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Abstract
Proper use of T-lymphocyte immunity and interferon during KOVID-19 infection 
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The risk of reinfection of the across mutation SARS-CoV-2 set the task of medicine to look for new 
ways to solve. One of these areas is the strengthening of innate T-lymphocyte immunity. Research 
on the use of an interferon inducer by stimulating innate T-lymphocyte immunity in order to innate 
prevent КОВИД-19 and its mutant forms and during the rehabilitation period after an illness, they 
give good scientific results and one of the future promising directions of prevention and treatment of 
КОВИД-19. Researchers have warned that the side effects of SARS-CoV-2 drugs include respiratory 
failure, decreased blood albumin levels, decreased red blood cells and platelets, anemia and 
coagulation disorders, jaundice, and liver damage. Adverse drug reactions include drug intoxication 
and adverse reactions, as well as immune reactions. For these reasons, the need to seek new 
methods of treatment and prevention and drugs has become one of the most pressing issues in 
modern medicine.

Key words: SARS-COV-2, POSTКОВИД-19 syndrome. innate T-lymphocyte immunity, interferon 
inducer, endogenous interferon.
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Үндэслэл
Өнөөдрийн байдлаар КОВИД-19-өөс урьдчилан 
сэргийлэх ба өвчний дараах нөхөн сэргэлтийн 
эмчилгээний тодорхой бодлого чиглэл төгс 
боловсроогүй, ялангуяа интерфероны төрөл 
бүрийн хэлбэрүүдийг хэрэглэх заалт тодорхой 
бус, маргааантай, нарийвчилсан судалгаанууд 
ч дутмаг байна. SARS-CoV-2 өвчний дараах үед 
өвчлөгсөдийн 45% хүртэл хувьд үүсч байгаа гол 
хүндрэлийг уушгиний хатуурал гэж үзэж байгаа 
боловч олон талт эмгэг жамын илрэл бүхий 
Ковидын дараах хам шинж нь архаг өвчний 
хурцдал, метаболик хордлогын шинжүүдээр 
нийт өвчлөгсөдийн 70%-д нь илэрч байгааг 
судлаачид тэмдэглэсэн байна.

Амьсгалын эрхтэний архагшсан өөрчлөлт 
(уушгины хатуурал, фиброз), сүрьеэ өвчний 
сэдрэл, дахилт болон хүндрэл, зүрх судасны 
тогтолцооны хямрал,  Ковид-19 дараах 
дархлааны тромбоцитопати, мэдрэлийн 
тогтолцооны хямрал, паркинсонизм,  сэтгэцийн 
когнитив дистресс хам шинж, SARS-CoV-2 
дараах Гийена-Барре хам шинж, хавдарын 
дархлааны циклийн болон хэсэг газрын 
дархлааны тогтолцооны хямрал, өөрчлөлт  гэх 
мэт маш олон хямрал өөрчлөлтийн жагсаалтыг 
гаргаж болох бөгөөд энэ бүхнийг орчин үед 
POSTКОВИД-19 SYNDROM хэмээх ойлголтод 
хамааруулан авч үзэх болжээ [32].

SARS-CoV-2 эмчилгээний эм бэлдмэлүүдийн 
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сөрөг нөлөө нь амьсгалын дутмагшил, цусны 
альбумины найрлага буурах, улаан эс, 
тромбоцитүүд буурах, цус багадалт ба бүлэгнэлт 
муудах, арьс шарлах, элэг гэмтэх зэрэг шинжүүд 
үүсгэж байгааг судлаачид анхааруулсаар байна 
[16]. Эмийн сөрөг нөлөөгөөр үүсэх хямрал 
өөрчлөлт нь эмийн хордлого, гаж урвал зэргээр 
илрэхийн зэрэгцээ дархлааны гаж урвалаар 
илрэх тохиолдол ч цөөнгүй байна.

Эдгээр шалтгаанаар эмчилгээний болон 
урьдчилан сэргийлэлтийн шинэ арга, эм 
бэлдмэлүүдийг хайх эрэлхийлэх шаардлага 
орчин үеийн анагаах ухааны тулгамдсан 
асуудлуудын нэг болоод байгаа юм.

