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Цитомегаловирусная инфекция:  
скрытая угроза для матери и ребенка
ВИФЕРОН®: актуальные вопросы профилактики и лечения ЦМВИ
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Колонка главного редактора

Уважаемые 
коллеги!
Новый номер журнала «Вестник Ферона» 
мы решили посвятить проблеме лечения 
цитомегаловирусной инфекции (ЦМВИ), 
заболеванию, которое Европейское регио-
нальное бюро ВОЗ относит к группе болез-
ней, определяющих будущее инфекцион-
ной патологии.

Цитомегаловирусная инфекция – широко 
распространенное в мире заболевание, глав-
ная опасность которого заключается в сма-
занной клинической картине. Часто ЦМВИ 
протекает в латентной форме, и человек 
даже не подозревает о ней. Однако при ос-

лабленном иммунитете цитомегаловирус может стать причиной серьезных осложнений, в том 
числе ретинита, гепатита, энцефалита, колита, пневмонии. Особенно вирус опасен для бере-
менных женщин, так как может привести к выкидышу, мертворождению или патологиям ма-
лыша. На сегодняшний день не существует вакцины, которая могла бы уберечь будущих мам 
и маленьких пациентов от этой болезни. При этом цитомегаловирусные инфекции у новорож-
денных занимают первое место среди всех инфекций TORCH-комплекса. 

Принимая во внимание, что ЦМВИ – это пожизненно персистирующее заболевание, глав-
ной целью терапии является удержание вируса в пассивном состоянии и лечение, направлен-
ное на устранение симптомов острой фазы болезни, если развился патологический процесс. 
В связи с этим особый интерес специалистов вызывает лечение интерферонами, которые ока-
зывают прямое противовирусное действие, а также помогают восстановить показатели имму-
нитета до должных величин. Учитывая, что к группе риска относятся новорожденные, недоно-
шенные дети и беременные, особенно важно, что ВИФЕРОН® разрешен для применения этим 
группам пациентов. 

На страницах журнала вы найдете актуальные материалы, которые помогут вам в выбо-
ре результативных схем лечения, позволяющих заботиться о здоровье будущих мам и детей, 
в  том числе исследование клинико-экономической эффективности препарата ВИФЕРОН® 
в комплексной терапии тяжелых неонатальных инфекций, подтверждающее, что иммуномо-
дулирующая терапия позволяет сократить время пребывания новорожденных в стационаре. 
Также вас ждет интервью с Натальей Викторовной Скрипченко, профессором, доктором ме-
дицинских наук, одним из ведущих специалистов России в области детских инфекций, в ко-
тором она подробно рассказывает об опасностях ЦМВИ и способах минимизации рисков раз-
вития заболевания.

Мы надеемся, что материалы этого номера будут интересными и полезными для вас!

С уважением,
главный редактор журнала «Вестник Ферона»,

научный руководитель компании «Ферон»
доктор биологических наук, профессор,

заслуженный деятель науки РФ  
В.В. Малиновская
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«Болезнь цивилизации»: 
цитомегаловирус

АННА ВАЙЦЕХОВСКАЯ

При сниженном 
иммунитете 
цитомегаловирус 
может вызвать 
серьезные осложнения

Заболевание, которое Европейское 
региональное бюро ВОЗ относит 
к группе болезней, определяющих 
будущее инфекционной патологии, 
стремительно набирает «вес». Ци-

томегаловирус диагностируется у пациентов 
любого возраста по всему миру, 40–50% лю-
дей старше 35 лет являются носителями виру-
са. Но, несмотря на усилия ученых, вакцины от 
него все еще не существует. 

Возбудитель цитомегаловируса (ЦМВ)  – 
вирус рода Cytomegalovirus подсемейства 
Betaherpesvirinae семейства Herpesviridae. Из-
вестно три штамма, наиболее распространен-
ный из них – Davis, вызывающий длительную 
латентную инфекцию. 

Широкому распространению вируса способ-
ствует большой спектр вариантов его пере-
дачи. Вирус может передаваться при поце-
луях, переливании крови, пересадке органов, 
половом контакте, трансплацентарно от бе-
ременной женщины к плоду, при грудном 
вскармливании, тесных бытовых контактах. 

