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Острые респираторные вирусные инфекции (ОРВИ), осо-
бенно грипп, остаются серьезной проблемой для боль-

шинства стран мира [1]; в структуре инфекционной патоло-
гии они преобладают по распространенности и числу забо-
левших. В России доля ОРВИ в общей структуре 
инфекционной заболеваемости ежегодно превышает 90% [2]. 
С заболеваниями верхних дыхательных путей, особенно ви-
русной этиологии, связан ряд медицинских и социально-
экономических проблем [3, 4].

В последние годы значительно расширен спектр средств 
для профилактики и лечения ОРВИ, в том числе гриппа. Раз-
работанные противогриппозные вакцины, приготовленные 
из адекватных вакцинных штаммов и примененные по опти-
мальной схеме, по результатам многочисленных исследова-
ний, защищают от заболевания гриппом около 80% взрослых 
и детей [5]. Значительно расширен список препаратов, оказы-
вающих противовирусное действие и способствующих повы-
шению резистентности организма к инфекционным агентам 
[6–8].

Вместе с тем проблема профилактики и лечения респира-
торных инфекций во всем мире по-прежнему остается актуаль-
ной. Одной из причин неэффективности профилактических 
мер является то, что в качестве этиологических возбудите-
лей указанных заболеваний выступают более 200 различных 
микроорганизмов. При этом только около 15% заболеваний 
приходится на грипп, остальные – на респираторные инфек-
ции негриппозной этиологии, главным образом вирусной 
природы. Выраженная полиэтиологичность этих инфекций, 
вирулентность возбудителей ОРВИ и особенно вирусов грип-
па, а также появление новых высокопатогенных возбудителей 
(коронавирусы SARS, вирусы птичьего гриппа) не позволяют 
ограничиться применением только специфических вакцин-
ных препаратов [6, 7]. До настоящего времени эта группа за-
болеваний остается плохо контролируемыми инфекциями.

Респираторные вирусы подавляют функциональную 
активность различных звеньев иммунной системы, что мо-

жет приводить к развитию вторичных иммунодефицитных 
состояний, снижению резистентности организма к инфек-
циям, в том числе бактериальным, и развитию вторичных 
осложнений. 

Ежегодные подъемы уровня заболеваемости ОРВИ и 
гриппом приводят к росту госпитализации и увеличению 
смертности. По данным Центра по контролю и профилактике 
заболеваний США (CDC), сезонные эпидемии гриппа стано-
вятся причиной 200 тыс. госпитализаций в год, а смертность 
от заболевания составляет 1,4–1,67 на 100 тыс. населения [9]. 
Наибольшему риску развития осложнений при ОРВИ подвер-
гаются лица из групп риска: дети до 5 лет, беременные, люди 
старше 65 лет и пациенты с сопутствующими хроническими 
заболеваниями.

В современных условиях, когда имеется значительное 
число лиц с нарушенными показателями иммунитета, важ-
ное значение имеет включение в схемы профилактики и 
лечения препаратов, обладающих высокой иммунофарма-
кологической потенцией в отношении значительного числа 
возбудителей, с широким спектром действия в отношении 
различных систем защиты организма, а также удобной фор-
мой применения. Выбор эффективных противовирусных 
и иммунокорригирующих препаратов является важным 
аспектом совершенствования профилактических и лечеб-
ных мер при массовых заболеваниях, к которым относятся 
ОРВИ. 

На эффективность мер по защите населения от ОРВИ и 
их лечению влияют особенности эпидемического течения ин-
фекций. Так, особенностью эпидемического процесса ОРВИ 
последних лет является одновременная циркуляция среди на-
селения вирусов негриппозной этиологии наравне с вирусами 
гриппа [7]. Результаты ежегодного мониторинга, проводимо-
го центрами слежения за циркуляцией респираторных виру-
сов среди населения России, показали, что на протяжении 
всего эпидемического сезона 2011–2012 гг. среди вирусов не-
гриппозной этиологии активно выделялись вирусы парагрип-
па 1-, 2- и 3-го типов (у 5,5–7,7%), аденовирусы (у 2,7–3,8%), 
респираторно-синцитиальные (PC) вирусы (у 3,0–4,2% боль-
ных) [10].

