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ОТОРИНОЛАРИНГОЛОГІЯ
ДУМКА СПЕЦІАЛІСТА

Респіраторні вірусні інфекції: 
загальні принципи патогенезу

ЛОР-органи, насамперед ніс, прино-
сові синуси, гортаноглотка, мигдалики, є 
первинною мішенню для більшості ГРЗ. 
Розглянемо імунопатогенетичні особли-
вості вірусних інфекцій ЛОР-органів.

Загалом патогенез гострих інфекційних 
захворювань охоплює низку процесів, які 
в цілому відповідають етапам життєвого 
циклу збудників (поширенню в організмі, 
репродукції) та відображаю ть взаємовідно-
сини між патогеном і захисними системами 
організму хазяїна. Останні презентовані 
компонентами вродженого та придбаного 
імунітету [3]. У відповідь на проникнення 
вірусу організм реагує складною системою 
захисно-пристосувальних реакцій, спря-
мованих на обмеження його репродукції 
і в підсумку –  на повне відновлення струк-
турно-функціональних порушень, спричи-
нених патогеном [4].

У  п а т ог ене з і   в і русної   і нф ек ц і ї 
ЛОР-органів традиційно виділяють чо-
тири фази захворювання:

1.  Фіксація  збудника  на  поверхнях 
респіраторного тракту людини та його 
репродукція в епітеліальних клітинах.

2. Проникнення збудника у кров’яне 
русло (вірусемія) із розвитком токсичних 
або токсикоалергічних реакцій.

3.  Формування  запального  процесу 
з типовою локалізацією для конкретного 
збудника.

4. Результат: одужання, бактеріальне 
ускладнення або летальний наслідок.

Ці фази, звісно, є умовними, не обов’яз-
ково йдуть одна за одною і можуть розви-
ватися одночасно в різних ділянках рес-
піраторного тракту. Типовими «вхідними 
воротами»  для  респіраторних  вірусів  є 
слизові оболонки дихальних шляхів, далі 
запускаються основні етапи репродукції 
віріонів, їх вихід із клітини з ураженням 
нових клітин та подальшим поширенням 
вірусу організмом, а також передача до ін-
шого хазяїна. Під час інфікування через 
респіраторний тракт насамперед залуча-
ються місцеві фактори захисту, серед яких 
домінують секреторний імуноглобулін А 
і  фактори  макрофагально-моноцитар-
ної системи. Вираженість та особливості 
клінічних симптомів захворювання зу-
мовлюються ступенем активності імун-
них реакцій, у процесі яких реалізується 
ефекторний цитолітичний потенціал до ві-
рус-інфікованих клітин-мішеней. Широ-
кий спектр антивірусної активності мають 
натуральні кілери (NK-клітини) та інтер-
ферони, які порушують етапи репродукції 
вірусів, реалізують антипроліферативну 
та імуномодулюючу дію.

Активація розвитку імунної відповіді 
при  вірусній  інфекції  дихальних  шля-
хів  пов’язана  переважно  з  активністю 
Т-хелперів першого (Th1) чи другого (Th2) 
типів, що різняться за класами інтерфе-
ронів, які вони продукують. Клітинна 
імунна відповідь зумовлена активністю 
Th1, за рахунок яких відбувається секре-
ція інтерлейкіну (IL)-2 та γ-інтерферону, 

унаслідок чого забезпечується активація 
макрофагів, проліферація цитотоксичних 
Т-лімфоцитів, що в подальшому сприяє 
виробленню тривалого імунітету [3, 4].

Важливо зазначити, що всі фактори 
імунітету між собою пов’язані, тому 

чим вища активність запального процесу, 
тим вища інтенсивність цитокіно- та анти-
тілоутворення.

Вищенаведені принципи формування 
імунної відповіді на вірусне вторгнення 
є загальними для будь-якого ГРЗ. Проте 
кожна локалізація респіраторного тракту 
має  своє  особливості,  що  зумовлює 
відмінності перебігу вірусної інфекції. 
Розглянемо  особливості  патогенезу 
вірусних інфекцій ЛОР-органів.

Імунопатогенез гострого вірусного 
риносинуситу

Щороку близько 15% дорослого насе-
лення планети страждають на різні форми 
риносинуситу, а у дітей вони зустрічаються 
ще частіше. Риносинусит посідає провідне 
місце серед усіх ЛОР-захворювань, з якими 
пацієнти звертаються до оториноларинго-
лога. Найчастіше гострий риносинусит є 
проявом ГРЗ. Цей процес згідно із сучас-
ною класифікацією дістав назву «гострий 
вірусний риносинусит». Сьогодні вважа-
ється, що під час перебігу будь-якого ГРЗ 
тією чи іншою мірою залучаються прино-
сові синуси носа [5, 6].