SARS-CoV-2 халдварын вирүсийн эсрэг 
хэрэглэж байгаа эм бэлдмэлүүд болох “Авиган” 
Favipiravir,  Remdesivir (эргэх транскриптазын 
нуклеозидын хориг) Моноклональ эсрэгбиет  
SARS-CoV-2 (бамланивимаб и этесевимаб) 
бэлдмэлүүд, Адалимумаб  Хавдарын 
үхжилийн хүчин зүйлийн  (TNF) антагонист, 
рекомбинант моноклональ эсрэгбиет  (IgG1) 
иммуноглобулины бүлэгт хамаарах уургийн 
бэлдмэл зэрэг нь  вирүсийн эсрэг ерөнхий 
үйлчлэл үзүүлж байгаа бөгөөд дархлааг дэмжих 
үр нөлөөт бэлдмэлд багтаж байна.

Т эс ба КОВИД-19
Т эс нь хүүхэд насанд хүний биемахбодод 

илүүтэй үүсч Т-memory хэлбэрээр бүх 
төрлийн антигенийг эсэргүүцэх чадвартайгаар 
орших бөгөөд нас ахих тусам Т эсүүдийн тоо 
цөөрч, хүний дархлаа буурдаг [39]. КОВИД-
19-ын халдварын идэвхитэй тархалтын үед 
хүүхдүүдийн өвчлөлийн тохиолдол хаьцангуй 
цөөн, хүүхдүүд эмнэлзүйн хөнгөн хэлбэрээр 
өвчилж байгааг судлаачид тэмдэглэж байгаа 
[25] бөгөөд Америкийн эрдэмтэд КОВИД-19-
өөр өвчилсөн хүүхдийн дунд үхлийн тохиолдол 
насанд хүрэгчидтэй харьцуулбал эрс бага 
байгааг статистик судалгаагаар тогтоожэ  [56].

Аливаа халдвар түүний дотор вируст халдварын 
үед тогтох эсрэг биетийн дархлаа  болон 
Т-лимфоцитын үйл ажиллагааны хооронд 
ихээхэн ялгаатай. Эсрэг биет биеэс арилахад 
дархлаагүй болдог бөгөөд амьд бус эсрэг 
биетээс ялгаатай нь Т лимфоцит амьд бие 
учир хуваагдан үржих чадвартай. Иймээс Т 
эсүүд цаашид Т-memory хэлбэрээр хэдэн арван 
жилээр удаан хугацаанд орших боломжтой [54]. 

Т-лимфоцитын үүрэг нь гаднын эсрэгтөрөгч 
агуулсан эсүүдийг устгах, NK-эсүүд ба 
моноцитүүдийн үйлийг идэвхижүүлэх, 
иммуноглобулинуудын изомерүүдийн 
хөгжүүлэхэд (эхлээд В эсийн дархлааны хариу 
урвалаар IgM нийлэгжүүлж, улмаар IgG, IgE, 
IgA  үйлдвэрлэлд оролцоно) оршино.

Table 1. The role of lymphocytes in the immune system

Lymphocyte 
subpopulations Growth change Declining change

T-Lymphocyte 
(CD3+CD19-)

• Chronic and acute infections;
• Hormone crisis;
• Long-term drug use (especially 
monotherapy);
• Biologically active substances;
• Exercise and sports;
• Pregnant;
• T-cell leukemia;

• Some infections;
• Immunodeficiency;
• Alcohol-induced cirrhosis;
• Hepatic carcinoma;
• Autoimmune diseases;
• Immunosuppressive drugs;

T-helper 
(CD3+CD4+CD45+)

• Autoimmune diseases;
• Hormone crisis;
• Some infections;
• Some T-cell leukemia;
• Beryllium salt poisoning.

• �Immunodeficiency (secondary 
immunodeficiency);

• Alcoholic liver disease;
• Hepatic carcinoma;
• Autoimmune diseases;
•Immunosuppressive drugs 
(corticosteroids)

Т-cytotoxic lymphocytes 
(CD3+CD8+CD45+)

• Some viral infections;
• Some T-cell leukemia;
• Anesthesia;
• Acute allergic reactions;
• Some autoimmune disorders.

• Some autoimmune and allergic 
diseases;
• Immunosuppressive drugs.
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T-reg. (regulator T-cells) 
(CD4+CD25brightCD45+)

• Various cancers;
• Lymphoproliferative processes;
• Infectious diseases.

• Autoimmune disorders
• �(type 1 diabetes, generalized 

cirrhosis, rheumatoid arthritis, 
autoimmune thyroiditis, Crohn’s 
disease, myasthenia gravis);

• �Allergic diseases (bronchial asthma, 
atopic dermatitis, food allergies).