Этот факт свидетельствует о необходимости включения в 
схемы профилактики и лечения заболеваний респираторного 
тракта препаратов, обладающих широким спектром противо-
вирусной активности и способностью активизировать за-
щитные механизмы иммунной системы человека. В пользу 
этого свидетельствуют также результаты исследований, по-
казавшие, что у многих пациентов этиологическим агентом 
могут быть разные возбудители и выделяться одновременно 
несколько видов вирусов, вирус в сочетании с бактериями или 
другие ассоциации.

Отмечаются случаи, при которых инфекционное забо-
левание может быть вызвано 1 вирусом, а в процессе тече-
ния инфекции присоединяется другой вирус, и это может 
привести к более тяжелому клиническому течению болезни. 
Такие микст-инфекции часто ухудшают самочувствие боль-
ного, удлиняют сроки болезни, могут обострять имеющиеся 
хронические заболевания или способствуют развитию вто-
ричных осложнений [11]. В последние годы течение забо-
леваний вирусной этиологии осложняется так называемым 
синдромом послевирусной астении (СПА), формирующим-
ся в течение 1 мес у 65% переболевших ОРВИ. Указанное 
осложнение характеризуется эмоциональной лабильностью, 
беспричинной усталостью и даже психическими расстрой-
ствами [12].

В статье изложены основные достоинства индукторов интерферонов 
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Особая роль по вирулентности, контагиозности и значе-
нию в эпидемическом процессе принадлежит вирусам грип-
па. Вирусу гриппа типа А свойственны высокая антигенная 
изменчивость и способность вызывать в короткие сроки эпи-
демии в масштабах отдельных стран или пандемии гриппа, 
охватывающие целые континенты.

Последняя пандемия гриппа, начавшаяся в 2009 
г., была вызвана вирусом гриппа А, подтип H1N1 A/
California/7/2009, к которому у населения иммунитета не 
было. В России наибольшее число заболевших регистриро-
валось в 2009 г. и в сезоне 2010–2011 гг. По данным фар-
макоэпидемиологического исследования с участием 1462 
взрослых пациентов в возрасте 18–89 лет, госпитализиро-
ванных с гриппом и ОРВИ, установлено, что в большин-
стве случаев (84,7%) это были люди молодого и среднего 
возраста (18–49 лет). По данным лабораторной диагно-
стики, которая проводилась более чем у 50% пациентов, у 
57,7% обследованных в респираторных мазках выявляли 
вирус гриппа любых подтипов. Вирус гриппа А обнаружен 
у 44,4%, в том числе A(H1N1)sw – у 23,2%, гриппа B – у 
13,5%, другие респираторные вирусы – у 5,2% больных. С 
неосложненным течением заболевания в стационар посту-
пили 66,3% пациентов. Наиболее частыми осложнения-
ми при поступлении были бронхит, пневмония и синусит. 
Основными факторами риска, способствовавшими ослож-
ненному течению гриппа, оказались несвоевременное на-
значение противовирусной терапии, наличие хронических 
заболеваний сердечно-сосудистой системы (ИБС, артери-
альная гипертензия – АГ и др.), склонность к ожирению, а 
также возраст старше 50 лет. Результаты этого исследования 
коррелируют с данными о заболеваемости и значительном 
числе осложнений после перенесенного заболевания грип-
пом типа A(H1N1)v-2009 [13].

10.08.10 ВОЗ объявила об окончании пандемии 2009–2010 
гг. вируса гриппа H1N1 A/California/7/2009 и предупредила, 
что этот вирус гриппа начал свою циркуляцию как сезон-
ный вариант гриппа; его циркуляция и свойственная вирусам 
гриппа видоизменчивость будут наблюдаться в ближайшие 
несколько лет. 

Сезонный грипп – это заболевание, вызываемое цир-
кулирующими в течение некоторого времени вирусами 
гриппа, претерпевшими антигенный дрейф – незначитель-
ные изменения генетической структуры. Во время ежегод-
ных эпидемических подъемов заболеваемости сезонным 
гриппом регистрируется 3–5 млн случаев этих инфекций и 
300–500 тыс. летальных исходов. Вирусы сезонного грип-
па, циркулирующие среди населения в течение несколь-
ких лет, формируют популяционный иммунитет к вирусам 
предшествующих сезонов [14]. К таким сезонным вирусам 
гриппа иммунная система человека вырабатывает защит-
ный ресурс антител, и сезонные подъемы заболеваемости 
характеризуются уже другими эпидемиологическими по-
казателями.

