозу), моноцитарних 
фагоцитів (пригнічення хемотаксису і фагоцитозу), 
імунно системи (розвиток алергії, поява токсичних 
імунних комплексів) [6].

Вазоспастична й імуносупресивна дія вірусу гри­
пу зумовлюють можливість приєднання вторинно 
інфекції , зокрема в дихальній системі -  грип «відчи­
няє двері» вторинній мікрофлорі. Запальний процес 
у легенях з розвитком пневмонії, що досить часто 
реєструється у хворих на грип, може бути обумовле­
ний приєднанням бактерійно флори, в основному 
стафілококів. Небезпека поєднання вірусу грипу й 
S. aureus пов’язана з тим, що останній у процесі ре- 
продукції виділяє серинові протеази, за допомогою 
яких забезпечується безперешкодне протеолітичне

дозрівання віріонів вірусу грипу. Стафілококова пнев­
монія перебігає вкрай тяжко, хворі можуть загинути 
в дуже ранній термін хвороби.

Розвивається також алергічний стан організму, 
внаслідок чого активуються супутні хронічні захворю­
вання -  туберкульоз, ревматизм, нефрит.

У гострий період хвороби можна простежити дві 
фази імунних реакцій. У перші і 3-4 дні організм за­
хищається за допомогою неспецифічних речовин -  
інтерферону, тканинних інгібіторів, рибонуклеази, 
запально реакції . Починаючи з 4-5-го дня з ’явля­
ються протигрипозні антитіла: антигемаглютиніни, 
віруснейтралізуючі й комплементзв’язуючі. Відпо­
відно до цих змін, розрізняють неспецифічну і спе­
цифічну фази імунітету. Їх можна схематично пока­
зати у формі двох кривих (мал. 1). Неважко зрозу­
міти, що найуразливішою буде 3-4-а доба, яка 
припадає на перехрещення вказаних кривих. У цей 
час неспецифічний захист організму вже виснажив­
ся, а специфічні антитіла щойно почали утворюва­
тись і концентрація їх ще недостатня для подолання 
вірусу грипу [7].

дні хвороби

б

Мал. 1. Схема захисних реакцій організму при грипі: а -

Таким чином, у патогенезі грипу виділяють такі 
основні фази патологічного процесу:

• репродукція вірусу в епітелії дихальних шляхів;
• вірусемія, токсичні й токсико-алергічні реакції;
• ураження дихальних шляхів із переважною ло­

калізацією процесу в якому-небудь відділі респіра­
торного каналу;

• можливість бактерійного ускладнення з боку 
дихальних шляхів та інших систем організму;

• фаза наслідків (зворотний розвиток патологіч­
ного процесу або летальний вислід).

Можна стверджувати, що патогенетично «грипозні 
пневмонії» фактично є геморагічним набряком легень, 
а запальні процеси, пов’язані з реплікацією вірусу і 
токсинемією, є тільки тригерним фактором, що за­
пускає капіляротоксикоз, який реалізується згодом у 
вигляді геморагічного набряку легень, мозкових обо­
лонок і саме мозку. Набряк легень у цій ситуації за­
кономірно призводить до гіпоксії , що, у свою чергу, 
підсилює дифузний набряк головного мозку з наступ­
ним його набряканням і порушенням вітальних

неспецифічні, б -  специфічні [7].

функцій. Наведене вище чітко ілюструє те, що гри­
позні пневмонії і менінгоенцефаліти за своєю суттю 
не є такими, тому що за фактом не мають під собою 
патогенетично провідно основи у вигляді інтенсив­
ного запалення.

На нашу думку, варто погодитися з пропозицією 
стосовно змін у номенклатурі назв ускладнень при 
грипі, які відображатимуть дійсну суть цих процесів. 
Так, «грипозні» пневмонії і «грипозні» менінгоенце­
фаліти класифікувати, відповідно, як геморагічний 
набряк легень і мозку [3].