Результати досліджень показують, що 
гострий вірусний риносинусит у біль-
шості  випадків  пов’язаний  із  такими 
вірусами, як риновіруси, респіраторно- 
синцитіальні, аденовіруси, коронавіруси. 
Так, доведено, що саме віруси цих груп 
мають тропність до слизової оболонки 
верхніх дихальних шляхів. На поверхні 
респіраторного тракту щомиті осідають 
сотні або тисячі патогенів. При інфекцій-
ному риносинуситі масове потрапляння 
й розмноження вірусів на слизовій обо-
лонці призводить до ураження остан-
ньої та відшарування верхньої частини 
епітелію. Тому цей процес пояснює всі 
прояви нежитю: відчуття печії в носі, ви-
тікання слизу з носа, закладеність носа, 
гугнявість. Рясне витікання виділень 
із носа –  основний захисний механізм 
під час нежитю [6-8]. При цьому досить 
чіткою є послідовна зміна стадій запаль-
ного процесу. Так, вірус, потрапляючи 
на  слизову  оболонку  носа,  проникає 
у поверхневі клітини, які мають вії, там 
розпочинається фаза репродукції з ак-
тивацією альтерації, яка різко порушує 
структуру клітини. Надалі в слизовій 
оболонці респіраторного тракту розвива-
ється розгорнута картина запалення, що 
супроводжується різкою вазодилатацією 
з підвищенням проникності судинної 
стінки та вираженою ексудацією. Зго-
дом наростають явища ацидозу, створю-
ються умови для приєднання вторинної 
бактеріальної інфекції. При цьому запа-
лення поступово переходить на слизову  

 оболонку навколоносових пазух. Під час 
другого етапу запалення в носі відбува-
ється вивільнення трансудативної рі-
дини, яка багата медіаторами запальних 
реакцій. Завдяки цьому підвищується 
проникність капілярів  і розвивається 
набряк слизової оболонки, відбувається 
різке розширення судин, почервоніння 
слизової  та  набряк  носових  раковин. 
Спостерігається утруднення носового 
дихання, велика кількість прозорих сли-
зових виділень, зниження нюху. Поча-
ток третьої стадії зумовлений виходом 
формених елементів крові в місце запа-
лення та відповідає стадії проліферації 
запальної реакції. Цей етап здебільшого 
пов’язаний із приєднанням бактеріальної 
флори, яка зумовлює подальший розви-
ток захворювання.

Риносинусит майже завжди характе-
ризується застоєм секрету та порушен-
ням  повітрообміну  в  навколоносових 
пазухах, коли страждає механізм муко-
циліарного кліренсу та подовжується час 
контакту патогенних бактерій із кліти-
нами слизової оболонки.

У  разі  запалення  слизова  оболонка 
навколоносових синусів, яка в нормаль-
ному стані завтовшки як папірус, здатна 
збільшуватися в 20-100 разів, формуючи 
подушкоподібне утворення, яке може за-
повнювати практично весь простір па-
зухи. Тому в умовах вираженого набряку 
пазухи, блокади природного співустя, 
застою секрету та зниження парціаль-
ного тиску кисню в пазухах створюються 
оптимальні умови для розвитку бактері-
альної інфекції. Слід зазначити, що при 
типовому вірусному запаленні одночасно 
вражається одразу декілька навколоно-
сових синусів, що зумовлено єдиною по-
верхнею слизової оболонки, яка вкриває 
і порожнину носа, і синуси.

У патогенезі запальних захворювань 
верхніх дихальних шляхів поряд із місце-
вими та загальними запальними проце-
сами значну роль відіграє сенсибілізація. 
Реакція запускається під час взаємодії 
алергену  з  алергенними  антитілами. 
Взаємодія алергену з імуноглобуліном 
(Ig) Е відбувається на опасистих клітинах 
сполучної тканини та базофілах. Згодом 
спостерігається вивільнення біохімічних 
медіаторів з опасистих клітин та базофі-
лів. Гістамін –  найважливіша сполука, 
яка виходить із медіаторних клітин при 
алергічній патології носа. Він викликає 
різноманітну  дію.  По-перше,  чинить 
пряму дію на клітинні гістамінові ре-
цептори, що є основною причиною на-
бряку та закладеності носа. По-друге, 
гістамін має непряму рефлекторну дію, 
що  призводить  до  чхання.  По-третє, 
гістамін підсилює проникнення епітелію 
та  гіперсекрецію. Усі ці фактори разом 
призводять до вираженого набряку сли-
зової оболонки й блокування співусть 
синусів носа та слухової труби. Виника-
ють необхідні передвісники для розвитку 
інфекційного  патологічного  процесу 
в ЛОР-органах.