К сезонным вариантам вируса гриппа ежегодно создается 
вакцина с определенным набором гриппозных штаммов, за-
щищающих основную массу населения в течение 1 года. По-
этому вакцинация проводится ежегодно. Защитные антитела, 
способные защитить организм от гриппа, вырабатываются в 
течение 2–3 нед [15]. В этот период лицам, особенно имею-
щим контакт с больными гриппом, необходимо принимать 
экстренные меры, способные предупредить инфицирование 
или снизить бремя болезни, включая применение противови-
русных препаратов.

Значительно возрастает также роль химиопрепаратов, 
оказывающих противовирусное действие, при появлении 
нового штамма вируса гриппа, к которому население не 
имеет иммунитета. Это особенно важно во время первой 
волны заболеваемости, когда еще не созданы вакцины, 
эффективные в отношении нового штамма. В отсутствие 
вакцины, эффективной в отношении циркулирующих 
штаммов вирусов, препараты, способные предотвратить 
инфицирование или облегчить состояние уже заболевших 
гриппом, становятся единственным медицинским инстру-
ментом для снижения заболеваемости и смертности в пери-
од пандемии [2, 15].

Вирусы гриппа постоянно видоизменяются, приобре-
тают резистентность к применяемым средствам лечения и 
профилактики. По этой причине рассмотрение фармако-
кинетики и эпидемиологические наблюдения по изучению 
эффективности средств против гриппа играют важнейшую 
роль и являются основой для составления схем и доз для 
лечения и профилактики респираторной инфекции. По 
данным проведенного фармакоэпидемиологического ис-
следования с участием 1462 взрослых пациентов, госпита-
лизированных с гриппом и ОРВИ, на догоспитальном этапе 
противовирусные препараты принимали <1/5 пациентов, а 
своевременность терапии на госпитальном этапе, несмотря 
на широкое назначение противовирусных препаратов, была 
обеспечена менее чем в 50% случаев. Своевременная (до 2 
сут от начала заболевания) этиотропная терапия гриппа 
(Арбидол, Тамифлю, Реленза) оказывала статистически до-
стоверный положительный эффект, снижала длительность 
основных симптомов и общую продолжительность заболе-
вания на 2–3 сут, позволяла свести к минимуму риск раз-
вития осложнений [13]. 

Кроме препаратов прямого противовирусного действия в 
лечении и профилактике гриппа и других ОРВИ применяют-
ся интерфероны (ИФН) и индукторы ИФН (ИИ), иммуномо-
дуляторы. Препараты ИФН, а также ИИ являются значимой 
составляющей профилактики и комплексной терапии грип-
па и ОРВИ, вызванных другими респираторными вирусами. 
Точкой приложения ИФН являются вирусные мРНК, кото-
рые блокируются ИФН-индуцированными белками, что при-
водит к остановке трансляции вирусных белков и подавлению 
репродукции вирусов. Этот механизм универсален при всех 
вирусных инфекциях [16–19].

ИФН и ИИ совместимы с антибиотиками и противо-
вирусными препаратами. Эти препараты широко применя-
ются в терапии вирусных инфекций как корректоры имму-
нитета в период развития иммунного ответа на внедрение 
возбудителя с целью эффективного завершения лечения и 
предупреждения хронизации процесса, осложнений и реци-
дивов [19].

К препаратам, применяемым для профилактики и тера-
пии респираторных вирусных инфекций, предъявляется ряд 
требований. Они должны способствовать элиминации воз-
будителя, стимулировать защитные силы организма, коррек-
тировать возникающие в процессе болезни функциональные 
нарушения [7].

Важнейшим звеном неспецифической резистентности 
организма, реагирующей на внедрение инфекционного аген-
та значительно быстрее, чем иммунные механизмы, является 
система ИФН. Как правило, любая острая вирусная инфек-
ция характеризуется значительным повышением уровня цир-
кулирующего ИФН, в свою очередь запускающего целый ряд 
иммунологических клеточных реакций [19].
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Как известно, сами ИФН являются медиаторами имму-
нитета (цитокинами), обладающими универсально широким 
спектром биологической активности, в частности антиви-
русным и иммуномодулирующим эффектом. Образование 
и действие ИФН составляет важнейший механизм врож-
денного (естественного) иммунитета. Система ИФН есть во 
всех клетках организма; при проникновении в клетку любого 
вируса в ней вырабатываются ИФН, подавляющие вирусную 
репликацию, блокируя синтез вирусспецифических белков 
[19–21]. Выработка ИФН – 1-я линия защиты клетки от ви-
русной инфекции, которая значительно опережает синтез 
специфических антител и другие факторы иммунитета. В от-
личие от антител, ИФН ингибируют внутриклеточные этапы 
репродукции вирусов в зараженных клетках и обеспечивают 
невосприимчивость к вирусам окружающих здоровых клеток. 
Попадая из ворот инфекции в кровь, ИФН распределяются 
по организму, предотвращая последующую диссеминацию 
вирусов [21].

