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Вступ

Гострі респіраторні вірусні інфекції (ГРВІ), у тому
числі грип, займають провідне місце в структурі

загальної захворюваності населення у більшості країн
світу [1,10]. За даними офіційної статистики, в Україні
щороку реєструється 4,5–5 млн випадків грипу та ГРВІ
серед дітей. Кількість дітей, хворих на грип та ГРІ, у
1,5–3,0 рази перевищує кількість дорослих. У дитячому
віці часто зустрічаються різні ускладнення ГРВІ, насампеO
ред ураження центральної нервової системи (енцефалопаO
тія, енцефаліт, менінгіт, полінейропатія, гіпертермічні
судоми), дихальної системи (бронхіт, пневмонія), гострий
середній отит, синусити. Вони реєструються у кожної 3Oї
хворої дитини. Чим молодша дитина, тим вище вірогідO
ність розвитку у неї ускладнень. Ця ймовірність зменшуO
ється на 20% кожні наступні 6 років життя дитини [1].

Сьогодні відомо понад 200 збудників, які здатні
викликати подібні клінічні симптоми з боку верхніх
дихальних шляхів. 

Найбільш частими збудниками ГРВІ у дітей є:
1. Ортоміксовіруси (вірус грипу).
2. Параміксовіруси (вірус парагрипу, респіраторноO

синцитіальний вірус).
3. Аденовіруси.
4. Пікорнавіруси (віруси ЕСНО, Коксакі, риновіруси).
5. Реовіруси.
6. Коронавіруси.
У 80–90% випадків ГРВІ у дітей викликають віруси

грипу і парагрипу, аденовіруси, респіраторноOсинцитіальO
ний вірус. Крім вірусів найчастіше гострі респіраторні
інфекції (ГРІ) викликають стрептококи, стафілококи,
мораксела, гемофільна паличка, клебсієла, мікоплазма,
хламідії. Цей факт часто обумовлює відсутність бажаного
ефекту при застосуванні при ГРІ у дітей засобів прямої
противірусної дії.

Як відомо, часті ГРІ та ГРВІ впливають на фізичний і
нервовоOпсихічний розвиток дитини, супроводжуються
порушенням становлення імунної системи і диференціO
ації імунокомпетентних клітин. Як наслідок — імунний
дисбаланс, що призводить до формування різної хронічO
ної патології з боку дихальної системи. Згідно з концепціO
єю, запропонованою Патриком Холтом (2001), багато
хронічних захворювань дорослих є результатом порушенO
ня дозрівання імунної системи в дитинстві.

Покращення наслідків ГРІ та ГРВІ у дітей, зменшення
числа ускладнень при них безпосередньо залежать від
своєчасно призначеного та адекватного лікування. Як і

при лікуванні іншого інфекційного захворювання, першоO
чергове значення має етіотропна терапія, яка спрямована
на елімінацію збудника інфекції з організму хворого. 
У зв'язку з цим першочергове значення в етіотропному
лікуванні ГРВІ мають противірусні лікарські засоби (ЛЗ)
прямої дії. 

Сьогодні в Україні зареєстровано понад десять імуноO
хіміотерапевтичних засобів, що рекомендуються для проO
філактики та лікування ГРІ. 

До першого покоління таких ЛЗ належать засоби адаO
мантанового ряду — амантадин і ремантадин. Дані ЛЗ є
блокаторами іонних каналів, утворених трансмембранною
ділянкою вірусного білка М2 для переносу протонів, які
сприятимуть створенню всередині віріону низьких значень
рН, необхідних для звільнення рибонуклепротеїну вірусу
від білка М1 і початку транскрипції вірусного генома. ВстаO
новлено, що молекули амантадину і ремантадину, відповідO
ні за розмірами діаметру цих іонних каналів, інгібують
перенос протонів, підвищуючи тим самим рН всередині
ендосом, що ускладнює вищеописаний процес, і таким
чином пригнічують репродукцію вірусу. М2Oканали є лише
у вірусу грипу А, тому інгібітори М2Oканалів неефективні
при грипі В [14]. Крім того, в ряді досліджень було показаO
но, що до інгібіторів М2Oканалів швидко розвивається реO
зистентність вірусу грипу А. У США в сезон 2005–2006 рр.
було виділено 92,3% штамів вірусу грипу Н3N2 і 25% штаO
мів вірусу грипу Н1N1, стійких до інгібіторів М2Oканалів
[13]. У зв'язку з цим експерти Центру по контролю і профіO
лактиці хвороб (CDC) не рекомендували застосування цієї
групи ЛЗ для лікування грипу в 2006 р. [15].

