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Хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ)

є одним із найбільш розповсюджених хронічних захво#

рювань в світі і однією з провідних причин смерті даної

категорії хворих. Розповсюдженість ХОЗЛ в усіх вікових

групах складає близько 1 %, а у осіб старших 40 років

вона може досягати 10 % та більше. Це достатньо тяжке

та інвалідизуюче захворювання, що на ранніх етапах час#

то не діагностується навіть в економічно розвинутих

країнах. Там виявляють не більше 30 % випадків ХОЗЛ.

На сьогодні ХОЗЛ займає 4#те місце по частоті смертей

(за даними на 2002 р. 2,75 млн. смертей у світі на рік обу#

мовлено ХОЗЛ ). Згідно прогнозам ВООЗ до 2020 р. да#

на патологія вийде на 3#тє місце серед причин смерті та

обумовить 4,7 млн. смертей на рік [5, 10].  

ХОЗЛ — це хронічне запалення дихальних шляхів, в

патогенезі якого особливе значення належить клітинним

(нейтрофіли та лімфоцити) та молекулярним (цитокіни,

лейкотрієни, простагландини) механізмам. Прозапальні

цитокіни, такі як інтерлейкіни ІЛ#1, ІЛ#8, ФНП#α — є ключо#

вими компонентами прогресування запалення в бронхах,

що дають різнонаправлені біологічні ефекти (активацію

ендотеліальних клітин, Т — та В — лімфоцитів, індукцію

медіаторів запалення та ін. ) [4, 6].

Важливими компонентами патогенезу ХОЗЛ є проте#

олітична деструкція легеневої тканини та довготривале

вільнорадикальне окислення, які визиваються актива#

цією вірусної та мікробної інфекції та ведуть до висна#

ження антиоксидантних систем та нітроксидергічної регу#

ляції, а також до активації запальних клітин, що виділяють

велику кількість медіаторів, що здатні пошкоджувати

структуру легень та підтримувати нейтрофільне запалення. 

Гіперпродукція цитокінів призводить до розвитку

системної запальної реакції та може бути причиною роз#

витку ряду патологічних станів. Відомо, що інтенсивність

синтезу цитокінів може бути генетично обумовлена. До#

ведено, що варіанти генів цитокінів асоційовані з чут#

ливістю макроорганізму до аутоімунних, алергічних та

інфекційних захворювань, особливістю та тяжкістю їх пе#

ребігу, а також із підвищенним, або, навпаки, зниженим

вмістом продукуємих цитокінів [8, 11].

В останній час, особливо в публікаціях закордонних

вчених, обговорюються патогенетичні механізми пору#

шення цитокінового статусу у хворих на ХОЗЛ та роль цьо#

го дисбалансу в підтриманні хронічного запалення, а та#

кож пов'язаного із ним процесу апоптозу, що призводить

до розвитку інтерлейкінзалежного вторинного імуноде#

фіцитного стану. До найбільш важливих факторів між#

клітинної кооперації, що підсилюють ріст та диференцію#

вання ефекторних клітин при ХОЗЛ, відносяться інтер#

лейкіни ( ІЛ ): ІЛ#1, ІЛ#3, ІЛ#4, ІЛ#6, ІЛ#8, фактор некрозу

пухлин — α (ФНП#α), інтерферон#γ та деякі інші [ 2, 7].

Під впливом факторів, що призводять до розвитку

ХОЗЛ, відбувається полімеризація актину нейтрофілів в

міжклітинному просторі дихальних шляхів з виділенням

цитокінів, що спричинюють прозапальний та хемотаксич#

ний вплив, а також синтез ряду субстанцій, що мають ви#

ражений деструктивний потенціал. В нормі весь цей

комплекс патогенних компонентів направлений на руйну#

вання чужерідних субстанцій, що потрапляють у внутрішнє

середовище. При розбалансованій роботі імунокомпе#

тентних клітин (ІКК) запускається механізм, що спотворює

захисну дію нейтрофілів. Також важливим елементом па#

тогенного впливу вказаних клітин є оксидантний стрес,

який призводить до порушення продукції цитокінів ІКК,

постійного синтезу та виснаженню протизапальних факто#

рів міжклітинної регуляції та кооперації (ІЛ#4, ІЛ#10) [2]. 

В період загострення ХОЗЛ дисбаланс між прозапаль#

ними та протизапальними цитокінами в сироватці крові у

даних хворих стає особливо відчутним та має безпосеред#

ній зв'язок з особливістю та тяжкістю перебігу загострен#

ня захворювання, його тривалістю та якістю життя хворих.