Механизм действия и спектр активности ИИ и ИФН 
аналогичны. Однако ИИ имеют ряд преимуществ перед эк-
зогенными ИФН. Так, в отличие от экзогенных препаратов 
рекомбинантных ИФН, они не приводят к образованию в ор-
ганизме пациента антител к ИФН, слабоаллергенны [22].

Важным достоинством этих препаратов является спо-
собность вызывать пролонгированную продукцию эндо-
генного ИФН в физиологических дозах, достаточных для 
достижения терапевтического и профилактического эф-
фектов. Кроме того, ИИ стимулируют нейтрофилы пери-
ферической крови, увеличивая их противовоспалительный 
потенциал и возможность генерации активных форм кис-
лорода, чем повышают бактерицидные свойства крови, что 
особенно важно при широко распространенных смешан-
ных (вирусно-бактериальных) инфекциях. ИИ обладают 
антивирусным и иммунокорригирующим эффектом, что 
позволяет отнести эту группу препаратов к новому поколе-
нию с универсально широким спектром действия. Широко 
применяемые рекомбинантные ИФН являются препара-
тами ИФН , что существенно ограничивает их противо-
вирусные свойства, так как для эффективной противови-
русной защиты необходимо наличие всех 3 классов ИФН, 
синтез которых вызывается индукторами интерфероноге-
неза [23–25].

ИИ уже в течение нескольких лет широко применяются 
для лечения заболеваний вирусной этиологии, в том числе для 
лечения и профилактики гриппа и ОРВИ. Их эффективность 
показана в клинических исследованиях и эпидемиологиче-
ских наблюдениях.

Существует ряд препаратов, способных стимулиро-
вать выработку ИФН. ИИ обладают рядом положительных 
свойств, обеспечивающих актуальность их применения при 
лечении ОРВИ различной этиологии: широкий спектр про-
тивовирусной активности, достаточная длительность цирку-
ляции в крови эндогенного ИФН и, как следствие, длитель-
ность противовирусного действия, способность подавлять 
вирусную репродукцию, не повреждая клеток организма. При 
этом ИИ сочетают высокую эффективность и благоприятный 
профиль безопасности [25].

Одним их первых препаратов группы ИИ в России для ле-
чения и профилактики ОРВИ начал применяться отечествен-
ный препарат Амиксин (тилорон), относящийся к низкомоле-
кулярным синтетическим соединениям класса флуоренонов. 
Препарат обладает свойством усиливать неспецифическую 
резистентность и стимулировать иммунологическую реактив-
ность. Тилорон синтезирован в 1970-е годы американскими 
химиками [25]. Первые исследования обнаружили у данного 
соединения достаточно широкий спектр фармакологической 
активности.

В экспериментальных исследованиях установлено, что 
прямое противовирусное действие Амиксина обеспечивается 
ингибированием трансляции вирусспецифических белков в 
инфицированной клетке, вследствие чего угнетается репро-
дукция вирусов [26].

Амиксин (тилорон) способен индуцировать образование 
эндогенного ИФН 1-го типа (  и ), синтез -интерферона 
Т-лимфоцитами и NK-клетками [26–29]. При пероральном 
применении тилорона ИФН уже через 3 ч появляется в тонкой 
кишке, а его максимальные титры наблюдаются через 18–24 
ч и достигают 5000 Ед/мл; в сыворотке крови ИФН наблюда-
ется в течение 48–72 ч после однократного ведения. Амиксин 
обладает иммуномодулирующей активностью [29–30], сти-
мулирующее воздействует на макрофаги [30] и натуральные 
киллеры [31].

В исследовании [29] у здоровых добровольцев были изуче-
ны влияние профилактического курса приема Амиксина (по 1 
таблетке 1 раз в неделю в течение 3 нед) на интерфероновый 
статус, а также его иммуномодулирующая активность. Интер-
фероновый статус оценивали до начала применения препара-
тов, через 1 сут и через 22 дня после начала приема препарата. 
Исходный уровень сывороточного ИФН у всех исследуемых 
был <4 ед/мл. Активность ИФН  и  также находилась в пре-
делах уровня у здоровых людей.