Activated T-lymphocytes 
(CD3+HLA-DR+CD45+)

• Infection;
• Autoimmune disorders;
• Allergies;
• Oncological diseases;
• Alcohol-induced cirrhosis;
• Pregnant.

The diagnosis is irrelevant.

Ковид-19-ын  халдварын дараах үед дахин 
халдвар авах, мутацлагдсан хэлбэрийн 
халдварт өртөх магадлал өндөр байгаа тул 
сүүлийн үед Т-лимфоцитын дархлааг бэхжүүлэх 
замаар халдвараас сэргийлэх арга замыг хайж  
эхэлсэн байна. 

SARS-CoV-2 антител хүний биед 2-3 сарын 
хугацаанд тогтвортой байна. Судлаачид мөн 
Ковид-19-ын  халдварын шинж тэмдэггүй 
хэлбэрийн үед эсрэг биетийн түвшин ба орших 
хугацаа  харьцангуй бага 40% нь 8 долоо 
хоногийн дараа бүрэн арилдаг тухай мэдээлжээ 
[10].

Т-лимфоцитын үүрэг нь гаднын эсрэг төрөгч 
агуулсан эсүүдийг устгах, NK-эсүүд ба 
моноцитүүдийн үйл ажиллагааг идэвхижүүлэх, 
иммуноглобулинуудын изомерүүдийг 
хөгжүүлэхэд (эхлээд В эсийн дархлааны хариу 
урвалаар IgM нийлэгжүүлж, улмаар IgG, IgE, 
IgA үйлдвэрлэлд оролцоно) оршино. Ковид-19-
ын халдварт өртсөн бөгөөд сийвэнд эсрэг биет 
илрээгүй тохиолдолуудад Т-лимфоцитын эсийн 
хариу урвал бий болсон байдаг [23].

Шинэ халдвар буюу Ковид-19-ын халдварын 
үед Т-memory бүрэлдээгүй учир халдвараас 
хамгаалах биеийн дархлаагүй байна гэсэн 
ойлголт тогтсон хэдий ч Шведын эрдэмтэд 
халдвар авсан хүмүүсийн цусанд хөнгөн болон 
шинж тэмдэггүй өвчилсөн тохиолдолд ч, биед 
эсрэг биет үүсээгүй тохиолдолд ч  КОВИД-19 
ын өвөрмөц Т эсүүд үүсдэг болохыг тогтооожээ 
[28]. Тэр ч атугай халдвар авсан нь батлагдаагүй 
хүмүүст биед антген агуулаагүй хүмүүст ч 
КОВИД-19-ын өвөрмөц Т э эсүүд илэрч байжээ. 
Үүнийг урьд нь өвчилж байсан коронавирүсийн 
халдварыг сөрөх харилцан урвалын үр дүнд 
үүссэн гэж судлаачид таамаглаж байгаа 
юм. Үүний баталгаа нь КОВИД-19-ын цар 
тахал үүсэхээс хэдэн жилийн өмнө цусны 
дээжинд КОВИД-19-ын гадаргууны уургийг 

илрүүлэх чадвартай Т-лимфоцит илэрч байжээ 
[38]. SARS-CoV-2 халдварт өртсөн бөгөөд 
сийвэнд эсрэг биет илрээгүй тохиолдолуудад 
Т-лимфоцитын эсийн хариу урвал бий болсон 
тохиолдолуудыг судлаад эрдэмтэд дараах 3 
чиглэлийн сонирхолтой ажиглалт хийсэн байна. 
Үүнд: 

1.	 SARS-CoV-2 вирүсийн халдвар авсан 
хүмүүст Т эсийн тогтвортой хариу урвал 
үүссэн байдал; 

2.	 SARS-CoV-2 вирүсийн халдварт 
өртөөгүй хүмүүст үүссэн Т-лимфоцитын 
короновирүсийн энэ төрлийг устгах биес 
зайлуулах дархлаа үүссэн байдал;

3.	 Энэ үзэгдэлд одоогоор тодорхой тайлбар 
байхгүй боловч короновирүсээс бусад 
төрлийн эсрэг үүссэн эсийн дархлаа нь  
SARS-CoV-2-ын эсрэг үйлчлэх чадвартай 
байх магадлалтай байдал;