ГРВІ -  гострі вірусні хвороби з групи інфекцій 
дихальних ?ляхів, які супроводжуються помірною 
загальною інтоксикацією і ураженням дихальних 
шляхів, кон ’юнктив і л імфатичних вузлів. Це 
найбіль? розповсюджена патологія, на яку припа­
дає до 90 % усіх інфекційних хвороб. Безліч серо- 
типів велико кількості збудників ГРВІ і типоспе- 
цифічність імунітету є причиною того, що на ці 
інфекції люди хворіють багаторазово упродовж 
життя.
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Аденовірусна інфекція характеризується переваж­
ним ураженням верхніх відділів дихальних шляхів, 
лімфатичного апарату, очей, травного каналу. Аде­
новіруси проявляють тропізм до клітин епітелію ди­
хальних шляхів і лімфо дно тканини.

Риновірусна інфекція характеризується гострим 
ринітом, обумовлює до 40 % усіх захворювань ГРВІ. 
Риновіруси розмножуються в клітинах епітелію носо­
во порожнини, спричиняючи місцеву запальну реак­
цію з вираженим набряком тканин і рясною секре­
цією. На відміну від збудників інших ГРВІ, риновіруси 
безпосередньо не пошкоджують циліндричний мигот­
ливий епітелій, натомість уражається плоский епі­
телій, що вистилає носові ходи.

Парагрип перебігає з переважним ураженням у 
дорослих гортані і бронхів, у дітей -  з виникненням 
несправжнього крупу.

Респіраторно-синцитіальна інфекція проявляєть­
ся звичайними симптомами ГРВІ, але з тенденцією 
до розвитку бронхіоліту у дітей молодшого віку та 
осіб похилого віку. Провідною ланкою в патогенезі 
служить порушення дренажно функції бронхіального 
дерева. Цей вірус тропний до альвеолоцитів, брон­
хіол і бронхів.

Зазначені патогенетичні особливості грипу та 
інших ГРВІ мають враховуватися при лікуванні таких 
хворих. Нині у гонитві за найбільш ефективними етіо- 
тропними препаратами, які можна було б викорис­
товувати при грипі, більшість лікарів зупинила свій 
вибір передусім на двох препаратах -  озельтамівірі 
(таміфлю) і занамівірі (реленза) [8]. Відзначимо, що 
тільки озельтамівір можна використовувати як сис­
темний засіб [9, 10].

Навіть попри вибіркову чутливість вірусів грипу 
до існуючих противірусних засобів [9, 11, 12], усе ж 
саме озельтамівір сьогодні є чи не найпотужнішим 
селективним інгібітором ферментів класу вірусних 
нейрамінідаз, а отже -  дієвим етіотропним проти­
грипозним препаратом. Та у разі розвитку так звано 
вірусно пневмонії при грипі ефективність зазначе­
ного препарату істотно обмежена -  він має «точку 
прикладання» тільки за умови максимально ранньо­
го його призначення -  ще в інкубаційному періоді і/ 
чи в перші 24-48 год від початку клінічних проявів. 
Від цього прямо залежить успіх етіотропного лікуван­
ня, а отже -  і прогноз при грипі [3, 9, 12-14]. Пізніше 
ефективність препарату практично з кожною годи­
ною прогресивно знижується, оскільки період інфіку­
вання вірусом чутливих до нього клітин становить 
всього декілька годин (в середньому не більше 
40 год), після чого уражені клітини гинуть, а вірусе- 
мія така ж швидкоплинна і короткочасна.

Враховуючи особливу короткочасність репродукції 
вірусу грипу, про що мовилося раніше, така ситуація 
абсолютно закономірна. Не слід забувати й про не­
минучі токсичні прояви противірусної терапії і недо- 
ведену ще безпеку для вагітних. З огляду на це вар­
то пам’ятати застереження інструкці для медичного 
використання препарату: «Таміфлю слід призначати 
під час вагітності або лактаці тільки тоді, коли пере­
ваги від його застосування перевищують потенцій­
ний ризик для плоду або малюка» [13].

Виходячи із цього, наступним і найбільш важли­
вим етапом такого трактування й оцінки ускладнень 
грипу повинна стати зміна підходів власне до ліку­
вання хворих на грип. У разі розвитку тяжких усклад­
нень, передусім геморагічного набряку легень, зро­
зуміла потреба зміщення акценту з пізнього етіотроп­
ного на патогенетичне протинабрякове лікування, що 
має суттєві особливості і, на жаль, об’єктивні обме­
ження, пов’язані, знову ж таки, саме з патогенезом 
геморагічного набряку легень.