В останні роки достатньо широке використання в

пульмонологічних клініках знайшли імуномодулюючі

препарати та методи, що здатні впливати на імунну систе#

му. Насьогодні противірусні та імуномодулюючі препара#

ти широко використовують для лікування грипу та гост#

рих респіраторних вірусних інфекцій як у дорослих, так і

у дітей. Однак застосування їх при хронічних пульмоно#

логічних захворюваннях, таких як ХОЗЛ, не було дос#

татньо досліджено та обгрунтовано на даний час. Тому

видається необхідним дослідити ефективність та

доцільність застосування в комплексній терапії хворих на

ХОЗЛ у період загострення противірусних препаратів та

імуномодуляторів. До високоефективних противірусних

препаратів нового покоління відноситься індуктор інтер#

ферону Арбідол, який має не тільки пряму противірусну

дію, але і інтерфероніндукуючі властивості, імуномоду#

люючий ефект та антиоксидантну активність. Препарат

має пролонгований захисний ефект [ 3, 8, 9 ].

Індуктори інтерферону ( ІФН ) відносяться до нового

покоління лікарських засобів, що сприяють утворенню в

організмі людини власних ( ендогенних ) інтерферонів:

ІФН#α, ІФН#β, ІФН#γ. Утворення ендогенних ІФН є більш

фізіологічним процесом, аніж постійне введення великих

доз ІФН, які швидко виводяться з організму та пригнічують

утворення аутологічних ІФН за принципом негативного

зворотнього зв'язку. Індуктори ІФН, на відміну від екзо#

генних препаратів рекомбінантних ІФН, не призводять до

утворення в організмі пацієнта антитіл до ІФН, вони слаб#

коалергенні, а найголовніше — викликають пролонговану

продукцію ендогенного ІФН у фізіологічних дозах, дос#

татніх для досягнення терапевтичних і профілактичних

ефектів. Крім того, індуктори інтерферонів стимулюють

нейтрофіли периферичної крові, збільшуючи їх протиза#

пальний потенціал і можливість генерації активних форм

кисню, що підвищує бактерицидні властивості крові. Це

особливо важливо при широко розповсюджених зміша#

них ( вірусно#бактеріальних ) інфекціях. 

Г. І. Лисенко, Т. О. Ситюк

ЦИТОКІНОВИЙ ДИСБАЛАНС У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНЕ ОБСТРУКТИВНЕ

ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ ТА МОЖЛИВОСТІ ЙОГО КОРЕКЦІЇ ІНДУКТОРАМИ

ІНТЕРФЕРОНУ

Національна медична академія післядипломної освіти імені П. Л. Шупика

© Лисенко Г. І., Ситюк Т. О., 2008



ОРИГІНАЛЬНІ СТАТТІ 23

Український пульмонологічний журнал. 2008, № 1

Метою даного дослідження є визначення особливос#

тей цитокінового та інтерферонового статусу хворих на

ХОЗЛ І#ІІ ступеня тяжкості в період загострення захворю#

вання до та після комплексного медикаментозного ліку#

вання та можливості його корекції з використанням

індукторів інтерферону, зокрема Арбідолу. 

Матеріали та методи

В дослідження були включені 68 хворих на ХОЗЛ І#ІІ

ступеня тяжкості, які проходили курс стаціонарного ліку#

вання в торакопульмональному центрі КОКЛ №1 з приводу

загострення ХОЗЛ. 

Всім пацієнтам діагноз ХОЗЛ був підтверджений да#

ними анамнезу, клінічної картини, рентгенологічними і

функціональними методами діагностики. Із дослідження

виключались хворі з наявністю в анамнезі тяжкої супут#

ньої патології. Від усіх хворих була отримана інформована

згода на участь у даному дослідженні. 

Серед обстежених хворих було 28 жінок та 40 чо#

ловіків у віці від 40 до 60 років. Пацієнти були розподілені

на 2 групи: 1 групу склали 33 хворих, яким не призначали

Арбідол, 2 групу — 35 хворих, в комплексній терапії яких

застосовували індуктор інтерферону Арбідол. В групу

контролю входило 10 практично здорових осіб. По

вихідним клінічним, демографічним і функціональним

показникам сформовані групи порівняння практично не

відрізнялись одна від одної.