Преобладают субклинические формы и ла-
тентное вирусоносительство, клинически 
выраженные признаки проявляются в усло-
виях иммунодефицита. При сниженном им-
мунитете цитомегаловирус может вызвать 
серьезные осложнения, в том числе рети-
нит, гепатит, энцефалит, колит, пневмонию. 
Но особенно вирус опасен во время беремен-
ности. Первичное инфицирование ЦМВ мо-
жет привести к выкидышу, мертворождению 
или тяжелым врожденным уродствам. Также 
у ребенка может развиться врожденная ци-
томегаловирусная инфекция. Наиболее опас-
но для плода инфицирование матери в I три-
местр беременности. В большинстве случаев 

врожденная цитомегаловирусная инфекция 
клинически не проявляется в первые месяцы 
жизни ребенка, но впоследствии может при-
водить к серьезным патологиям: нарушениям 
слуха и зрения, хориоретиниту с атрофией 
зрительных нервов, умственной отсталости, 
нарушениям речи и другим.
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Actualizatio / Актуально

• �ЦМВ�при�ослаблен-
ном�иммунитете мо-
жет вызвать серьез-
ные осложнения, 
в том числе ретинит, 
гепатит, энцефалит, 
колит, пневмонию. 

•  ЦМВИ�впервые�упо-
минается�в�конце�
XIX�века как «по-
целуйная болезнь». 
Уже тогда медики 
сделали вывод, что 
заражение может 
происходить через 
слюну при поцелуе. 

•  Возбудитель ЦМВ – ДНК-
геномный�вирус�рода�
Cytomegalovirus 
подсемейства 
Betaherpesvirinae семей-
ства Herpesviridae. 

•  Известно 3 штамма: 
AD-169,�Кегг 
и наиболее рас-
пространенный 
Davis, вызываю-
щий длительную ла-
тентную инфекцию.

•  ЦМВ инактивирует-
ся при нагревании 
и замораживании, 
хорошо сохраняет-
ся при комнатной 
температуре. Срав-
нительно�стабилен�
при рН�5,0–9,0 
и�быстро�разруша-
ется�при рН�3,0.

•  3–12 недель – 
инкубационный 
период ЦМВИ.

КЛИНИЧЕСКИЕ 
ПРОЯВЛЕНИЯ

• �Врожденная�ма-
нифестная�форма�
ЦМВИ у новорож-
денных проявляется 
сразу после рожде-
ния: низкая масса 
при рождении, 
желтуха (гемолити-
ческая и печеноч-
ная), гепатит, гепа-
тоспленомегалия, 
геморрагический 
синдром (петехии, 
мелена и другие), 
как следствие тром-
боцитопении, пнев-
мония, судороги, 
менингоэнцефалит, 
ВЖК, ПВЛ, интерсти-
циальный нефрит, 
хориоретинит, ке-
ратоконъюнктивит. 
В ликворе обнару-
живается повыше-
ние белка и умерен-
ный плеоцитоз, в 
моче – ЦМВ-клетки.

•  Врожденная�суб-
клиническая�ЦМВИ 
в большинстве слу-
чаев не проявляется 
клинически в пер-
вые месяцы жизни 
ребенка, но на бо-
лее поздних стадиях 
может приводить 
к патологиям: на-
рушениям слуха 
и зрения, хориоре-
тиниту с атрофией 
зрительных нервов, 
умственной отста-
лости, нарушениям 
речи и другим.

•��ЦМВ�при�беремен-
ности может при-
вести к выкидышу, 
мертворождению 
или тяжелым врож-
денным уродствам 
ребенка. 

СВОЙСТВА 
ЦИТОМЕГА-
ЛОВИРУСА
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•  Цитомегаловирус был 
выведен из клеточной 
культуры и открыт 
в 1956 году амери-
канским профессором 
патологии Маргарет 
Глэдис Смит. Заболе-
вание получило на-
звание цитомегалови-
русной инфекции.

•  В 1882 году не-
мецкий патологоана-
том X. Рибберт обнару-
жил гигантские клетки 
с включениями в ядре 
в почечных канальцах 
мертворожденного 
младенца. Позднее 
клетки были названы 
цитомегалическими – 
«клетками-гигантами». 