Так, на початковому етапі такий набряк ще не 
виходить за межі інтерстицію та базально мембра­
ни альвеолоцитів. Незважаючи на відсутність пропо­
тівання рідини в альвеоли, рівень гіпоксі може бути 
вже досить значним і проявлятися наростаючими 
ознаками гостро дихально недостатності у вигляді 
занепокоєння, відчуття нестачі повітря, швидко на- 
ростаючої задишки з ціанозом, хоча фізикальна кар­
тина в легенях досить мізерна і проявляється у ви­
гляді жорсткого дихання, сухих хрипів, незначним ди­
фузним аускультативним ослабленням дихання. 
Рентґенологічно у фазі інтерстиціального набряку 
легень можна виявити тільки посилення легеневого 
малюнка. Наступним етапом є пропотівання рідини 
та проникнення формених елементів крові вже в аль­
веоли. Із цього моменту набряк стає вже альвеоляр­
ним, а отже -  важкокерованим, з усіма властивими 
для нього клінічними ознаками [3].

При яскравих явищах інтоксикації і порушеннях 
кислотно-лужного балансу проводиться дезінтоксика- 
ційна і коригувальна терапія. Щоб запобігти розвитку 
гіпертензі в малому колі кровообігу і набряку легень, 
вводять не більше 500 мл рідини крапельно (передусім 
дрібномолекулярні колодні розчини, у т.ч. 10-20% 
розчин альбуміну) й одночасно застосовують сечогінні 
(фуросемід, діакарб, етакринову кислоту).

Як вже було зазначено, реплікація вірусу зумов­
лює запалення слизових оболонок дихальних шляхів, 
що разом з токсинемією запускає системний капіля­
ротоксикоз, максимальним проявом якого є гемора­
гічний набряк легень, мозку і його оболонок. Тому 
після 2- доби хвороби визначальне значення нале-
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жить не етіотропній, а патогенетичній -  протинабря- 
ковій, ангіопротекторній та антигіпоксичній терапії.

При появі ознак геморагічного інтерстиціального 
(а в пізніших стадіях і альвеолярного) набряку легень 
за життєвими показаннями використовують екстре­
ну протинабрякову гормонотерапію (максимальним 
протинабряковим ефектом володіє дексаметазон). 
Хворим з тенденцією до гіперкоагуляції необхідно 
призначити гепарин під контролем коагулограми. При 
появі крові в харкотинні потрібно додати амінокап­
ронову кислоту, дицинон, хлорид кальцію.

При тяжкому перебігу грипу та ослабленим хво­
рим внутрішньовенно вводять альбумін, протигрипоз­
ний донорський гамма-глобулін по 3 мл внутрішньо- 
м’язово одноразово, іноді повторно через 6-12 год; 
дітям -  з розрахунку 0,15-0,2 мл/кг на добу [15].

За відсутності зазначених смертельно небезпеч­
них ускладнень лікування ґрунтується на таких підхо­
дах: на ранніх етапах (до 48 год після початку клінічних 
проявів грипу) -  призначення препаратів, здатних 
загальмувати реплікацію вірусу; у пізніші терміни -  
ще й патогенетична терапія, спрямована на індукцію 
синтезу інтерферону та інших факторів неспецифіч­
ного захисту; усунення оксидантного стресу; цито- 
протекцію, передусім -  стабілізацію клітинних мемб­
ран; зменшення болю голови та інших неприємних 
відчуттів у носоглотці; вгамування надсадного тра- 
хеїтного кашлю та ін.

За нашими даними [16], практично на усі зазна­
чені патогенетичні ланки грипу та ГРВІ здатен впли­
вати вітчизняний фітовмісний препарат «Альтабор», 
виготовлений на основі сухого екстракту суплідь 
вільхи сіро та клейкої, який містить суміш поліфе­
нольних сполук елаготанінів. Цей засіб має широкий 
спектр противірусно та антибактерійної д і ї, а також 
виражені антиоксидантні, протизапальні, мембрано- 
стабілізуючі та аналгезуючі ефекти, індукує синтез 
інтерферону.

Так, доповнення базисно терапії хворих на грип 
та інші ГРВІ альтабором у дозі 2 таблетки по 20 мг 
4 рази на добу протягом 7 днів супроводжується сут­
тєвою перевагою порівняно з тільки базисною тера­
пією (дезінтоксикаційні, симптоматичні препарати, 
відхаркувальні засоби та полівітаміни) за рядом 
ознак: у більшої кількості пацієнтів настає одужання 
до 7 днів, швидше регресує кашель, відносно рідше 
виникають ускладнення.