У комплексному лікуванні хворих обох груп застосо#

вували бронхолітичну терапію: при І стадії ХОЗЛ — ком#

бівент; при ІІ — комбінований бронхолітик беродуал, ін#

галяційний кортикостероід будесонід форте в дозі 600

мкг на добу. Всім хворим у зв'язку із загостренням ХОЗЛ

та/або виникненням ускладнень грипу / ГРВІ признача#

лась антибактеріальна терапія ( цефтріаксон 1,0 x 2 р /

добу ) та Ериспал в дозі 80 мг двічі на добу, муколітичні

засоби. Арбідол призначали в режимі 100 мг двічі на до#

бу протягом 10 діб за 30 хвилин до вживання іжі.

Рівень цитокінів ІЛ#1, ІЛ#8, ІЛ#10, ФНП#α та інтерфе#

ронів (ІФН — α та ІФН — γ) визначався за допомогою

імуноферментних наборів фірми "Вектор Бест", Ново#

сибірськ (Росія) згідно інструкцій щодо користування, які

додавались до цих наборів. Кожну досліджувану пробу

сироватки крові ставили в 3#х дублях, а потім визначали

середню арифметичну для кожного зразку.

Забір крові для дослідження у хворих проводили

зранку натщесерце в маніпуляційному кабінеті в кількості

10 мл, з якої потім отримували сироватку крові. Сироват#

ки крові хворих зберігали при температурі –20 °С, а потім

одномоментно проводили визначення рівнів досліджува#

них цитокінів у кожному зразку. Кров для дослідження

забирали до початку лікування та після його закінчення

на 14 день. 

Статистична обробка результатів була проведена за

допомогою пакету прикладних програм Statistica for

Windows, Release 6.0 StatSoft, Inc. та програми ВІОМ,

створенної в Кам'янець#Подільському університеті в

1997 р.

Результати дослідження та їх обговорення 

Результати дослідження показників цитокінового та

інтерферонового статусів у хворих на ХОЗЛ І–ІІ ст. тяж#

кості в період загострення захворювання в обох групах

дослідження представлені в таблиці.

До застосування комплексного медикаментозного

лікування в усіх групах хворих на ХОЗЛ у період загост#

рення захворювання відмічено підвищення кількості про#

запальних та протизапальних цитокінів та значне зниження

рівнів інтерферонів у порівнянні з контрольною групою.

На сьогодні встановлено, що в результаті хронічного за#

пального процесу в трахеобронхіальному дереві спосте#

рігається дисбаланс між продукцією прозапальних ( ІЛ#1,

ІЛ#8, ФНП#α ) та протизапальних ( ІЛ#10 ) цитокінів, значні

зміни продукції інтерферонів (ІФН# α, ІФН#γ).

Синтез основного прозапального цитокіну ІЛ#1 є про#

цесом, що відповідає за розвиток системної гострофазової

відповіді ( лихоманки, загального нездужання, лейкоци#

тозу ). ІЛ#1 складається з двох цитокінів — ІЛ#1α та ІЛ#1β.

У людини ІЛ#1β є основною секретованою формою ІЛ#1,

тоді як ІЛ#1α більше знаходиться в зв'язаній мембранній

формі. Існує ряд наукових робіт, де встановлена зворотня

кореляція між рівнем ІЛ#1 в сироватці крові та середніми

величинами об'єму форсованого видиху за 1 секунду.

Значне підвищення вмісту даного цитокіну в сироватці

крові з великою ймовірністю може прогнозувати ризик

розвитку або прогресування порушень бронхіальної

прохідності [ 8 ]. У обстежених хворих до застосування

медичних препаратів в сироватці крові було визначено

підвищення концентрації прозапального ІЛ#1 ((584,57 ±

± 130,07) пг/мл , р<0,001) у порівнянні з групою контролю.