Сучасні принципи лікування гострого 
вірусного риносинуситу

Яку ж роль відіграють імунопатоге-
нетичні механізми розвитку  гострого 
вірусного риносинуситу в лікуванні цієї 
патології на сучасному етапі? Як відомо, 
в терапії  гострого риносинуситу най-
частіше використовують місцеві декон-
гестанти, які викликають вазоконстрик-
цію судин слизової оболонки порожнини 
носа, швидко ліквідують закладеність 
носа  та  ринорею  [9].  Популярні  сьо-
годні топічні назальні кортикостероїдні 
препарати справляють протизапальну 
та протинабрякову дію. Механізм їхньої 
дії пов’язаний із перешкоджанням ви-
діленню  медіаторів  запалення,  тобто 
біохімічних  з’єднань,  які  запускають 
в організмі запальний процес у відповідь 
на впровадження чужорідних агентів. 
Гістамін, лейкотрієни, простагландини, 
IgЕ за допомогою назальних кортикосте-
роїдів залишаються заблокованими, крім 
того, вони гальмують проліферацію клі-
тин, які беруть участь у запальній реак-
ції. Макрофаги, нейтрофіли, еозинофіли 
виявляються нездатними взяти участь 
у запаленні, спричиненому інфекційною 
мікрофлорою або алергічним агентом 
[10]. Наразі великого поширення набула 
іригаційна терапія, в рамках якої отола-
рингологи призначають готові розчини 
морської води або амбулаторні проце-
дури  з  промивання  порожнини  носа. 
«Улюбленцями» сучасних вітчизняних 
ЛОРів є фітопрепарати, які завдяки різ-
номанітним компонентам за обіцянкою 
виробників реалізують протизапальну 
дію,  сприяють  інтенсивній  секреції 
і  виведенню  мокротиння,  зміцнюють 
захисні властивості організму, підви-
щують його опірність. Широкого вико-
ристання набули ферментативні препа-
рати, основним механізмом дії котрих є 
розрідження серету й завдяки активації 
мукоциліарного кліренсу виведення його 
з порожнини носа. Деякі отоларинго-
логи, на жаль, до сьогодні не вважають 
за потрібне диференціювати вірусний 
та бактеріальний процеси в назальних 
синусах, що призводить до хибного при-
значення антибіотиків. Загалом  існує 
безліч  методів  лікування  гострих  ри-
носинуситів, а лікарських засобів –  іще 
більше. Проте слід нагадати, що згідно 
з адаптованою вітчизняною клінічною 
настановою антибіотики, антигістамінні 
засоби, назальні деконгестанти не мо-
жуть бути рекомендовані в терапії го-
стрих вірусних риносинуситів.

Можливості противірусної терапії 
в лікуванні гострого вірусного риносинуситу

Т.Ю. Запорожець

Гострі респіраторні захворювання (ГРЗ) запального характеру досі завдають значних збитків здоров’ю населення 
і національній економіці країн в усьому світі. Левову частку випадків розвитку ГРЗ спричиняють вірусні інфекції. 
За оцінками Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ), щороку на респіраторні захворювання вірусного 
походження страждають близько 30% населення планети [1, 2]. Кожна доросла людина може перенести одне-два 
ГРЗ на рік, а діти хворіють іще частіше. Величину збитків, яких завдають населенню та економіці держави грип чи 
інші вірусні інфекції, можна порівняти лише з травматизмом, серцево-судинними захворюваннями та злоякісними 
новоутвореннями [1-3].
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ДУМКА СПЕЦІАЛІСТА

Спірним питанням залишається при-
значення противірусних засобів під час 
лікування гострих риносинуситів. Існує 
думка, що противірусні препарати можуть 
бути показані лише при ГРЗ, проте не при 
гострому риносинуситі. Але, як уже за-
значалося, ГРЗ і гострий вірусний рино-
синусит –  це, по суті, різні назви однієї 
патології. Отже, противірусна терапія, що 
показана при ГРЗ, може бути рекомендо-
вана і в лікуванні гострого вірусного ри-
носинуситу. Універсальним противірусним 
препаратом, що може бути показаний у будь-
які терміни терапії гострого вірусного про-
цесу, є Ергоферон.