Эрдэмтэдийн сонирхлыг татаж байгаа 
олзуурхууштай зүйл нь Т-лимфоцитын урвал 
удаан хугацаагаар үргэлжлэх боломжтойд 
оршино. Эрдэмтэд короновирүсийн  бүлгийн  
үүсгэгчтэй улиралын бусад томуу төст 
халдварын  улмаас үүссэн короновирүсийн 
фрагментад хариу урвал үзүүлэх чадвар нь 
эдгээр хүмүүс КОВИД-19-ын халдвар авсан 
тохиолдолд ямар ч шинж тэмдэггүй өвчилсөн 
байх боломжтой гэсэн таамаг дэвшүүлж байгаа 
юм [22].

Их Британы Биргимгемийн их сургуулийн 
Нийгмийн эрүүл мэндийн салбар болон 
Манчестерын судалгааны төвийн судлаачид 
эмнэлгийн ажилтан 2000 хүний цус, сийвэнд 
когорт судалгаа хийсэн бөгөөд эдгээрийн 100 
гаруй хүнд КОВИД-19 сорил эерэг үзүүлэлттэй, 
шинж тэмдэг бүдэг болон шинж тэмдэггүй 
тохиолдолууд  байжээ. Сийвэнг сар бүр эсрэг 
биет илрүүлэх зорилгоор, цусыг сар бүр Т эсийн 
хариу урвалыг үнэлэх зорилгоор шинжилж 
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байсан байна. Эдгээр хүмүүст SARS-CoV-2-ийн 
вирүсийн уургуудийн эсрэг өвөрмөц хариу урвал 
үүсч, хагас жилийн дараа ч тодорхойлогдож 
байжээ [40, 52].

Английн Нийгмийн эрүүл мэндийн Агентлаг ба 
“Oxford Immunotec” компантай хамтарсан 3000 
гаруй хүнд хийсэн судалгаагаар Т-лимфоцитын 
түвшин өндөр байгаа хүмүүс КОВИД-19-ын 
халдвараар өвчлөхгүй байгаа тухай мэдээлжээ 
[49].

Интерфероны индуктор ба КОВИД-19-ын 
халдвар 
Вирүсийн цочмог халдварын үед интерферон, 
интерфероны индукторууд түгээмэл хэрэглэдэг 
бөгөөд КОВИД-19-ын халдварын үед хэрэглэж 
байгаа бүх эм бэлдмэлүүд  дархлаа зохицуулах 
(immunomodulatory) ерөнхий үйлчлэлтэй бөгөөд 
интерферон, интерфероны индукторууд ч энэ 
бүлэгт багтдаг.

Одоогоор анагаах ухааны үндэслэлтэй 
баталгаажсан КОВИД-19-ын эмчилгээний схем 
байхгүй бөгөөд  халдвараас урьчилан сэргийлэх 
зорилгоор  дархлаа дэмжих интерферроны 
индукторуудыг зөв сонгон  хэрэглэж байгаа 
туршлага олон улсад нилээд түгэмэл байна. 
Зарим мэдээлэлээр интерфероны индуктор 
бэлдмэлүүд  нь Т-лимфоцитын буюу төрлөх 
дархлаа дэмжих замаар вирүсийн халдвараас  
сэргийлэх боломжийг 5 дахин нэмэгдүүлнэ гэж 
үзэж байна [6].

Экзоген интерферон нь залгиур эсүүд, 
жинхэнэ киллерүүдэд шууд үйлчилж, эсрэг 
биетийг үүсэхэд түлхэц үзүүлдэг тул антигены 
дархлааны буюу олдмол дархлааны бэлдмэлд 
хамаардаг бол интерфероны индуктор 
бэлдмэлүүд нь Т-лимфоцитын буюу төрлөх 
дархлааг бэхжүүлэх үйлчлэлтэй бэлдмэл 
юм. Интерфероны индукторын давуу тал нь  
шаардлагатай түвшний эндоген интерфероныг 
нийлэгжүүлэхэд оршино. Нэг удаагийн ердийн 
эмчилгээний тунгаар хэрэглэхэд удаан 
хугацааны эндоген интерфероны ялгаралтыг 
хангах боломжтой.