Направленість руху нейтрофілів у вогнище запалення

визначається хемоатрактантами, самим активним із яких

є ІЛ#8. Низькі показники базального та стимульованого

рівнів ІЛ#8 у хворих на ХОЗЛ призводять до хронічного

носійства внурішньоклітинних паразитів та постійного

в'ялопротікаючого інфекційного процесу, що погано

піддається традиційній етіотропній терапії. Гіперіндукція

Таблиця 

Динаміка показників цитокінового та інтерферонового статусу у хворих на ХОЗЛ ІJІІ ст. тяжкості в стадії загострення

захворювання при лікуванні різними методами

Примітка: * р<0,05 , ** р<0,01, *** р<0,00 — достовірна різниця показників в межах однієї групи; # р<0,05, ## р<0,01 — достовірна різниця

між групами дослідження
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ІЛ#8 у даних хворих веде до розвитку тяжких форм

ХОЗЛ. На початку комплексного медикаментозного ліку#

вання рівень даного цитокіну у обстежених хворих був у

5,5 разів вищий, ніж у контрольній групі ((18,53 ± 1,58)

пг/мл, р<0,01 ), що дає нам можливість прогнозувати тяж#

кість протікання загострення ХОЗЛ. Необхідно відмітити,

що в обох досліджуваних групах хворих було відмічено

практично однакові рівні ІЛ#1 та ІЛ#8, що свідчить про по#

дібність цих груп дослідження.

ФНП#α підсилює експресію антигенів ІІ класу голов#

ного комплексу гістосумісності на макрофагах. Потен#

ціюючи імунні реакції макрофагів, ФНП#α пригнічує їх

ріст та диференціювання, що є важливим для прогнозу

захворювання, оскільки нейтрофіли, що знаходяться у

міжклітинному просторі дихальних шляхів, виділяють ве#

лику кількість вільних радикалів та ферментів, які руйнують

власні тканини. Кількісні показники ФНП#α на початку дос#

лідження знаходились на рівні 4,2–4,73 пг/мл, що в 3 ра#

зи перевищує показник у групі здорових осіб (р<0,01).

Вміст інтерферону — γ (ІФН#γ) на початку досліджен#

ня був знижений ((19,6 ± 1,98) пг/мл, р<0,05) у порівнянні

з контрольною групою. Відомо, що цей інтерферон, акти#

вуючи макрофаги, стимулює імунну цитотоксичність,

підвищує кілінг інтрацелюлярних патогенів, має проти#

вірусну активність. Тому можна припустити, що часті заго#

стрення ХОЗЛ, які найчастіше пов'язані з впливом вірусної

інфекції, відбуваються також і внаслідок низьких рівнів

ІФН#γ у даних пацієнтів. 

Показник ІФН#α в сироватці крові хворих на ХОЗЛ

був в 2,5 рази нижчий, ніж в групі контролю ((6,66 ± 0,61)

пг/мл, р<0,05). Це може свідчити про наявність імунної

недостатності у хворих на ХОЗЛ, не зважаючи на великі

рівні прозапальних цитокінів.

Нами було визначено рівень протизапального цито#

кіну ІЛ#10 у пацієнтів із ХОЗЛ І–ІІ ст. тяжкості до засто#

сування медичних препаратів. ІЛ#10 є багатофункціональ#

ним цитокіном із різним впливом на більшість гемопое#

тичних клітин. Важливою властивістю цього цитокіну є

пригнічення активації та ефекторної функції Т#клітин,

природних кілерів, моноцитів і макрофагів, що, з реш#

тою, призводить до завершення запального процесу. ІЛ#10

пригнічує спричинену патогеном проліферацію Т#лімфо#

цитів шляхом зниження вмісту молекул ГКГС ІІ класу на

поверхні моноцитів у сироватці крові. Показник рівня

даного цитокіну у досліджуваних хворих був у 7,3 рази

вищим у порівнянні з групою контролю і становив

(950,54 ± 101,23) пг/мл, р<0,001. Це свідчить про вира#

жену активність запального процесу у даної категорії

хворих. Високі рівні цитокіну ІЛ#10 частково пояснюють

природу та механізм імуносупресії, а саме — пригнічення

синтезу інтерферонів лімфоцитами (ІФН#γ) та макрофа#

гами і нейтрофілами (ІФН#α). Таке значне підвищення в

крові ІЛ#10 може бути пов'язане з різними причинами, а

саме — із саногенетичними реакціями організму, що

направлені на обмеження інтенсивності запальних реак#

цій, або з прямою активацією синтезу цього цитокіну

мікробновірусною асоціацією, що є в легенях, або з ге#

нетичними особливостями цих хворих, у яких є схиль#

ність до обструктивних захворювань легень та гіперпро#

дукції прозапальних цитокінів.