До ЛЗ другого покоління належать інгібітори нейраO
мінідази: у вигляді інгаляцій або аерозольного спрею
(занамівір) і у вигляді капсул або суспензії для пероральO
ного застосування (озельтамівір). Ці ЛЗ інгібують вірусO
ний фермент нейрамінідазу, утруднюючи вивільнення
нових вірусних часток із клітин і подальше поширення
вірусу в організмі. Їх призначення в перші 48 год. захвоO
рювання зменшує виразність і тривалість симптомів
грипу, знижує ризик розвитку ускладнень [19,22]. У поO
двійних сліпих рандомізованих дослідженнях показано,
що у дітей віком від 1 до 12 років, хворих на грип А і В,
застосування озельтамівіру порівняно із плацебо знижує
медіану тривалості хвороби на 36 годин. Частота
середнього отиту у групі озельтамівіру була достовірно
нижчою [16].

Для лікування грипу та ГРВІ широке застосування в
нашій країні отримали ЛЗ класу інтерферонів (ІФН), які
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володіють універсальним неспецифічним антивірусним
ефектом. Під дією ІФН виникає індукція антигенів
поверхні клітин, що призводить до змін у топографії кліO
тинної мембрани. Це перешкоджає фіксації вірусу і його
пенетрації всередину клітини. Нуклеїнова кислота вірусу
пригнічується в клітинах, що оброблені ІФН. ВстановлеO
на інгібуюча активність ІФН до реплікації вірусів. При
зустрічі організму з вірусом підвищення продукції ІФН є
найбільш швидкою реакцією організму у відповідь на
зараження інфекційним агентом. Система ІФН формує
захисний бар'єр на шляху вірусів набагато раніше специO
фічних захисних реакцій імунітету, шляхом стимуляції
резистентності клітин, роблячи клітини непридатними
для розмноження вірусів [2,7,12,17,18].

1. Продукція ІФНOα, ІФНOβ є першим етапом ранньої
цитокінової реакції на інфікування вірусом. ІФНOα, ІФНOβ
мають пряму антивірусну дію. Під дією ІФНOα, ІФНOβ у
місці інфікування вірусом відбувається: 

• внутрішньоклітинна інгібіція продукції вірусів; 
• елімінація заражених вірусами змінених клітин за

участю NKOклітин і цитотоксичних лімфоцитів, що
стимульовані ІФН; 

• захист неуражених клітин від можливого зараженO
ня вірусом; 

• під дією ІФНOα, ІФНOβ збільшується кількість
CD4+, що здійснюють експресію ІФНOγ. 

При високому вірусному навантаженні, зниженні реO
зистентності організму, несприятливій дії факторів навO
колишнього середовища настає наступний етап цитокіноO
вої реакції, який характеризується активацією CD4+,
CD8+ ТOклітин із формуванням ТO і ВOклітинної імунної
відповіді і синтезом таких цитокінів, як інтерлейкини 
(ІЛ) ІЛO1, ІЛO6, ІЛO10, ІЛO15, ІЛO18, фактору некрозу
пухлин (ФНП). Останній підвищує продукцію ІФНOγ.
ІФНOγ активує макрофаги, що мігрують у вогнище віруO
сної інфекції і беруть участь у антивірусному захисті.
ІФНOγ є ключовою ланкою у неспецифічному та специO
фічному імунному захисті при вірусних інфекціях. Він
має регулюючий вплив на більшість клітин імунної систеO
ми та їх взаємодію між собою, індукує антивірусну активO
ність ІФНOα та ІФНOβ.