Эндоген интерфероны КОВИД-19-ийн үеийн 
хэргэлээний талаар санал зөрөөтэй мэдээлэл 
олон байгаа нь түүнийг хэрэглэх өвчний үе 
шатны хөгжилтэй ихэвчлэн холбоотой бөгөөд 
цочмог хурц бөгөөд хүнд, эмнэлзүйн ид 
илрэлийн үед хэрэглэсэнээс цитокины шуурга 
(cytokine storm) үүсэх нөлөөг буруу тооцсонтой 
холбоотой.  

КОВИД-19-ын халдварын альфа, дельта, 

лямбда, мю зэрэг хувилбарууд эрчимтэй 
тархах болсон SARS-CoV-2 цар тахлын шинэ 
давалгаанд халдварын өмнөх урьдчилан 
сэргийлэх шат ба халдварын дараах давтан 
өвчлах эрсдэлтэй дархлааны үлэмж хомсдол 
үүссэн үеүүдэд Т-лимфоцитын дархлааг 
бэхжүүлэх зорилгоор эндоген интерферон 
хэрэглэх зайлшгүй шаардлага амьдралаас урган 
гарч байна. Интерферон (IFN) вирүс, бактерийн 
бүтээгдхүүн, бага молекулт химийн бодисын 
нөлөөгөөр бие махбодийн нийлэгжүүлэх өөр 
хоорондоо ижил төстэй олон тооны уургуудын 
ерөнхий нэршил юм. Интерферон нь вирүсийн 
репликацыг хориглох эсийн тусгай уургуудыг 
идэвхижүүлэх ба ялгаруулахад нөлөөлнө. Ellen 
F. Foxman, James A. Storer нарын судалгаагаар 
интерферон нь бие махбодийн 300 гаруй генийг 
идэвхжүүлэх замаар вирүсийн эсрэг үйлчилэл 
үзүүлдэг нь тогтоогджээ [2, 30].

Эндоген интерфероны РНХ, ДНХ агуулагч 
вирүсийн эсрэг үйлчилгээ үзүүлэх гол бүтэц нь 
акродин-цууны хүчил юм. Эндоген интерфероны 
вирүсийн эсрэг шууд үйлчилгээ нь вирүсийн 
өсөлтийг халдварын эхний шатанд вирүсийн 
гэмтэлтэй хэсгүүдийг үүсгэх замаар зогсоох 
(1–5 хоног), вирүсийн халдварын эсрэг биеийн 
ерөнхий эсэргүүцэлийг дээшлүүлэх замаар 
явагдана. 

Интерфероны индукторууд нь эсэд нэвтэрсэн 
вирүсийн олширолыг зогсоож, зэргэлдээх 
эсүүдэд тархахаас сэргийлэх зорилгоор цөмт 
эсүүдэд үйлдвэрлэгдэх бөгөөд орчин үед  3 
төрлийн эндоген интерфероныг ялгасан байна.

Эндоген интерферон нь эсийн бүрхүүлийн 
авуурын илэрцэд тулгуурлан дараах байдлаар 
ангилагдана. Үүнд:

•	 I тип — ИФН-α, ИФН-β, ИФН-κ, ИФН-ε, ИФН-ω;

•	 II тип — ИФН-γ;

•	 III тип — ИФН-λ1, ИФН-λ2 и ИФН–λ3.

Биологийн эволюцийн дүнд хүний биед вирүс 
эсэргүүцэх цитокин  уургийн  буюу интерфероны 
(ИФН) тогтолцоо бүрэлджээ. Гаднын гаралтай 
вирүсийн генийн мэдээлэлд биеийн цөмт эсүүд 
хариу урвал үзүүлж, 1-р типийн интерфероныг 
(ИФН-альфа, ИФН-бета) ялгаруулж эхлэх ба 
энэ нь ИФН-өдөөгч генийн  экспрессыг хангана. 
ИФН фагоцитүүдийн антген бэлдэх чадвахийг 
идэвхижүүлж, цитокины нийлэгжилтийг 
нэмэгдүүлэх ба жинхэнэ киллер эсүүд (NK) 
болон дендрит эсүүдийн идэвхийг сэргээнэ [21].

Судалгааны дүнгээс харахад ИФН 1-р тип, 
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түүний дотор ИФН-альфа үйлдвэрлэлийн 
өсөлт  эсэд вирүс нэвтэрсэнээс 30-40 минутын 
дараа өсч эхэлдэг бол ердийн буюу халдвар 
нэвтэрээгүй нөхцөлд «депо» ИФН хүний биед 
үүсэхгүй, ИФН найрлага сийвэнд маш бага 
түвшинд тодорхойлогдоно [47, 57].