Таким чином, для обох виділених дослідних груп хво#

рих до початку лікування була характерна гіперпродукція

прозапальних цитокінів, особливо ІЛ#1 (десятикратне під#

вищення концентрації), підвищений рівень протизапаль#

ного цитокіну ІЛ#10 та 2–3 кратне зниження рівнів ефек#

торних цитокінів ІФН#α та ІФН#γ, що дозволяє говорити

про порушення інтерферонового статусу у цих хворих та

про селективну імуносупресію. В той же час, наявність

знижених рівнів інтерферонів в крові є достатньою умо#

вою для використання в комплексній терапії індукторів

інтерферону, зокрема препарату Арбідол — відомого

противірусного, інтерфероніндукуючого засобу. 

Як показали проведені нами дослідження цитокіно#

вого та інтерферонового статусу хворих на ХОЗЛ І–ІІ ст.

тяжкості в стадії загострення захворювання після засто#

сування комплексного медикаментозного лікування з ви#

користанням препарату Арбідол в сироватці крові цих

пацієнтів було виявлено достовірні позитивні зміни кон#

центрації прозапальних ІЛ#1 ((194,38 ± 102,8) пг/мл,

р<0,05 ), ІЛ#8 ((10,43 ± 1,19) пг/мл, р<0,05 ), ФНП#α
((2,21 ± 0,43) пг/мл, р<0,05 ) цитокінів у порівнянні з

аналогічною групою хворих, що приймали стандартне лі#

кування, у яких була відмічена лише тенденція до норма#

лізації концентрації даних цитокінів. Рівень протизапаль#

ного цитокіну ІЛ#10 в обох групах дослідження на кінець

лікування залишався підвищеним ( 1#а група — (740,34 ±

± 92,86) пг/мл, р>0,05; 2#га група — (698,43 ± 96,18)

пг/мл, р>0,05) по відношенню до контрольної групи.

Вміст ІФН# α на кінець стаціонарного лікування в 2#ій

групі дослідження наближався до рівня показників у здо#

рових осіб ((16,0 ± 1,26) пг/мл, р<0,05 ), у порівнянні з

1#ою групою ((7,79 ± 0,62) пг/мл, р>0,05 ). 

Рівень ІФН#γ у хворих із ХОЗЛ І — ІІ ст. тяжкості, що

отримували індуктор інтерферону, на 14 день досліджен#

ня перевищував показник групи контролю в 1,7 рази і

становив (63,12 ± 9,51) пг/мл, р<0,05. Тоді як в 1#ій групі

дослідження спостерігалась лише позитивна динаміка

зміни даного показника (24,82 ± 2,32) пг/мл, р>0,05 ). 

Можна зазначити, що такі значні зміни цитокінового

та інтерферонового статусу у хворих на ХОЗЛ І# ІІ ст. тяж#

кості в стадії загострення свідчать про виражений інтер#

фероніндукуючий вплив препарату Арбідол у даної кате#

горії хворих, особливо на продукцію ІФН#γ. Потрібно

відмітити, що в групі хворих, в яких застосовувалась стан#

дартна схема лікування, рівні досліджуваних цитокінів

після лікування дещо зменшувались, але вирогідної різ#

ниці між показниками до та після лікування нами не було

отримано. Це може свідчити про те, що не дивлячись на

покращання загального стану хворих після проведеного

лікування, цитокіновий статус залишався все ще поруше#

ним, і гіперпродукція прозапальних цитокінів зберігалась.

В той же час, в 1#ій групі дослідження стандартне ліку#

вання достовірно підвищило знижений рівень ІФН#γ, що

можна пов'язати із позитивним впливом лікування.

Використання Арбідолу при комплексному лікуванні

ХОЗЛ І–ІІ ст. тяжкості в період загострення захворюван#

ня призводило до більш суттєвих змін у цитокіновому

статусі. Найбільш значні зміни виявлені в рівнях ІЛ#1 та

ІФН#γ. Показники ІЛ#8, ФНП#α та ІФН# α в 2#ій групі змен#

шувались також вирогідно у порівнянні з показниками до

лікування. В той же час, рівень ІЛ#10 не достовірно змен#

шувався після використання Арбідолу, хоча кількісно бу#

ло відмічене суттеве зниження його концентрації з

(896,20±97,18) пг/мл до (698,43±96,18) пг/мл.
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Таким чином, на основі отриманих даних щодо інтер#