ИСТОРИЯ ОТКРЫТИЯ 
И ИЗУЧЕНИЯ5

ПРОФИЛАКТИКА 
И ЛЕЧЕНИЕ
Включение препарата ВИФЕРОН® в комплексную 
терапию новорожденных детей с ВУИ,  
в том числе ЦМВ, способствует:

•  100%-ной элими-
нации вируса из 
крови: через 3 ме-
сяца – в 32%; через 
4 месяца – в 40%; 
через 5 месяцев – 
в 20%; через 6 меся-
цев – в 8%3;

•  переходу вируса 
в неактивное со-
стояние в течение 
3–6 месяцев3; 

•  модулирующему 
влиянию на величи-
ну индуцированной 
продукции ИФНα 
и ИФНγ лейкоцита-
ми новорожденных 
детей4;

•  статистически значимому 
снижению показателя 
летальности (4,2% против 
17,5% в группе сравнения)4;

•  снижению частоты воз-
никновения бронхолегоч-
ной дисплазии (17% про-
тив 31,5% в группе срав-
нения) и тяжелых форм 
ретинопатии (2,8% против 
21% в группе сравнения)4;

•  снижению затрат на гос-
питализацию новорож-
денного ребенка с ВУИ в 
целом на более чем 25%4.
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•  Меньший уровень ин-
фицированности заре-
гистрирован в Европе, 
Австралии и Северной 
Америке, более высо-
кий – в странах Африки 
и Юго-Восточной Азии.

•  По данным ВОЗ, в стра-
нах Европы ЦМВ зара-
жены до 2,5% ново-
рожденных, в России – 
до 4%. Большинство 
зараженных детей рож-
даются без симптомов 
и являются пассивными 
носителями вируса.

•  80% может достигать 
инфицированность 
женщин детородного 
возраста2.

•  У 10–15% подрост-
ков и 40–50% людей 
старше 35 лет выявлены 
антитела к цитомегало-
вирусу1. 

В настоящее время интерферон-альфа-2b, 
действующее вещество препарата 
ВИФЕРОН®, входит в следующие 
стандарты оказания медицинской 
помощи и национальные клинические 
рекомендации:

1. Клинические рекомендации (про-
токол лечения) оказания медицин-

ской помощи детям, больным цитоме-
галовирусной инфекцией, утверждены 
09.10.2015 года. Код протокола 91500.11.
P35.1B25.0B25.1B25.8B25.9B27.1 01-2015.

2. Приказ Министерства здравоохранения 
Российской Федерации от 24 декабря 

2012 г. №1416н «Об утверждении стандарта 
специализированной медицинской по-
мощи детям при цитомегаловирусной бо-
лезни тяжелой степени тяжести», обновлен 
27.04.2015 года.
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3 Кочкина С.С., Ситникова Е.П. /// Способ лечения 
генерализованной цитомегаловирусной инфекции у детей 
грудного возраста. // Детские инфекции. – 2018.

4 Солдатова И.Г., Дегтярева М.В. /// Оценка клинико-
экономической эффективности препарата рекомбинантного 
интерферона человека – ВИФЕРОН® в комплексной терапии 
тяжелых неонатальных инфекций. // Педиатрия. – 2011. – №5.1 Offermanns S., Rosenthal W. /// Encyclopedia of Molecular 

Pharmacology. – 2nd. – Springer, 2008. – P. 437–438.
2 Fowler K.B., Stango S., Pass R.F. et al. /// The Outcome of 
Congenital Cytomegalovirus Infection in Relation to Maternal 
Antibody Status. // New Eng J Med.

5Ho M. /// The history of cytomegalovirus and its diseases. // Med Microbiol Immunol. – 2008.
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Результаты двойного слепого 
плацебо-контролируемого 
исследования: эффективность 
и безопасность препарата  
ВИФЕРОН® при 
цитомегаловирусной инфекции 
у новорожденных, в том числе 
недоношенных, детей

В исследование было включено 332 новорож-
денных, в том числе недоношенных, детей раз-
личного гестационного возраста: 166 детей рас-
пределены в основную группу, 166 детей – в 
контрольную. Из общего количества пациентов 
диагноз «цитомегаловирусная инфекция» был 
поставлен 78 детям, что составило 23,49% от об-
щего числа включенных в испытание пациентов. 
Из общего количества пациентов с цитомегало-
вирусной инфекцией 39 детей распределены в 
основную группу и 39 детей – в контрольную.