Гэвч хүний биед вирүс нэвтэрсэний хариу урвал 
болох интерфероны ялгарал саатах хэд хэдэн 
шалтгаан орчин үед бий болж байгаа тухай 
эрдэмтэд дараах таамаглалыг дэвшүүлдэг.  
Орхуссийн Их сургуулийн  (Дани) судлаачид,  
SARS-CoV-2 халдварын өвчилсөн хүний 
уушгины эдийн ИФН-ийн экспрессийг илрүүлэх 
судалгааны явцад уушгины эдийн  залгиур 
эсүүд вирүсийн бусад халдварын үед ИФН 
идэвхитэй ялгаруулдаг боловч SARS-CoV-2 
вирүсийн нэвчилтэд альвеолын залгиур эсүүд 
ИФН ялгаруулахгүй байгааг олж тогтоожээ 
[46]. КОВИД-19-ын халдварын хүнд хэлбэрийн  
шалтгаанд вирүсээс хамгаалах үүрэг бүхий бие 
махбодийн интерфероны дутмагшил юуны өмнө 
орно. АНУ-ын эрдэмтэдийн хийсэн судалгаанд  
КОВИД-19-ын  хүнд хэлбэрээр илэрч байгаа 
өвчтөнүүдэд генийн гажиг болон интерфероныг 
устгах чадвар бүхий өөр төрлийн  санамсаргүй 
эсрэг биет өвчний эмгэг жамд оролцсон 
тохиолдлуудад халдварын эмнэлзүйн илрэл 
хүнд явагдаж байгааг тогтоожээ. Сонирхолтой 
нь интерферон устгагч эсрэг биет илэрсэн 
өвчтөнүүдийн 94% нь эрэгтэйчүүд байсан 
бөгөөд үүнээс эрэгтэйчүүдэд аливаа өвчин 
илүү хүнд тусдаг байж болно гэсэн таамаглал 
дэвшүүлжээ [17, 48].

Ла-Хойе (АНУ) дах вирүс судлалын 
институтийн судлаач Шэйн Кротти үүнийг 
төрөлх дархлааны анхны хариу урвал буюу 
1-р төрлийн интерфероны эрт илрэх урвалыг 
сэрээхгүй байх вирүсийн чадвартай холбон 
”virus hall” хэмээн нэрлэжээ [35]. Неймегене дах 
(Нидерланд)  Радбауд Их сургуулийн Анагаах 
ухааны төвийн Геномын технологи ба иммуно-
геномик бүлгийн удирдагч Александр Хойшен 
вирүсийн энэ өвөрмөц алхамыг давахын тулд 
цаг хожих тактик хамгийн чухал бөгөөд үүний 
тулд  интерфероныг цаг алдалгүй аль болохуйц  
эрт  хэрэглэх нь чухал болохыг дурьджээ [20].

Эндоген интерферон нь хүний өөрийн бүх 
төрлийн интерфероныг идэвхижүүлэх замаар  
вирүсийн болон бусад халдвараас  сэргийлэх 
чадвартай. Үүнд үрэвслийн цитокинүүд болох 
IL-1, IL-8 и TNF-ийн үүсэлтийг дарангуйлж, 
мононукляр эсүүдийн  бүтээгдхүүнийг 
ялгаруулах замаар үрэвслийн эсрэг цитокинүүд  

(IL-10 или TGF-) дэмжих үйлчлэлээр илрэнэ. 
Эндоген интерфероны шууд үйлчлэл нь 
вирүсийн репликацыг саатуулж, вирүсийн ДНА 
капсид болон нэгдэхэд саад учруулах, вирүсийн 
гаж хэсгүүдийн олшруулах, вирусээр өдөөгдөх 
эсийн уургуудийн нийлэгжилтийг бууруулахад 
оршино [7, 8, 53]. Эндоген интерфероны дархлаа 
зохицуулах үйлчлэл нь голчлон интерфероноор 
дамжин илрэх бөгөөд  түүний түвшин өсөх 
нь  Т эсийн дархлааг сэргээнэ. Үүнд: СD3-
субпопуляци (Т-лимфоцит), СD4+ (Т-хелпер)-
ын түвшин, СD16-гийн тоо хэмжээ (жинхэнэ  
киллер) өсөхөд нөлөөлөхөөс гадна А (IgA) 
иммуноглобулины нийлэгжилтийг нэмэгдүүлж, Е 
(IgE) имуноглобулины нийлэгжилтийг бууруулна. 
Эдгээр бэлдмэлүүд Th1/Th2 холимог дархлааны 
урвалыг болон нейтрофилийн гранулоцитүүд, 
фагацитозийг идэвхижүүлдэг байна. Үүнд эсийн 
хүчилтөрөгчийн генераци үзүүлэх интерфероны 
үйлчилгээ чухал нөлөөтэй [14, 43, 61].