До неспецифічних факторів резистентності, які модуO
лює ІФНOγ, належать:

1. Активація макрофагів. Макрофаги, що активуються
під впливом ІФНOγ, набувають необхідних цитотоксичO
них властивостей проти інфекційного агента. Якщо фагоO
цитоз знаходиться на належному рівні, то збудники переO
травлюються і втрачають свої властивості. 

2. Активація NKOприродних, натуральних кілерів.
Вони з'являються на другу добу після початку захворюO
вання та мають неспецифічну токсичну дію на збудника
інфекції. NKOклітини є важливою лінією первинного
захисту при вірусних інфекціях, оскільки спроможні
самостійно розпізнавати та піддавати альтерації заражені
вірусами клітини.

Якщо фактори неспецифічної резистентності організO
му не можуть побороти інфекцію, що супроводжується
масовою продукцією вірусних антитіл, при цьому здійснюO
ється розвиток специфічного антиінфекційного імунітету.

Ланки специфічного імунітету, які модулює ІФНOγ:
1. Презентація антигену для розпізнавання його ТOкіO

лерами та ТOхелперами (через головний комплекс гістоO
сумісності).

2. Знищення антигенів ТOкілерами.
3. Продукція ВOлімфоцитами IgA.
4. Пригнічення синтезу IgЕ.

Загалом противірусні ефекти інтерферонів обумовлені:
• універсальністю — ІФН має активність проти більO

шості ДНКO, та РНКOвмісних вірусів;
• виразною тканинною специфічністю;
• післядією — після видалення ІФН в оброблених

клітинах зберігається здатність пригнічувати розO
множення вірусів;

• внутрішньоклітинною активністю із дистанційним
характером дії — ІФН діє на віруси лише в процесі
їх розмноження, через рецептори цитоплазматичної
мембрани клітин, а не безпосередньо на геном;

• нечутливістю до антитіл проти вірусів, які їх індуO
кують.

Крім противірусного ефекту інтерферонів на сьогодні
доведена їх антибактеріальна дія, що значно розширює
можливості профілактики та лікування ГРІ у дітей, яка
полягає в наступному: 

• бактерії і бактеріальні продукти викликають утвоO
рення ІФН in vitro;

• продукція ІФН посилюється при багатьох бактеO
ріальних інфекціях у людей і тварин;

• ІФН сприяють захисту організму проти бактеріальO
них інфекцій, і цей захист може бути змінений під
дією антиOІФНOантитіл;

• ІФН активує антибактеріальні механізми захисту
організму.

Інтерфероноутворення викликають грампозитивні та
грамнегативні бактерії, також специфічні продукти їхньої
життєдіяльності. Екстракти стрептококів викликають
утворення ІФН. Також є докази того, що високо очищені
пептидні фрагменти М протеїну S. pyogenes швидко
викликають утворення ІФН в ТOклітинах людини.
Чистий протеїн А St. aureus викликає утворення ІФНOα в
лімфоцитах людини.

Під час бактеріальної інфекції ІФН визначаються в
різних рідинах організму людини. За рахунок того, що
ІФН можуть активувати макрофаги та нейтрофіли, гальO
мувати розмноження деяких бактерій, вони стають одніO
єю із головних систем захисту організму при бактеріальO
них інфекціях.

В експерименті було показано, що чистий білок E.coli
викликає утворення ІФН в курячих ембріонах. ІФН було
виявлено в лікворі кролів та у сироватці крові мишей з
експериментальним бактеріальним менінгітом, що був
викликаний S. pneumococcus, S. рyogenes. При інфікуванні
тварин S. рyogenes у сироватці виявляються ІФНOα та
ІФНOβ, а в селезінці — ІФНOα, β, γ.