Аналіз результатів базисно терапії хворих на ГРВІ 
із включенням альтабору за рівнем показників загаль­
ного аналізу крові та індексів ендогенно інтоксикації 
організму показав суттєво вищу ефективність порівня­
но з тільки традиційним лікуванням.

Призначення альтабору таким хворим забезпе­
чує редукцію імунологічних порушень, виявлених до 
лікування. Так, статистично вагомо збільшується 
кількість лейкоцитів й нормалізується вміст лімфо­
цитів. Зазначена терапія запобігає закономірному 
виснаженню таких неспецифічних факторів захисту 
як IgA й лізоцим, а також сприяє активаці інтерфе- 
роноутворення, зокрема підвищує вміст інтерферо- 
ну-α та інтерферону-γ.

Щоправда, клінічна ефективність альтабору сут­
тєво залежить від термінів його застосування. Зок­
рема найкращий ефект закономірно отримуємо у разі 
максимально раннього прийому препарату. Поясни­
ти цей факт можна так. Відомо, що поліфенольні спо­
луки, які містить альтабор, мають прямі противірусні 
властивості щодо вірусу грипу, оскільки здатні при­
гнічувати активність нейрамінідази. На жаль, при грипі 
дійовість антивірусних засобів з таким механізмом 
ді істотно обмежена -  вони ефективні тільки в перші 
2 дні клініки і х ефективність прогресивно знижуєть­
ся вже з перших годин розвитку недуги [14]. Така 
ситуація зрозуміла, тому що період від проникнення 
вірусу грипу в чутливу клітину до виходу з не нако­
пиченого пулу віріонів становить всього 4 год з на­
ступною інвазією накопиченого вірусу в ще неінфіко- 
вані клітини [17, 18]. Отже, у неімунних осіб за де­
кілька пасажів продукція вірусів іде по 
експотенціальному закону і вже за першу добу хво­
роби здатна зумовлювати вкрай високий рівень 
віремії , а отже, і токсинемії , що, по суті, і є головною 
патогенетичною ланкою грипу [1]. Все це є основою 
для розвитку інтенсивного запального процесу в мак­
роорганізмі.

Тому розраховувати на противірусний ефект будь- 
яких засобів, у т.ч. альтабору, доцільно, як правило, 
тільки в перші 24-48 год від початку клінічних про­
явів. Адже вже до кінця інкубаційного періоду відбу­
лося масове інфікування чутливих до вірусу клітин, а 
початок клініки вже відповідає масивному виходу з 
них віріонів і токсинемії . Адекватним було б застосу­
вання зазначеного препарату відразу після інфікуван­
ня або хоча б в інкубаційному періоді. Але такий підхід 
практично не можна реалізувати, тому що в пацієнта 
у цей час ще немає видимих клінічних проявів хворо­
би і ми не можемо бути впевнені у факті інфікування. 
Тому єдиною рекомендацією відносно антивірусно- 
го впливу альтабору є якомога раннє його призна­
чення.

Та, як було зазначено раніше, крім прямо проти­
вірусно активності, альтабор володіє рядом інших 
цінних властивостей, зумовлених передусім наявні­
стю у шишечках вільхи галово кислоти. До речі, вва­
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жають, що своїми антиоксидантними властивостями 
чорний і, особливо, зелений чай зобов’язані наяв­
ності великих кількостей галово кислоти та ефірів. 
Це підтверджено дослідженнями, в яких порівнюва­
лися здатності зв’язувати вільні радикали 18 різних 
сполук з груп флавоно дів і фенолів. Найбільш актив­
ними виявилися галова кислота та ефір. Так, за 
даними О. Кауzer і Н. Кolodziej (2007), галова кисло­
та і метиловий ефір активні проти 8 мікроорганізмів, 
а за імуномодулюючими властивостями перевершу­
ють усі інші компоненти шишечок вільхи. Галова кис­
лота здатна індукувати вироблення оксиду азоту для 
макрофагів. Подальше вивчення хімічних інгредієнтів 
шишечок вільхи показало, що галова кислота потен­
ціює вироблення інтерферону клітинами, внаслідок 
чого неінфіковані клітини виявляються захищеними 
від вірусу. Ще один механізм ді галатів -  активація 
імунокомпетентних клітин.