В основной группе больные получали стан-
дартную (общепринятую) терапию и препарат  
ВИФЕРОН® Суппозитории ректальные по ут-
вержденной схеме. Пациенты контрольной груп-
пы получали стандартную (общепринятую) тера-
пию и препарат плацебо.

Пациенты основной и контрольной группы были 
сопоставимы и однородны (р>0,05) по полу, 
возрасту, весу, тяжести заболевания. Сред-
ний возраст новорожденных детей в основной 
группе  (n = 35) составил 33,69±3,85 недели (от 
28 до 41 недели), средний вес – 2244,87±744,01 г 
(от 1200 до 3980 г). Мальчиков – 18 (46,15%), де-
вочек  – 21 (53,85%). Недоношенных детей и с 
задержкой развития – 32 ребенка (82%), из них 
глубоко недоношенных (<34 недель) – 21 ребе-
нок, доношенных новорожденных детей – 7. 
Средний возраст новорожденных детей в кон-
трольной группе  (n = 39) составил 33,13±3,07 не-
дели (от 28 до 41 недели), средний вес – 2067,56 
±548,28  г (от 1210 до 3430 г). Мальчиков  – 
20  (51,28%), девочек – 19 (48,72%). Недоношен-
ных детей и с задержкой развития – 35 человек 
(89,7%), из них глубоко недоношенных (<34 не-

Эффективность и безопасность применения препарата ВИФЕРОН® Суппозитории ректальные при 
комплексной терапии различных инфекционно-воспалительных заболеваний новорожденных, 
в том числе недоношенных, детей (включая цитомегаловирусную инфекцию) были доказаны 
в рандомизированном двойном слепом многоцентровом плацебо-контролируемом 
клиническом исследовании «Клинические испытания II фаза (переносимость и эффективность) 
рекомбинантного человеческого интерферона-альфа-2b (ВИФЕРОН®) у новорожденных детей с 
тяжелыми формами инфекционно-воспалительных заболеваний (в том числе внутриутробными 
инфекциями)». Исследование было проведено в 1996 году на базе МНИИ педиатрии и детской 
хирургии МЗ и МП РФ и 13-й городской клинической больницы г. Москвы. 

Краткий обзор подготовлен: И.В. ПОЛЕСКО, д. м. н, проф.  
ФГАОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России
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дель) – 20 детей, доношенных новорожденных 
детей – 4.

Инфекционно-воспалительный процесс характе-
ризовался выраженными признаками токсикоза, 
низкой прибавкой веса, отсутствием аппетита, 
срыгиваниями, дисфункцией желудочно-кишеч-
ного тракта, беспокойным поведением или вяло-
стью. При осмотре кожные покровы были сухие, 
бледные с цианотичным, серым или желтушным 
оттенком. У большинства детей была выражена 
желтуха, отмечалось истончение подкожно-жи-
рового слоя, увеличение лимфоузлов, увеличение 
печени и селезенки, геморрагический синдром. 
У  32  новорожденных (41%) цитомегаловирусная 
инфекция протекала в форме пневмонии. 

При лабораторном обследовании в большинстве 
случаев выявлялась анемия, моноцитоз, нейтро-
пения, тромбоцитопения. При проведении имму-
нологического (серологического) исследования в 
сыворотке крови у детей определялись специфи-
ческие антитела (IgM и/или IgG к цитомегалови-
русу) и другие маркеры ЦМВИ. 

Эффективность и безопасность применения пре-
парата ВИФЕРОН® Суппозитории ректальные 
у новорожденных, в том числе недоношенных, 
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У детей, получавших 
стандартную 
терапию в комплексе 
с препаратом 
ВИФЕРОН®, быстрее 
купировались 
основные клинические 
симптомы 
заболевания, 
нормализовались 
размеры печени 
и селезенки, 
лимфатических узлов

Базисная терапияБазисная терапия + 
ВИФЕРОН®
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детей в составе комплексной терапии различ-
ных инфекционно-воспалительных заболеваний 
оценивались путем сравнения продолжитель-
ности основных симптомов заболевания, сроков 
госпитализации, динамики лабораторных пока-
зателей в основной группе по сравнению с кон-
трольной группой. Оценку переносимости при-
менения препарата ВИФЕРОН® Суппозитории 
ректальные проводили путем сравнения частоты 
появления побочных (нежелательных) явлений 
в основной группе по сравнению с контрольной 
группой.