У літературі є відомості про виявлення високих титрів
ІФН у дітей у вмісті середнього вуха при гострому
середньому отиті, викликаному Str. рneumonia. ІФН також
було виявлено в спинномозковій рідині у дітей, хворих на
менінгіт, що викликаний Haemophilus influense. ЛіпополіO
сахариди бактерій є стимулятором синтезу ІФНOα. ПідвиO
щення синтезу ІФН, підвищення його титрів у вогнищах
запалення при бактеріальних інфекціях може підтверджуO
вати його роль в антибактеріальному захисті. 

ІФН пригнічують здатність бактерій до інвазії в клітиO
ни організму і знижують їх вірулентність. При бактеріальO
них інфекціях ІФН активують механізми неспецифічного
та специфічного захисту організму. Основним механізO
мом дії ІФН у неспецифічному захисті організму при бакO
теріальних інфекціях є активація фагоцитозу та збільшенO
ня активності NK і цитотоксичності. ІФН підвищують
здатність макрофагів руйнувати захоплені бактерії. ТOкліO
тинно залежне знищення бактерій на пізніх стадіях інфекO
ції пов'язується з механізмом інтерфероноутворення. 
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Утворення специфічних антитіл може стимулюватися
чи гальмуватися під дією ІФН. 

Система ІФН формує захисний бар'єр на шляху віруO
сів набагато раніше специфічних захисних реакцій імуніO
тету шляхом стимуляції резистентності клітин, роблячи
їх непридатними для розмноження вірусів [2]. У рандоміO
зованому дослідженні протягом 4 днів призначали ІФН
або плацебо здоровим добровольцям, зараженим риновіO
русом. Застосування ІФН дозволило запобігти розвитку
захворювання в 90% випадків, плацебо при цьому не
чинило жодного ефекту [17].

Застосування ІФН в період епідемії впродовж 4 тижO
нів дозволило знизити захворюваність на ГРВІ на понад
75% порівняно з групою плацебо [18].

Нові технології отримання рекомбінантної ДНК мали
революційне значення при отриманні ІФН для медичного
застосування. В результаті цього ІФН стали доступними
у вигляді чистих препаратів, які мають специфічну активO
ність і не забруднені іншими цитокінами. 

Поряд із призначенням противірусних ЛЗ велике знаO
чення в терапії ГРВІ має патогенетичне і симптоматичне
лікування. Передусім це лікування спрямоване на ліквідаO
цію таких синдромів і симптомів захворювання, як інтокO
сикація, лихоманка, закладеність носа, кашель, головний
біль, біль у горлі. Проведення даної терапії покращує
якість життя хворого, підвищує його працездатність [21].

Однією з актуальних проблем сьогодні є застосування
антибіотиків при лікуванні гострих респіраторних інфекO
цій. За даними фармакоепідеміологічних досліджень,
проведених у Росії, із 800 опитаних дільничних лікарів
76,5% використовують або готові використовувати антиO
біотики, починаючи з перших днів захворювання, нібито з
метою попередження бактеріальних ускладнень ГРВІ. ПоO
дібна практика в більшості випадків є не тільки неефекO
тивною, але й шкідливою. Вона призводить до підвищення
мікробної резистентності, пригнічення імунологічної реакO
тивності, розвитку дисбіозу. Крім того, призначення антиO
біотиків з високим ризиком побічної дії може сприяти
ураженню шлунковоOкишкового тракту, сенсибілізації орO
ганізму, розвитку специфічних для антибіотиків побічних
ефектів (отоO, нефроO і гематотоксичності) [3]. 