Якщо взяти до уваги той факт, що, як вже зазна­
чалося раніше, у перші 3 доби захворювання на грип 
чи інші ГРВІ фактори неспецифічного захисту (лізо­
цим, пропердин, інтерферони та ін.) виснажуються 
практично до рівня х невизначення, у зв ’язку з чим 
саме на цей час найчастіше припадає поява супер- 
інфекцій [19], то можна стверджувати, що виявлена 
здатність альтабору не тільки запобігати виснажен­
ню зазначених неспецифічних факторів захисту, але 
й стимулювати ендогенне інтерфероноутворення, з 
одного боку, сприяє одужанню, а з другого -  забез­
печує профілактичний ефект стосовно інших інфек­
ційних ускладнень.

Крім того, відомо, що інфікування вірусами ГРВІ 
чи грипу запускає складний ланцюг власних імунних 
відповідей організму. Так, вірус грипу є потужним 
індуктором ряду цитокінів і хемокінів: фактора некрозу 
пухлин-α , інтерферону-γ, інтерферону-α/ β, інтер- 
лейкінів-1, -6 і -8, запального білка макрофагів-1, 
інтерферон-індукуючого проте ну-10 і моноцитарно- 
го хемотаксичного фактора/білка, що при неусклад- 
неному грипі приводить до ефективного контролю 
вірусно інфекці з розвитком стійко відповіді імунно 
системи (імунологічна пам’ять) [20]. Тому здатність 
альтабору підвищувати концентрації інтерферонів а і 
у слід розцінювати як безперечно важливий і цінний 
лікувальний ефект. Крім того, індукція синтезу ендо­
генних інтерферонів, що перешкоджають реплікації 
вірусу за допомогою різних механізмів, дозволяє ут­
римувати під контролем рівень потенційованого віру­
сом грипу чи інших ГРВІ імунного запалення і форму­
вати умови для абортивного перебігу цих інфекцій.

Таким чином, застосування альтабору в комп­
лексній терапії хворих на гострі респіраторні вірусні

інфекції супроводжувалося істотним покращенням 
більшості з досліджуваних показників клітинного та 
гуморального імунітету порівняно із застосуванням 
тільки традиційно терапії.

Додатковими фармакологічними властивостями 
альтабору є широкий спектр антибактерійно ді 
відносно грампозитивних (золотистий стафілокок, 
сінна паличка) та грамнегативних (кишкова паличка, 
синьогнійна паличка, мірабельний протей, клебсіє- 
ла) мікроорганізмів. Виражені антиоксидантні, про­
тизапальні, мембраностабілізуючі та аналгезуючі 
ефекти посилюють фармакотерапевтичні властивості 
препарату при лікуванні ГРВІ та грипу, які часто 
ускладнюються бактерійною інфекцією і супроводжу­
ються запаленням і болем [21].

Ця властивість альтабору додатково обґрунтовує 
доцільність його застосування при ГРВІ та грипі, 
оскільки нерідкісна антибіотикотерапія можливих су­
путніх бактерійних інфекцій при ГРВІ здатна прово­
кувати розвиток синдрому імунно недостатності, який 
у свою чергу може призвести як до персистенці збуд­
ника і рецидивів захворювання, так і до можливості 
подальших заражень інфекційними агентами іншої 
природи через недостатньо швидке відновлення імун­
ного статусу [22, 23].

На жаль, у зв’язку з тим, що істотну роль у пато­
генезі грипу відіграють ще й токсико-алергічні та ав­
тоімунні реакції, які мають особливе значення пере­
дусім при украй тяжкому перебігу грипу [18], імуно- 
стимулюючий вплив альтабору небажаний. Тому саме 
таким пацієнтам альтабор не показаний.

Хворим на грип та ГРВІ рекомендується молоч­
но-рослинна вітамінізована дієта, вживання велико 
кількості тепло підкислено рідини (чай з лимоном, 
журавлиний морс, фруктові соки). Широко викорис­
товують гарячі напої з ягід калини, малини, настій 
квітів липи, бузини, листя суниць, евкаліпта, чебре­
цю, хвоща польового, квіток ромашки, кореня оману 
(дивосилу), а також гаряче молоко з медом. Володі­
ючи потогінним ефектом, вказані засоби стимулю­
ють видалення вірусів і токсинів, запобігають пере­
гріванню організму.