Результаты исследования показали, что повышение уров-
ня ИФН в периферической крови отмечалось уже через 1 сут 
после 1-го приема Амиксина, достигая 15,8 ед/мл. Усилива-
лась способность лейкоцитов синтезировать ИФН: через 1 
сут после 1-го приема Амиксина она составила для ИФН  
234,4 ед/мл, для ИФН  – 147,6 ед/мл при исходных титрах 
соответственно 114,8 и 83,81 ед/мл. Через 21 день от начала 
приема Амиксина способность лимфоцитов к синтезу ИФН  
примерно в 2 раза превышала исходный уровень (169,8±2,1 
ед/мл) (см. рисунок). Таким образом, применение Амиксина 
сопровождается выработкой сывороточного ИФН в защит-
ных концентрациях с положительной динамикой в процессе 
приема препарата, а также повышением способности лейко-
цитов к синтезу ИФН , что свидетельствует о формировании 
в организме длительного защитного барьера против вирусных 
инфекций [29].

В плацебоконтролируемом исследовании с участи-
ем ограниченного контингента медицинских работников 
крупного многопрофильного стационара показано в дина-

Динамика показателей ИНФ-статуса у обследованных, получавших 
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мике (до начала применения, через 7 и 45 дней от начала 
приема препарата – 1 раз в неделю в течение 6 нед) имму-
номодулирующее действие Амиксина. Результаты иссле-
дования показали, что Амиксин усиливал активность есте-
ственных киллеров. Разница в содержании NK-клеток до 
приема Амиксина и через 7 дней после него была достовер-
ной (p<0,01) и составила соответственно 11±1,2 и 16±1,1%. 
Прием препарата Амиксина стимулирует фагоцитарную 
активность нейтрофилов, относящихся к 1-й линии иммун-
ной защиты и активно реагирующих на любую вирусную 
или бактериальную агрессию. Определение фагоцитарной 
активности нейтрофилов позволило установить статисти-
чески достоверное увеличение фагоцитарного показателя у 
получавших Амиксин с 48,3±5,2% до приема до 57,3±5,1% 
через 7 дней после приема Амиксина (p<0,05). Полученные 
данные об усилении фагоцитарной активности под влия-
нием Амиксина имеют важное значение, так как именно 
фагоцитоз (поглощение и переваривание микроорганизмов 
лейкоцитами) является важным компонентом в антиинфек-
ционной защите [29]. 

АМИКСИН В ПРОФИЛАКТИКЕ ОРВИ У ВЗРОСЛЫХ
Хорошая профилактическая эффективность Амиксина в 

отношении гриппа и ОРВИ и его влияние на тяжесть воз-
никших в период наблюдения заболеваний ОРВИ показана в 
плацебоконтролируемом эпидемиологическом наблюдении, 
проводившемся в Москве в осенне-зимний сезон 1997–1999 
гг. среди медицинских работников, т.е. контингента, входя-

щего в группу риска высокой заболеваемости ОРВИ. Под 
наблюдением находились медицинские работники (n=39 
051) из 44 медицинских учреждений города (33 418 человек
– основная группа, 5633 – контрольная). Определение эпи-
демиологических показателей эффективности Амиксина в
отношении ОРВИ подтвердило его высокую профилактиче-
скую активность: индекс эффективности (ИЭ) составил 3,6,
показатель защищенности (ПЗ) – 72,7. При анализе заболе-
ваемости (на 1000 обследованных) установлено ее снижение
в 3,4 раза у пациентов основной группы, получавших Амик-
син (7,1±0,9%), по сравнению с пациентами контрольной
группы (24,1±2,3%; р<0,01). Прием Амиксина положитель-
но воздействовал на течение возникшего ОРВИ: в частно-
сти, длительность заболевания в основной группе составила
2,3±1,9 дня (в контрольной – 9,7±2,4 дня). При этом у на-
блюдавшихся была выявлена циркуляция разных этиологи-
ческих агентов (табл. 1).

Сравнительный анализ заболеваемости, регистрируемой 
по обращаемости за медицинской помощью и при активном 
выявлении заболевших по наличию клинических симптомов, 
а также заболеваемости, установленной на основании про-
веденной лабораторной диагностики, позволил выявить вы-
сокую частоту инаппарантных форм инфекции в коллективе 
медицинских работников (табл. 2).