Показаннями до антибактеріальної терапії ГРВІ у
дітей є [8]:

• збереження температури тіла вище 38° С більше 3 днів;
• наявність задишки без обструкції і асиметрії хрипів;
• лейкоцитоз вище 15х109 / л;
• гострий середній отит;
• тонзиліт стрептококової етіології;
• синусит з больовим синдромом, набряком обличчя;
• бронхіт, спричинений хламідіями та мікоплазмою;
• пневмонія.
Метою нашого дослідження було оцінити ефективність

лікування хворих на грип та ГРВІ шляхом включенням до
симптоматичної терапії захворювання ліпосомальної
форми рекомбінантного інтерферону альфаO2b (Липоферон
виробляє ЗАТ «ВекторOМедика», Російська Федерація на
замовлення «Ядран» Галенська Лабораторія д.д., Хорватія). 

Ліпосомальна форма рекомбінантного інтерферону
альфаO2b (Липоферон) являє собою ліофілізований пороO
шок для орального застосування. Ліпосомне покриття
складається із лецитину і холестерину. Активною речовиO
ною препарату є інтерферон людський рекомбінантний
альфаO2b, також до складу входить вітамін Е. ПоліпептидO
на структура молекули, біологічна активність та фармакоO
логічні властивості рекомбінантного білка та людського
лейкоцитарного інтерферону альфаO2 ідентичні [6, 9].

Існуючі препарати інтерферонів для системного
застосування при ін'єкційному способі можуть викликати
небажані побічні ефекти — грипоподібний синдром,
погіршення настрою, випадіння волосся, свербіж, висип
на шкірі, диспепсію, біль в животі та інші небажані явища
[2,17]. При використанні препаратів у формі ректальних
супозиторіїв у дітей старше трьох років можна зіткнутися
з негативною реакцією дитини на процедуру введення
супозиторію. 

Оскільки інтерферони належать до високомолекулярO
них білкових сполук, істотним моментом для їх орального
застосування є підвищення біодоступності та безпечності.
Одним із таких напрямків є створення ліпосомальних форм. 

Ліпосоми — це мікроскопічні сферичні частки, заповO
нені рідиною, з оболонкою з фосфоліпідів, аналогічні тим,
які входять до складу клітинних мембран. Утворення
ліпосом пов'язане із здатністю деяких ліпідів за певних
умов формувати у водному середовищі концентричні біоO
шари, що відокремлені один від одного водними проміжO
ками. Для запобігання утворенню везикул з великим внуO
трішнім об'ємом і для стабілізації ліпідної мембрани
використовується холестерин. Гідрофільні (водорозчинO
ні) лікарські речовини можуть бути поміщені у внутрішO
ній водний простір ліпосом, тоді як гідрофобні (жиророзO
чинні) включаються безпосередньо в ліпідну мембрану.
За рахунок того, що оболонка ліпосом складається з приO
родних компонентів, вона є повністю біодеградуємою і
біосумісною [11]. 

Включені в ліпосоми лікарські речовини виявляються
стійкішими в організмі, оскільки захищені ліпідною мемO
браною від дії зовнішніх умов, зокрема від руйнування в
травному тракті, що дозволяє здійснювати пероральний
прийом ліпосомних препаратів [11]. Речовина, що діє,
вивільняється з ліпідної плівки шляхом екзоцитозу, унаO
слідок злиття ліпосоми з клітинною стінкою або в резульO
таті полегшеної дифузії при адсорбції ліпідних везикул на
поверхні клітини, що забезпечує доставку активної речоO
вини безпосередньо всередину клітин. 

Ліпосоми, як носії лікарських речовин, мають низку
переваг: захищають клітини організму від токсичної дії
лікарських засобів; пролонгують дію введеного в організм
лікарського засобу; захищають лікарські речовини від
деградації; сприяють націленій специфічності за рахунок
селективного проникнення з крові в тканини; змінюють
фармакокінетику лікарських препаратів, підвищуючи їх
фармакологічну ефективність; дозволяють створити
водорозчинну форму ряду лікарських субстанцій, збільO
шуючи тим самим їх біодоступність [20]. 