У детей основной группы, получавших стандарт-
ную (общепринятую) терапию в комплексе с пре-
паратом ВИФЕРОН® Суппозитории ректальные, 
быстрее купировались основные клинические 
симптомы заболевания, быстрее нормализова-
лись размеры печени и селезенки, лимфатиче-
ских узлов. Отмечено положительное влияние 
терапии препаратом ВИФЕРОН® Суппозито-
рии ректальные на показатели интерфероно-
вого статуса у новорожденных, в том числе 
недоношенных, детей: после курса терапии 
нормализовался уровень сывороточного 
спонтанного интерферона, повышалась спо-
собность к продукции интерферонов альфа- и 

гамма-иммунокомпетентными клетками, что 
свидетельствует о восстановлении функцио-
нирования системы интерферона.

Применение препарата ВИФЕРОН® Суппозито-
рии ректальные у новорожденных, в том числе 
недоношенных, детей с цитомегаловирусной 
инфекцией в составе комплексной терапии зна-
чимо сокращает сроки нормализации показате-
лей гемограммы, в среднем на 3,3 дня (статисти-
чески + достоверно р<0,001). В основной группе 
срок нормализации показателей гемограммы 
составил 11,23±1,98 дня, в контрольной группе – 
14,56±1,62 дня. У детей основной группы отмече-
но более быстрое (в среднем на 2,4 дня быстрее, 
статистически достоверно р<0,001) купирование 
симптомов интоксикации, чем у детей контроль-
ной группы: у детей основной группы продол-
жительность токсикоза составила 4,28±1,34 дня, в 
группе сравнения – 6,70±2,83 дня.

При оценке сроков госпитализации детей основ-
ной и контрольной групп показано, что включение 
препарата ВИФЕРОН® Суппозитории ректальные 
в состав комплексной терапии новорожденных, в 
том числе недоношенных, детей с цитомегалови-
русной инфекцией позволяет значительно сокра-
тить время пребывания ребенка в стационаре и 
затраты на его лечение. Так, срок госпитализации 

Применение 
препарата ВИФЕРОН® 
у новорожденных с 
цитомегаловирусной 
инфекцией в составе 
комплексной терапии 
значимо сокращает 
сроки нормализации 
показателей 
гемограммы
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детей основной группы составил 21,85±5,17 дня и 
был в среднем на 4,5 дня меньше (статистиче-
ски достоверно р<0,001), чем срок госпитализа-
ции детей контрольной группы – 26,41±5,70 дня. 
Кроме того, отмечено, что включение препарата  
ВИФЕРОН® Суппозитории ректальные в со-
став комплексной терапии цитомегаловирус-
ной инфекции у новорожденных, в том числе 
недоношенных, детей позволяет сократить не-
обходимость в проведении гемотрансфузии, 
переливания плазмы и внутривенного введения 
иммуноглобулина, что существенно снижает за-
траты на лечение ребенка. 

При анализе безопасности установлено, что 
частота нежелательных явлений в основной 
и  контрольной группах была сопоставима, что 
свидетельствует о хорошей переносимости пре-
парата ВИФЕРОН® Суппозитории ректальные. 

При  анализе  уровня специфических нейтра-
лизующих антител к интерферону-альфа-2b 
не было отмечено значимых различий меж-
ду группами: при применении препарата  
ВИФЕРОН® Суппозитории ректальные у ново-
рожденных, в том числе недоношенных, де-
тей не образовались нейтрализующие анти-
тела к интерферону-альфа.

Таким образом, препарат ВИФЕРОН® Суппо-
зитории ректальные показал высокую кли-
нико-иммунологическую эффективность при 
лечении тяжелых форм инфекционно-воспали-
тельных заболеваний (пневмонии (бактериаль-
ной, вирусной, хламидийной), сепсиса, менин-
гита, внутриутробных инфекций (герпетической, 
цитомегаловирусной, энтеровирусной, ми-
коплазменной, кандидоза, в  том числе висце-
рального) у новорожденных, в том числе недо-
ношенных, детей по сравнению с общепринятой 
(стандартной) терапией. Сравнительный анализ 
с препаратами других производителей не про-
изводился, так как это первый опыт применения 
рекомбинантных интерферонов у новорожден-
ных детей. 