Как следует из данных табл. 2, соотношение числа бес-
симптомных и клинически выраженных форм при отдельных 
респираторных инфекциях на фоне применения ИИ Амикси-
на существенно отличалось от такового в контрольной груп-
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пе. Так, на фоне профилактического приема Амиксина от-
мечалось значительное увеличение бессимптомных форм по 
сравнению с клинически выраженными при инфекциях, вы-
званных вирусом гриппа В, аденовирусом, РС-вирусом и ви-
русом парагриппа 3-го типа. Этот факт может свидетельство-
вать о том, что при одинаковой вероятности инфицирования 
на фоне применения Амиксина заболевание чаще протекает в 
легкой или бессимптомной форме и не требует обращения за 
медицинской помощью. 

Профилактическую эффективность препарата Амик-
син изучали в ходе контролируемого эпидемиологического 
наблюдения в период сезонного подъема заболеваемости 
гриппом и ОРВИ (октябрь–ноябрь 2008 г.). Заболеваемость 
ОРВИ в указанный период по данным Управления Роспо-
требнадзора по Москве определялась преимущественной 
циркуляцией вирусов парагриппа 2 и 3-го типов и аденови-
русной инфекции.

В период наблюдения (октябрь 2007 г. – январь 2008 г.) 
заболевших ОРВИ в Москве из 584 проб в 217 были обнару-
жены (методом иммуноферментного анализа – ИФА вирус-

ные антигены парагриппа 1, 2 и 3-го типов, аденовирусы, РС-
вирусы, табл. 3.

В исследовании участвовали 200 медицинских работни-
ков бригад скорой помощи (в возрасте от 23 до 60 лет) Цен-
тральной подстанции скорой медицинской помощи Москвы. 

Препарат Амиксин назначали перорально по 0,125 г 1 
раз в неделю (фиксированные дни) в течение 4 нед (основная 
группа; n=100), в качестве плацебо применяли глюконат каль-
ция в дозе 0,5 г (контрольная группа; n=100). Медицинское 
наблюдение участников исследования проводили в течение 4 
нед приема Амиксина и 4 нед после окончания профилакти-
ческого курса.

В основной группе за весь период наблюдения на фоне 
приема препарата Амиксин заболели ОРВИ 2 человека. Суб-
фебрильная температура наблюдалась в течение 1,5 дней, про-
должительность заболевания составила 5 дней. В контроль-
ной группе за тот же период наблюдения заболели 11 человек. 
Всем заболевшим потребовалось назначение антибактери-
альных препаратов; средняя продолжительность заболевания 
была в 2 раза больше – 10 дней.

С целью подтверждения вирусной этиологии респи-
раторного заболевания у всех обследованных брали мазки 
из носоглотки для лабораторного исследования методом 
ИФА. У заболевших ОРВИ в первые 4 нед были выделены 
вирусы парагриппа 2-го типа у 4 обследованных, парагрип-
па 3-го типа – у 1, аденовирусы – у 3 и РС-вирус – у 1 об-
следованного.

Эпидемиологические показатели подтвердили высокую 
профилактическую эффективность Амиксина в отношении 
респираторных вирусных инфекций: индекс эффективности 
составил 5,5 при коэффициенте эффективности 87,2%. При 
приеме препарата Амиксин побочных реакций и нежелатель-
ных явлений не зарегистрировано.

АМИКСИН В ЛЕЧЕНИИ ОРВИ У ВЗРОСЛЫХ
Применение ИИ и иммуномодуляторов как с профилак-

тической, так и с лечебной целью особенно обоснованно у 
пациентов с пониженной резистентностью организма к ви-
русным инфекциям, т.е. при вторичных иммунодефицитных 
состояниях. Снижение активности иммунной системы чаще 
наблюдается при хронических бактериальных и соматических 
заболеваниях и у пожилых пациентов и проявляется частыми 
и затяжными ОРВИ с высоким риском развития вторичных 
бактериальных осложнений, а также обострений хронических 
заболеваний [19].