Препарат ліпосомальної форми рекомбінантного
інтерферону альфаO2b (Ліпоферон) за рахунок вмісту
ІФН має противірусну, імуномодулюючу, антипроліфеO
ративну дії. До його складу також входить антиоксидант —

Таблиця 1
Клінічна симптоматика у хворих на ГРВІ дітей в

перший день захворювання (виявлений симптом)
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вітамін Е. Поєднане застосування інтерферону і вітаміну
Е підсилює його противірусну дію [4, 6, 9, 11]. 

Препарат призначали перорально. Дози препарату у
дітей при грипі та ГРВІ відповідно до інструкції становиO
ли: діти віком 3–15 років по 250 000 МО 2 рази на добу;
діти старше 15 років по 500 000 МО 2 рази на добу. КратO
ність введення препарату становила 2 рази на добу з
інтервалом 12 годин. Тривалість курсу лікування станоO
вила 5–7 днів. 

Протипоказання до призначення ліпосомальної форми
рекомбінантного інтерферону альфаO2b (Ліпоферону):
протипоказаний особам, що страждають на тяжкі форми
алергічних захворювань та жінкам під час вагітності та
годування грудьми; гіперчутливість до інтерферонів та
інших компонентів препарату; діти віком до 3 років.

Побічна дія ліпосомальної форми рекомбінантного
інтерферону альфаO2b (Ліпоферону): індивідуальна непеO
реносимість препаратів інтерферону.

Матеріал і методи дослідження

У дослідження було включено 31 дитину, хвору на
ГРВІ, у віці від 3Oх до 18 років, які методом рандомізації
були розподілені на дві групи. Дітям 1 групи, крім симO
птоматичної терапії, призначали ліпосомальну форму
рекомбінантного інтерферону альфаO2b (Ліпоферон).
Діти 2 групи отримували лише симптоматичне лікуванO
ня ГРВІ. 

Оцінку ефективності лікування проводили на основі
дослідження динаміки основних клінічних симптомів заO
хворювання: тривалість лихоманки, тривалість катаральO
ного синдрому.

Результати дослідження та їх обговорення

Клінічна симптоматика дітей, хворих на ГРВІ в 1Oй 
і 2Oй групі представлена в таблиці 1.

У всіх (100,0%) дітей першої групи та у 90% дітей 
2Oї групи в перший день захворювання спостерігалася
лихоманка. Ринорея була у 81,8% хворих на ГРВІ дітей 
1Oї групи і 85% хворих 2Oї групи. Гіперемія слизової ротоO
глотки реєструвалася у 90,9% дітей 1Oї групи і 90% хворих
2Oї групи. Кашель спостерігався у 90,9% і 95% дітей відO
повідно (р>0,05).

Тривалість основних симптомів ГРВІ — гарячки, риноO
реї, гіперемії слизової оболонки ротоглотки — була менO
шою в 1Oй групі дітей, що приймали ліпосомальну форму
рекомбінантного інтерферону альфаO2b (Ліпоферон),
порівняно з 2Oю групою, що приймали лише симптомаO
тичне лікування (p<0,05) (табл. 2). Тривалість кашлю не
мала суттєвих відмінностей (р>0,05). У більшості хворих

1Oї групи лихоманка тривала в середньому 2,7 дня (інтерO
вал [O0,3–5,7]). Ринорея у цих дітей продовжувалася в
середньому 5,2 дня (інтервал [0,4–10]). Гіперемія слизової
оболонки ротоглотки у дітей цієї групи тривала в
середньому 6, 7 днів (інтервал [2,1–11,3]). Кашель у 1Oй
групі дітей зберігався в середньому 8,1 дня (інтервал
[4,7–12]). У дітей 2Oї групи лихоманка в середньому триваO
ла 3,7 дня (інтервал [0,1–7,3]); ринорея — 6,8 дня (інтервал
[4–9,6]; гіперемія слизової ротоглотки — 7,9 дня (інтервал
[6,5–9,3]); кашель — 8,5 дня (інтервал [O2,7–19,7]).