Эндоген интерфероны нөлөөгөөр цусны эсүүд 
интерферон ялгаруулж эхлэх бөгөөд (ИФН).
ИФН-1–тип, (ИФН-α/β оролцсон) нь цөмт 
эсүүдээс ялгарч халдварлагдсан эсүүдэд 
вирүсийг шууд устгах үйлчилгээ үзүүлэх бөгөөд 
вирүсийн эсрэг дохиоллын замын каскадыг 
идэвхижүүлэх хэлбэрээр, ойр орчмын эсүүдээр 
дамжин халдварлагдах үйл явцыг зогсоож, 
адаптив буюу олдмол дархлааны хариу урвал 
болох лимфоцитүүдын гаралтай ИФН-2-р тип-
ИФН-γ-ийг өдөөнө [34,45,50]. Саяханаас  3-р 
төрөлд хамаарах ИФН-лямбда (ИФН-λ) буюу 
ИФН-1 таралттай уялдаатай интерфероныг 
илрүүлсэн бөгөөд эдгээр нь бүгд вирүсийн 
болон халдварт бусад өвчний 1-р шугамын 
хамгаалалт юм.

ОХУ-ын Халдвар судлалын төвийн захирал 
Александр Гинцбург корона вирүсийн 
халдварын эсрэг интерфероны индукторуудыг 
хэрэглэх нь амархан задардаг, харьцангуй хор 
нөлөөтэй интефероноос илүү үр дүнтэй бөгөөд 
КОВИД-19 халдварын эхэн үеэс интерфероны 
индукторуудыг хэрэглэсэн бол өвчлөлийг 20-
30%-иар бууруулж болох боломжтой байсан 
хэмээн мэдэгдсэн байна. ОХУ-ын БХЯ-ны 
48-р Судалгааны төв хүрээлэнгээс  хийсэн 
судалгааны дүгнэлтэд SARS-CoV-2-оор 
халдварлагдсан эсийн өсгөвөрт интерфероны 
индукторыг нэмэхэд вирүсийн эс гэмтээх чадвар 
100% буурч үржих чадвар 98% багасч байгаа 
тухай мэдээлсэн байна [1,12, 15, 41].  

ОХУ-ын ШУА-ийн Сибирийн салбарын орлогч 
захирал Михаил Воевода «Өвөрмөц бус 
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дархлааны механизм нь өргөн хүрээний 
үйлчлэлтэй бөгөөд вирүсийн тодорхой штамп, 
хэлбэрээс үл хамаарана. Интерферон нь 
халдварын эхний цагуудад үүсч халдварын 
цааш өрнөх үйл явц, хүндрэл зэрэгт эерэг 
нөлөө үзүүлдэг учир вирүсийн төрөл зүйл 
тогтоогдоогүй, халдварын хүчин зүйлийн эсрэг 
өвөрмөц эмчилгээ хэрэглэх боломжгүй нөхцөлд 
бие махбодийг вирусээс хамгаалах өвөрмөц 
бус тогтолцоог дэмжих арга замыг сонгох 
шаардлагатай гэжээ. Эндоген интерферрон 
нь короновирүсийн халдварын дараах нөхөн 
сэргээлтийн шатанд чухал үүрэгтэй. 

Вирүсийн цочмог халдварын үед интерферон, 
интерфероны индукторууд болон дархлаа 
зохицуулагч  бэлдмэлүүдийг эмчилгээний  
зорилгоор өргөн хэрэглэж байна. Интерфероны 
индукторын давуу тал нь шаардлагатай түвшний 
эндоген интерфероныг нийлэгжүүлэхэд 
оршино. Нэг удаагийн ердийн эмчилгээний 
тунгаар хэрэглэхэд удаан хугацааны эндоген 
интерфероны ялгаралтыг хангах боломжтой. 
Зарим дархлаа зохицуулах бэлдмэлүүд нь 
залгиур эсүүд, жинхэнэ киллерүүдэд шууд 
үйлчилж эсрэг биетийг үүсэхэд түлхэц үзүүлдэг.  