В исследовании с участием 307 пациентов в возрасте от 
17 до 76 лет с диагнозами гриппа или ОРВИ и различными 
сопутствующими соматическими заболеваниями изучали 
терапевтическую эффективность и безопасность примене-
ния Амиксина. Наиболее частой соматической патологией у 
включенных в исследование были сердечно-сосудистые за-
болевания (ИБС – у 15,1%, ГБ – у 17,1% больных), хрониче-
ские бронхолегочные заболевания (хронический бронхит – у 
21%, бронхиальная астма – у 9,2% пациентов) и хронические 

Таблица 1 

Удельный вес возбудителей в этиологической структуре ОРВИ у обследованных основной и контрольной групп, %

Группа Грипп А (H1N1) Грипп А (H3N2) Грипп B Аденовирус РС-вирус Парагрипп 1-го типа Парагрипп 3-го типа

Основная 2,9 17,9 10,2 14,6 12,4 23,4 9,5

Контрольная 3,2 19 11,9 15,9 13,5 27 8,7

Таблица 2

Соотношение бессимптомных и клинически 
выраженных форм инфекции у обследованных 

с положительной реакцией на антитела к респираторным вирусам

Возбудитель Основная группа Контрольная группа

Вирус гриппа А(H1N1) 1:3,1 1:3,1

Вирус гриппа А(H3N2) 1:3,7 1:3,8

Вирус гриппа В 1:1,3 1:2,0

Аденовирус 1:0,8 1:1,5

РС-вирус 1 : 1,1 1 : 2,4

Вирус парагриппа 1-го типа 1:0,8 1:0,9

Вирус парагриппа 3-го типа 1:0,9 1:1,7

Таблица 3

Результаты мониторинга циркуляции респираторных 
вирусов в Москве в эпидемический сезон 2007–2008 гг.

Антитела к возбудителям ОРВИ Количество выделенных 
вирусных антигенов, абс (%)

Парагрипп 2-го типа 81 (13,9±0,95)

Парагрипп 3-го типа 26 (4,5±0,70)

Парагрипп 1-го типа 12 (2,1±0,70)

Аденовирус 60 (10,3±1,2)

РС-вирус 38 (6,5±0,95)

Всего 217
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бактериальные инфекции ЛОР-органов (у 17,7%), реже от-
мечались хронические заболевания желудочно-кишечного 
тракта (5,2%), мочевыделительной системы (8,9%), сахар-
ный диабет (5,6%).

Диагноз гриппа или ОРВИ ставили на основании кли-
нических симптомов, эпидемиологических данных и ре-
зультатов лабораторных исследований. Диагноз верифици-
ровали с помощью иммунофлуоресцентного исследования 
мазков из зева и носа, серологического и вирусологического 
методов.

Все пациенты были разделены на основную и контроль-
ную группы. В основной группе (161 больной гриппом или 
другими ОРВИ) пациенты получали Амиксин (таблетки по 
0,125 г) по схеме: по 0,25 г – 2 дня подряд, далее – по 0,125 
г через день; на курс – 10 таблеток. Контрольную группу со-
ставили 146 больных из разных отделений стационара с диа-
гнозом гриппа или ОРВИ, которые получали плацебо по той 
же схеме. 

Этиологическая структура ОРВИ у пациентов основ-
ной группы была следующей: диагноз гриппа установлен 58 
(36,6%) больным, остальным пациентам был поставлен диа-
гноз ОРВИ, в том числе 57 (38,5%) больным –без этиологиче-
ской расшифровки на основании клинических проявлений и 
эпидемиологических данных. В контрольной группе распре-
деление было следующим: заболевшие гриппом – 76 (52%) 
пациентов, другими ОРВИ – 70 (48%) больных.

Всем больным опытной и контрольной групп на фоне 
базисного лечения основного заболевания проводилась сим-
птоматическая терапия ОРВИ, а в случае присоединения вто-
ричных осложнений при необходимости назначали антибак-
териальные препараты.

Сравнительные данные по эффективности терапии при 
гриппе и других ОРВИ в 2 группах представлены в табл. 4.  

Установлено, что у пациентов с гриппом лечение Амик-
сином достоверно сокращало длительность лихорадки в 1,5 
раза, симптомов интоксикации – в среднем в 1,4 раза (p<0,05). 
В группе больных ОРВИ неустановленной этиологии продол-
жительность лихорадочного периода на фоне применения 
Амиксина снизилась в 1,1 раза, у заболевших парагриппом и 
аденовирусной инфекцией – соответственно в 2,2 и 2,1 раза 
(p 0,01). Длительность головной боли в основной группе у 
больных с неверифицированными ОРВИ сократилась в 1,1 
раза, а в группах больных парагриппом и аденовирусным за-
болеванием – в 1,3 раза. Период миалгии уменьшился в основ-
ной группе у больных ОРВИ неустановленной этиологии в 2,3 
раза, у заболевших парагриппом – в 1,5 раза, аденовирусной 
инфекцией – в 2,3 раза.