Тривалість ГРВІ у дітей 1Oї групи, що приймали ліпоO
сомальну форму рекомбінантного інтерферону альфаO2b
(Ліпоферон), була меншою (p<0,05) і становила в
середньому 9,7 дня (інтервал [4,3–15,1]). Тривалість госO
піталізації також була меншою у дітей цієї групи (p<0,05)
і становила в середньому 14 днів (інтервал [12–16]). ТриO
валість прийому антибіотиків істотно не відрізнялася у
групах (р>0,05) та в середньому становила у дітей 1Oї
групи 7,2 дня у дітей 2Oї групи 7,4 дня.

У дітей 1Oї групи, які приймали ліпосомальну форму
рекомбінантного інтерферону альфаO2b (Ліпоферон), реO
єструвалась менша кількість ускладнень грипу та ГРВІ
порівняно із дітьми 2Oї групи, які отримували лише симптоO
матичне лікування (p<0,05). У них відмічено ускладнення
лише у 18,2% дітей у вигляді обструктивного бронхіту,
порівняно із 55% дітей 2Oї групи. У дітей 2Oї групи відмічаO
лися ускладнення ГРВІ у вигляді пневмонії, обструктивного
бронхіту, синуситу, гострого середнього отиту.

У ході дослідження побічних ефектів під час прийому
ліпосомальної форми рекомбінантного інтерферону альO
фаO2b (Ліпоферон) не зареєстровано.

Висновки

1. Включення ліпосомальної форми рекомбінантного
інтерферону альфаO2b (Ліпоферон) до комплексної тераO
пії ГРВІ у дітей покращує ефективність його лікування. 

2. Призначення ліпосомальної форми рекомбінантноO
го інтерферону альфаO2b (Ліпоферон) при ГРВІ має
виразну клінічну ефективність.

3. Ліпосомальна форма рекомбінантного інтерферону
альфаO2b (Ліпоферон) зменшує тривалість основних симO
птомів ГРВІ у дітей, таких як лихоманка, ринорея, гіпереO
мія слизової ротоглотки. 

4. Ліпосомальна форма рекомбінантного інтерферону
альфаO2b (Ліпоферон) зменшує вірогідність розвитку
ускладнень ГРВі у дітей.

5. Ліпосомальна форма рекомбінантного інтерферону
альфаO2b (Ліпоферон) є безпечним препаратом і може застоO
совуватися в педіатричній практиці для лікування ГРВІ.

Таблиця 2
Тривалість основних симптомів у дітей, хворих на ГРВІ (дні)
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ЛІТЕРАТУРА

ЛЕЧЕНИЕ ОРВИ У ДЕТЕЙ С ПРИМЕНЕНИЕМ

ЛИПОСОМАЛЬНОЙ ФОРМЫ РЕКОМБИНАНТНОГО

ИНТЕРФЕРОНА АЛЬФА;2B

С.А. Крамарьов, О.В. Выговская

Резюме. Показана эффективность лечения острых респираторных
вирусных инфекций у детей путем применения липосомальной формы
рекомбинантного интерферона$альфа 2b, что проявлялось в уменьше$
нии продолжительности основных симптомов ОРВИ у детей, таких как
лихорадка, ринорея, гиперемия слизистой оболочки ротоглотки, и
уменьшении вероятности развития осложнений ОРВИ.

Ключевые слова: дети, грипп, ОРВИ, липосома, интерферон, липосо$
мальная форма рекомбинантного интерферона, лечение.

TREATMENT OF ACUTE RESPIRATORY VIRAL 

INFECTIONS IN CHILDREN USING THE LIPOSOMAL 

FORM OF RECOMBINANT INTERFERON ALFA;2B

S. Kramarev, O. Vygovska

Summary. The efficiency of the treatment of acute respiratory infections in
children through the use of liposomal form of recombinant interferon alfa$2b
in the form of reducing the length of the main symptoms of viral respiratory
infections in children, such as fever, catarrhal symptoms, reduce the risk of
developing complications of ARVI in children.

Key words: children, influenza, acute respiratory viral infections, liposome,
interferon, liposomal form of recombinant interferon, treatment.


