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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.