У перші дні захворювання доцільні парові інгаляції 
з добавкою в аерозоль лимонно кислоти 1:1000 або 
соку лимона, борно кислоти 1:100. Краще інгаляці 
робити за допомогою спеціальних небулайзерів. 
Оскільки в патогенезі грипу найважливішою ланкою 
є зміни в місці вхідних воріт збудника, то цілком 
виправданим є інгаляційне введення інтерферону-а.

При відносно легкому перебігу захворювання 
лікарі країн пострадянського простору рекомендують 
арбідол, незважаючи на те, що він належить до
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лікарських засобів з недоведеною ефективністю, а 
ВООЗ зовсім не розглядає його як противірусний 
препарат. Попри нав’язливу рекламу, неефективни­
ми виявилися й інші популярні імунотропні препара­
ти: інтраназальний інтерферон, циклоферон, проте- 
флазид та ін. [8].

Жарознижувальними препаратами при грипі ка­
тегорично не можна захоплюватись, оскільки гаряч­
ка є дуже важливою пристосувальною і захисною 
реакцією організму, індукує синтез ендогенного інтер­
ферону. Доведено, що вірус грипу добре розмно­
жується при температурі 36-37 °С і перестає роз­
множуватись при 40 °С. Це підтверджують і клінічні 
спостереження. Виявляється, що при температурі тіла 
понад 38,5 °С гарячковий період триває не більше 2­
3 діб, видужання настає відносно швидко, а усклад­
нення виникають рідко. У разі субфебрильної темпе­
ратури гарячковий період триваліший і частіше ви­
никають різні ускладнення, зокрема пневмонія. Крім 
високо температури тіла, на вірус грипу згубно діє 
кисле середовище, яке створюється у вогнищі запа­
лення. Встановлено, що недоокислені продукти в 
запаленій слизовій оболонці верхніх дихальних шляхів 
різко стимулюють продукцію інтерферону.

Мистецтво лікування хворого на грип полягає в 
тому, щоб не перешкоджати нормергічній реакції орга­
нізму, а знизити гіперергічну і підвищити слабку запаль­
ну й гарячкову реакції. У випадку гіперпірексії, вираже­
них мозкових і серцево-судинних порушень хворому 
дають таку мінімальну дозу препарату, яка знизить тем­
пературу тіла на 1 °С -  до рівня, при якому він буде 
більш-менш задовільно переносити гарячковий стан. 
На жаль, у побуті ще дуже поширена думка про не­
обхідність «збити» до норми підвищену температуру 
тіла. Такий вчинок робить «ведмежу» послугу хворому 
організму, бо створює оптимальні умови для розмно­
ження вірусу. Отже, у легких і середньотяжких випад­
ках жарознижувальні препарати протипоказані [6].

Коли ж виникає потреба у призначенні антипіре­
тиків, у жодному випадку не можна збивати жар аспі­
рином (!), оскільки, по-перше, підвищується загроза 
геморагічних ускладнень, а по-друге, можливі потен­
ційно-смертельні ускладнення у дітей у вигляді синд­
рому Рея. Температуру знижують тільки парацетамо­
лом (панадолом, тайленолом) або ібупрофеном [6].

Усім хворим дають полівітаміни, аскорутин все­
редину. При скаргах на сухий кашель рекомендуються 
протикашльові засоби -  коде н, тусупрекс, лібексин, 
содо-парові інгаляції, при вологому кашлі -  мукал- 
тин, бромгексин, відвари трав (листя підбілу, трава 
термопсису, корінь алтеї), а також нашатирно-анісові 
краплі, відхаркувальна мікстура.

На практиці нерідко зловживають антибіотиками. 
Разом з тим, вони мають чіткі клінічні показання до 
застосування: 1) дуже тяжкий ступінь грипу (гіпер- 
токсична форма з енцефалітними явищами, початок 
із пневмонії ), 2) грип у дітей перших 2 років життя, 
вагітних, різко ослаблених, осіб похилого і старечо­
го віку, 3) бактерійні ускладнення, 4) супутні хронічні 
захворювання, які можуть загостритись під впливом 
грипу. У решті випадків антибіотики протипоказані, 
бо вони підсилюють алергізацію організму, пригнічу­
ють утворення протигрипозних антитіл, збільшують 
частоту різних ускладнень.