С связи с тем, что в исследование включали пациентов 
с хроническими соматическим заболеваниями, важно было 

изучить влияние ОРВИ на течение основного заболевания 
и эффективность терапии Амиксином в предотвращении 
осложнений ОРВИ (в том числе и обострений хронических 
заболеваний), табл. 5.

При анализе частоты возникновения осложнений ОРВИ 
у пациентов основной и контрольной групп было установле-
но, что применение Амиксина для лечения гриппа и других 
ОРВИ при хронических соматических заболеваниях позво-
ляет в среднем в 2,4 раза сократить риск развития осложне-
ний – обусловленных как острой бактериальной инфекцией 
(пневмония, отит, синусит), так и обострением хрониче-
ского заболевания (хронического бронхита, пиелонефри-
та). Наличие у препарата защитного действия в отношении 
вторичных осложнений у пациентов с сопутствующей сома-
тической патологией особенно актуально с учетом того, что 
такие пациенты относятся к группе риска по осложненному 
течению гриппа.

Таким образом, актуальность проблемы ОРВИ обуслов-
лена не только широкой распространенностью данной пато-
логии, но и сложностями, связанными с вопросами профи-
лактики и лечения.

Анализ эффективности применения препарата Амиксин 
(тилорон) в профилактике и терапии гриппа и других ОРВИ 
у взрослых продемонстрировал его способность вызывать 
индукцию всех типов ИФН, наличие у препарата иммуномо-
дулирующей и прямой противовирусной активности. Приме-
нение Амиксина в профилактике гриппа и других ОРВИ по-
зволяет в 3,6 раза снизить заболеваемость, а также облегчить 
течение болезни и уменьшить ее продолжительность. 

Терапевтическая эффективность Амиксина подтверждена 
при различных ОРВИ как установленной (грипп, парагрипп, 

Таблица 4

Продолжительность основных клинических симптомов у больных гриппом и ОРВИ, дни

Клинический 
симптом

Грипп Аденовирусная инфекция Парагрипп ОРВИ неустановленной этиологии

Амиксин плацебо Амиксин плацебо Амиксин плацебо Амиксин плацебо

Лихорадка 2,8±1,7 4,2±2,5 3,5±2,7 7,5±2,3 3,1±2,7 6,8±2,3 3,8±2,4 4,2±1,2

Головная боль 3,1±3,2 3,9±1,7 4,2±1,6 5,3±2,7 3,5±1,7 4,7±3,1 3,0±2,1 4,2±1,7

Миалгия 1,2±2,3 1,8±2,2 1,1±1,9 2,4±1,8 2,8±2,4 4,1±1,9 1,7±1,9 3,9±2,1

Ринит 4,9±1,8 5,2±1,8 6,1±1,4 7,8±1,9 5,9±1,6 6,1±2,2 6,1±1,9 6,8±2,7

Кашель 6,9±1,9 7,2±1,9 7,8±1,6 8,4±3,1 8,9±2,3 9,4±2,2 9,8±2,1 9,9±1,5

Таблица 5

Частота осложнений у больных ОРВИ и гриппом, абс. (%)

Осложнение Основная группа Контрольная группа

Пневмония 6 (3,7) 16 (10,6)

Отит 5 (3,2) 9 (6, 2)

Синусит – 5 (3,5)

Обострение хронического 
бронхита

14 (8,8) 16 (10,6)

Обострение хронического 
пиелонефрита

3 (1,9) 9 (6,2)

Обострение хронического 
тонзиллита

7 (4,4) 7 (4,8)

Итого 28 (17,4) 62 (42,5)
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аденовирусная инфекция), так и невыясненной этиологии, 
что является аргументом в пользу применения препарата для 
эмпирической противовирусной терапии ОРВИ вне зависи-
мости от вызвавшего инфекцию возбудителя. 

Установлена высокая эффективность Амиксина в сни-
жении риска развития осложнений ОРВИ у пациентов с 
хронической сопутствующей патологией, входящих в груп-
пу повышенного риска и в первую очередь нуждающихся в 
терапии.

Полученные данные позволяют рассматривать препарат 
в качестве обоснованного выбора в профилактике и лечении 
такого проблемного заболевания, как ОРВИ.
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The paper outlines the main advantages of interferon (IFB) inducers and 

gives data on their efficacy in treating and preventing acute respiratory viral 

infections. It presents the results of trials evaluating the efficacy of the IFN 
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