Сovid-19 үед вирүсийн эсрэг төрлөх дархлааны 
үүсгүүр интерфероны 1-р типийн ялгаралт 
удааширна [42]. Гаднын IFN-I биед их 
хэмжээтэй хуримтлагдсан нөхцөлд вирүсийн 
титр нэмэгдэхийн хирээр эмгэг жамын  
«цитокины шуурга» үзэгдэлээр тайлбарлагдах 
ба иммунопатологийн үзүүлэлтээр илрэх, хүнд 
хэлбэрийн эмнэл зүйл илрэл үүсдэг болохыг 
эрдэмтэд тэмдэглэсээр байна.

Интерфероны индукторууд  нь вирүсийн 
штампаас үл хамааран 60-80% ийн үр дүнтэй 
үйлчлэл үзүүлдэг. Үүнд:

•	 Короновирүсийн халдвар болон бусад 
амьсгалын замын вирүсийн халдварын үед 
идэвхитэй үйлчилгээ үзүүлнэ.

•	 Хордлогын шинж, үрэвслийн илрэл болон 
өвчин үргэлжлэх хугацааг 30-50%-иар 
багасгах боломжтой.

•	 Амьсгалын замын вирүсийн халдварын 
давтамжыг 2.5 дахин, өвчин үргэлжлэх 
хугацааг 2, 3 хоногоор багасгана.

•	 Амьсгалын замын вирүсийн томуу, томуу 
төст халдвараас амжилттай хамгаалах 
боломжтой.

•	 Амьсгалын замын халдварын үед үүсэх 
бронхитын хүндрэлийн давтамж 1,4 дахин 

буурна.

•	 Хүндрэлийн давтамж буурч, эмнэлэгт хэвтэх 
хугацаа 2,2 -3,1 хоногоор буурна.

Интерфероны индукторын үйлчлэл нь хүний 
биед нэвтэрсэн вирүсийн геномын ДНХ, РНХ-г 
эвдэх  замаар дарангуйлах үйлчлэлтэй бөгөөд 
бие махбодид өөрийн эндоген интерферон 
үүсгэж халдвартай тэмцэх хүчин зүйлийг сэргээх 
зориулалттай.

Сovid-19-ын үед вирүсийн эсрэг төрөлх 
дархлааны үүсгүүр интерфероны 1-р типийн 
ялгаралт удааширна. Гаднын IFN-I биед их 
хэмжээтэй хуримтлагдсан нөхцөлд вирүсийн 
титр нэмэгдэх хирээр эмгэг жамын “цитокины 
шуурга” үзэгдэлээр тайлбарлагдах ба 
иммунопатологийн үзүүлэлтээр илрэх, хүнд 
хэлбэрийн эмнэлзүйн илрэл үүсдэг болохыг 
эрдэмтэд тэмдэглэсэн байна.

SARS-CoV-2 вирүсийн ИФН-д үзүүлэх 
мэдрэгшил маш өндөр байдаг болохыг баталсан 
судалгаанууд олон байдаг ч SARS-CoV-2 вирүс 
нь зөвхөн хучуур эс төдийгүй дархлааны 
тогтолцоог цочроох чадвартай ажээ [29,51,58].  
SARS-CoV-2 вирүсийн  ИФН-д мэдрэг чанарыг 
шалгасан судалгаагаар вирүсийн РНК тоо ИНФ-
ээр баяжуулаагүй орчинд  3 дахин бага бөгөөд 
вирүсийн репликаци 90%-иар багасч байжээ 
[5,12, 53].

Эндоген интерфероныг хэрэглэх зохистой 
нөхцөл нь өвчний ид оргил үе болон цитокины 
шуурга эхлэхийн өмнөх бүх үеүүд болон өвчний 
дараах үеийн нөхөн сэргээлтийн шат юм. Өвчний 
өмнөх үед хэрэглэсэн тохиолдолд дархлааны 
хамгаалах урвалыг бэхжүүлсэнээр вирүсийн 
халдвараас сэргийлэх, хөнгөн хэлбэрээр 
өвчлөх, цитокины шуурга мэт хүндрэлээс 
зайлсхийх ач холбогдолтой. 
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