 Ергоферон –  трикомпонентний препа-
рат, до складу якого входять антитіла 

в надмалих дозах до γ-інтерферону людини 
афінно очищені, антитіла до гістаміну афінно 
очищені, антитіла до Т-хелперів CD4 афінно 
очищені. Сумісне застосування компонентів, 
що входять до складу комплексного пре-
парату, супроводжується посиленням їх 
противірусної активності. 

Завдяки своїм компонентам препарат 
справляє такі ефекти [11, 12]:

• антитіла до γ-інтерферону людини 
підвищують експресію регуляторного 
інтерферону-γ, інтерферонів α/β, а також 
IL-2,  IL-4,  IL-10  тощо,  що  відновлює 
цитокіновий статус, підвищує противі-
русну опірність, стимулює інтерферон- 
залежні біологічні процеси, активацію 
NK- клітин та регулює синтез імуногло-
булінів, забезпечуючи активацію всієї 
ланки неспецифічної імунної відповіді. 
Таким чином, Ергоферон має широкий 
спектр противірусної активності; 

•  антитіла  до  Т-хелперів  CD4  регу-
люють функціональну активність CD4- 
рецептора, що приводить до підвищення 
функціональної активності CD4-лімфо-
цитів, нормалізації імунорегуляторного 
індексу CD4/CD8, а також субпопуля-
ційного складу імунокомпетентних клі-
тин, що безпосередньо активує фактори 
специфічної імунної відповіді;

• антитіла до гістаміну модифікують 
гістамін-залежну активацію периферич-
них і центральних Н1

-рецепторів, сприя-
ючи зниженню тонусу гладкої мускулатури 
бронхів, зменшенню проникності капіля-
рів, що приводить до зменшення вираже-
ності ринореї, набряку слизової оболонки, 
кашлю, чхання, а також зменшення вира-
женості супутніх до інфекційного процесу 
алергічних реакцій завдяки пригніченню 
вивільнення гістаміну з тучних клітин 
та базофілів, продукції лейкотрієнів, син-
тезу молекул адгезії, зниженню хемотак-
сису еозинофілів та агрегації тромбоцитів 
у реакціях на контакт з алергеном, що зага-
лом зумовлює пом’якшення та зменшення 
симптомів захворювання, у тому числі 
того, що протікає з явищами сенсибілізації.

Сьогодні препарати з  імунотропною 
дією в лікуванні синуситів використовують 
не надто часто. Але, з огляду на патогенез 
вірусної інфекції, доцільно ввести у схему 
лікування захворювання препарати саме 
з імуноактивною дією. Так, за нашими спо-
стереженнями, застосування Ергоферону 
у перші дні розвитку гострого вірусного ри-
носинуситу за схемою (перші 2 год препарат 
приймають кожні півгодини по 1 таблетці, 
потім іще тричі по таблетці через рівні про-
міжки часу (загалом 8 таблеток в першу 
добу); з другої доби –  по 1 таблетці тричі 
на день до зникнення симптомів) сприяє 
більш швидкому одужанню та суттєвому 
зменшенню випадків розвитку поствірус-
ного  та  бактеріального  риносинуситів 
унаслідок  гострого  вірусного  процесу. 
Надзвичайно  важливо,  що  Ергоферон 
можна використовувати  із 6-місячного 
віку, що підтверджує безпеку препарату. 
Ще одним важливим плюсом Ергоферону 

є відсутність лікарських взаємодій. Навіть 
на тлі  нинішньої критики  гомеопатичних 
та  імунотропних препаратів Ергоферон
дуже  добре   зарекомендував  себе  на 
 практиці, зібравши вагому доказову базу –  
рівень доказів 1А. Ефективність та безпека 
 Ергоферону доведена у великій кількості 
клінічних досліджень за різних патологій, 
як вірусних, так і ускладнених бактеріаль-
ною інфекцією. Відтак ми вважаємо вне-
сення Ергоферону як препарату з комплек-
сною дією (противірусною, протизапальною 
та антигістамінною) у схему лікування го-
строго вірусного риносинуситу абсолютно 
доцільним. Застосування Ергоферону дає 
змогу реалізувати противірусний механізм 
широкого спектра без розвитку резистент-
ності, відновити імунний баланс, запо-
бігти розвитку вторинних бактеріальних 
ускладнень, забезпечити більш швидке 
та повноцінне клінічне одужання.
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