феронового та цитокінового статусів хворих на ХОЗЛ І —

ІІ ст. тяжкості можна відмітити, що препарат Арбідол

підвищує, в першу чергу, синтез ІФН#α та ІФН#γ, тобто

зменшує імунну недостатність, що має місце у цих хво#

рих. Крім того, виявлено, що Арбідол суттево знижує рі#

вень прозапальних цитокінів, особливо ІЛ#1 та ІЛ#8, що

можна пов'язати із зменшенням запальної реакції в ор#

ганізмі. В той же час, Арбідол не здійснював вираженого

впливу на рівень протизапального цитокіну ІЛ#10, що мо#

же свідчити як про вибірковість дії препарату, так і про

різні, не пов'язані між собою, механізми гіперпродукції

даного цитокіну. Важливим також є і той факт, що незва#

жаючи на достатньо високий рівень імуносупресивного

цитокіну ІЛ#10, Арбідол визивав достовірне підвищення

рівню ІФН#γ. Це дозволяє припустити, що імуносупресив#

ний вплив ІЛ#10 на інтерфероногенез є відносним і може

бути нівельований при застосуванні індукторів інтерфе#

рону, а саме Арбідолу. Результати проведеного дослід#

ження дозволяють нам більш детальніше та глибше розу#

міти природу порушень цитокінового статусу при ХОЗЛ.

Висновки

1. У хворих на ХОЗЛ І–ІІ ст. тяжкості виявлена гіпер#

продукція прозапальних ІЛ#1, ІЛ#8, ФНП#α та протизального

ІЛ#10 цитокінів та знижений рівень інтерферонів ( ІФН#α,

ІФН#γ ), що може свідчити про різнонаправлені порушення

цитокінового статусу у даних хворих.

2. Проведені дослідження цитокінового та інтерфе#

ронового статусу у хворих на ХОЗЛ І–ІІ ст. тяжкості в

стадії загострення захворювання доводять, що індуктор

інтерферону Арбідол має виражений інтерфероніндуку#

ючий вплив, підвищуючи вміст ІФН#α та ІФН#γ у даних

пацієнтів, що мають початково знижені показники.

3. Одним із провідних ефектів даного препарату є його

стимулюючі впливи на цитокіновий дисбаланс у хворих

на ХОЗЛ, а саме виражене зниження рівня прозапальних

цитокінів ІЛ#1, ІЛ#8, ФНП#α при збереженні підвищеного

рівня протизапального цитокину ІЛ#10.

4. Як доводять проведені дослідження, застосування

в комплексному лікуванні індукторів інтерферону, зокре#

ма препарату Арбідол, у хворих на ХОЗЛ І–ІІ ст. тяжкості

в стадії загострення хвороби сприяє більш швидкій нор#

малізації рівнів прозапальних цитокінів та інтерферонів у

даної категорії пацієнтів.
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ЦИТОКІНОВИЙ ДИСБАЛАНС У ХВОРИХ 

НА ХРОНІЧНЕ ОБСТРУКТИВНЕ 

ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ ТА 

МОЖЛИВОСТІ ЙОГО КОРЕКЦІЇ 

ІНДУКТОРАМИ ІНТЕРФЕРОНУ

Г. І. Лисенко, Т. О. Ситюк

Резюме

У статті наведені результати дослідження цитокінового та

інтерферонового статусу у хворих на ХОЗЛ у стадії загострен#

ня захворювання до та після комплексної медикаментозної те#

рапії із використанням індуктору інтерферону (Арбідол). При

ХОЗЛ має місце гіперпродукція прозапальних цитокінів — ін#

терлейкінів: ІЛ#1, ІЛ#8, фактору некрозу пухлин#α (ФНП#α) у си#

роватці крові і збільшення рівня протизапального ІЛ#10. Вияв#

лено зниження рівнів інтерферонів (ІФН#α, ІФН#γ) у хворих на

ХОЗЛ. Визначені основні ефекти впливу препарату Арбідол на

цитокіновий та інтерферонів статус у даної категорії хворих.

CYTOKINE IMBALANCE IN PATIENTS 

WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE 

PULMONARY DISEASE AND ITS 

CORRECTIONS USING INTERFERON 

INDUCERS

G. I. Lysenko, T. O. Sytyuk

Summary

The results of the study of the cytokine and interferon status

in patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD) in

stage of exacerbation before and after treatment with interferon

inducer (Arbidol) have been presented. In COPD patients we re#

vealed increased production of serum pro#inflammatory cytokines

(IL#1, IL#8, TNF#α) and elevated level of anti#inflammatory cytokine

(IL#10). The levels of interferons (IFN#α, IFN#γ) were decreased in

COPD patients. Main effects of Arbidol influence on cytokine and

interferon status were determined.