Суттєво обмежує ефективність антибіотиків пені- 
цилінового ряду та цефалоспоринів широке розпов­
сюдження штамів бактерій, які продукують пеніцилі- 
нази, цефалоспоринази і хромосомні р-лактамази. 
Тому при тяжких бактерійних ускладненнях грипу 
доцільно ширше застосовувати цефалоспорини III-IV 
покоління, комбінації цефалоспоринів чи пеніцилінів 
з інгібіторами р-лактамаз, аміноглікозидами III поко­
ління, а також макроліди III генераці (не поєднувати 
з пеніцилінами і цефалоспоринами -  антагонізм). 
Високоефективними, у т.ч. при нозокоміальних інфек­
ціях, є оксазолідинони (в Україні зареєстрований ліне- 
золід), які цілком позбавлені перехресно резистент­
ності з іншими антибіотиками, однак діють тільки на 
грампозитивні бактері, анаеробні бактероди і клос- 
трид і. Препаратами вибору можуть бути «респіра­
торні» фторхінолони III-IV поколінь, які мають високу 
антибактерійну активність і широкий спектр д ії, у тому 
числі на полірезистентні грамнегативні та грампози- 
тивні бактерії. Найширшим спектром ді володіють 
карбапенеми (тієнаміцини) [25].

При легких неускладнених формах ГРВІ лікуван­
ня симптоматичне.

Етіотропним засобом при аденовірусній інфекці 
є 0,05 % розчин дезоксирибонуклеату натрію по 1-2 
краплі в носові ходи і 0,2 % розчин в кон ’юнктиваль- 
ну складку. З цією ж метою застосовують свіжий 
0,25 % водний розчин оксоліну по 2 краплі 5-6 разів 
на день. За наявності кон’юнктивіту призначають 
місцево донорський імуноглобулін або поліглобулін 
по 1-2 краплі через кожні 2 год або внутрішньом’я- 
зово у відповідній дозі.

При появі ознак стенозу гортані призначають теплі 
ножні ванни, парові інгаляції , кортикостеро дні пре­
парати і хворого негайно госпіталізують. В останній 
час у лікуванні парагрипу, ускладненого крупом, з 
успіхом застосовують є-амінокапронову кислоту.

При респіраторно-синцитіальній інфекції лікуваль­
ний ефект дає застосування протигрипозного імуно- 
глобуліну по 3-6 мл внутрішньом’язово протягом 2-3
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днів. Патогенетична терапія спрямована на зняття 
спазму дихальних м’ язів введенням ефедрину, еуфі­
ліну, димедролу.

При риновірусній інфекції позитивний результат 
спостерігається від 0,X5-0,5 % оксоліново мазі, су­
динозвужувальних і протизапальних препаратів 
(ефедрин, санорин, галазолін), лейкоцитарного інтер­
ферону по 3-5 крапель кожні X-3 год в носові ходи. 
Показані гарячі ножні ванни (A0-A5 °С), гірчичники, 
лужні інгаляції [26].

Підбиваючи підсумок, можна сказати, що сьогодні 
в боротьбі з грипом та іншими ГРВІ є реальні й об- 
ґрунтовані перспективи для подальшої розробки ви­
сокоефективних засобів і методів терапії .
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PATHOGENETIC GROUND OF PATIENTS 
W IT H  FLU AND O THER A R V I 
TREATM ENT

V.S. Kopcha, Yu.V. Kopcha

SUMMARY. On the basis of basic nosotropic links of 
flu and other ARVI analysis the features of these 
diseases clinical displays and conceptual positions 
are explained in treatment. It is marked that efficiency 
of etiotropic antiflu preparations is substantially 
limited - they find the «point of appendix» only on 
condition of their maximally early setting -  as early 
as latent period and/whether in the first 24-48 hours 
from the beginning of clinical displays. Success of 
etiotropic treatment depends straight on it, and thus 
-  and prognosis at flu. Antipyrectic and other 
symptomatic poisons is rather contra-indicated at 
flu and other ARVI. But nosotropic reasonable is the 
use of vegetable antiviral facilities with the directed 
mechanism of viral infection oppression, safe on the 
toxicological indexes. One of such facilities there is 
altabor.
Key words: flu, ARVI, pathogenesis, treatment, 
altabor.
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