Полученные результаты дали основание 
рекомендовать применение препарата  
ВИФЕРОН® Суппозитории ректальные в кли-
нической неонатологии при лечении тяже-
лых форм инфекционно-воспалительных за-
болеваний у новорожденных детей. 

По результатам проведенных исследований Ми-
нистерство здравоохранения Российской Феде-
рации выдало разрешение на медицинское при-
менение препарата ВИФЕРОН® Суппозитории 
ректальные у новорожденных детей в качестве 
противовирусного и иммуномодулирующего 
средства при инфекционно-воспалительных за-
болеваниях (регистрационное удостоверение 
«96/432/5 от 31.12.1996 года на лекарственное 
средство ВИФЕРОН® (интерферон человеческий 
рекомбинантный альфа-2 в свечах)»). 

Включение препарата 
ВИФЕРОН® в состав 
комплексной 
терапии позволяет 
значительно сократить 
время пребывания 
ребенка в стационаре
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А.И. САФИНА,  д. м. н., профессор, заведующая кафедрой педиатрии и неонатологии филиал ФГБОУ ДПО 
«Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования МЗ РФ», Казань

Вирусные  инфекции  
и поражения почек у детей 

Вирусные инфекции могут вызывать раз-
личные поражения почек – от мини-
мальных изменений до развития остро-
го повреждения. Поражение почек, 
вызванные вирусами иммунодефицита 

человека (ВИЧ), гепатита B (HBV) и C (HCV), хо-
рошо известны. Клинические проявления пора-
жений почек, вызванных вирусными инфекция-
ми, могут варьировать от небольших изменений, 
таких как микрогематурия, натрийурия, неболь-
шая протеинурия, до тяжелой гломерулопатии, 
острого повреждения почек (ОПП) и тромботи-
ческой микроангиопатии (ТМА). Диагностика 
вирусных инфекций значительно улучшилась в 
последнее десятилетие, появилась возможность 
количественного определения многих вирусов 
как в моче, так и в крови методом полимеразной 
цепной реакции (ПЦР). 

Практически любая острая вирусная инфекция 
может привести к повреждению почки. Пора-
жение почек при вирусных инфекциях нельзя 
называть «постинфекционный гломерулонеф-
рит», поскольку для него характерна опреде-
ленная последовательность событий: полное 
разрешение инфекции и скрытое время для 
формирования иммунных комплексов (ИК) с 
последующим развитием поражения почек. 
При вирусных инфекциях поражение почек 
происходит на фоне активной репликации ви-
руса и в большинстве случаев завершается с 
прекращением виремии. Для вирусных пора-
жений почек правильно использовать термин 
«…связанные с вирусной инфекцией», обозна-

чая связь поражения почек с активной репли-
кацией вируса [1]. 

Патогенез. Существует несколько механизмов, 
с помощью которых вирусные инфекции могут 
привести к повреждению почек [2]: 

– инфицирование клеток клубочка или каналь-
цев с развитием прямого цитотоксического по-
вреждения; 

– как любое фильтруемое вещество, вирусные 
частицы (диаметром 5–300 нм) могут с кровью 
попасть в клубочек, что может привести к обра-
зованию ИК in situ; 

– вирусы могут быть антигенным стимулом для 
иммунной системы, что приводит к выработке 
аутоантител против перекрестнореагирующих 
эпитопов клеток клубочка;

Практически любая 
острая вирусная 
инфекция может 
привести 
к повреждению почки

В  статье  дается  представление  о  вирус-ассоциированных  поражениях  почек у  детей. 
Рассматриваются основные клинические и морфологические варианты поражения почек 
при цитомегаловирусной инфекции, парвовирусной и Эпштейна – Барр-вирусной инфекции. 
Обсуждаются вопросы лечения с позиции современных международных исследований и российских 
клинических рекомендаций. 

Ключевые слова: дети, вирусные инфекции, вирус Эпштейна – Барр, цитомегаловирус, парвовирус В19, пора-
жение почек, гломерулопатия, тубулоинтерстициальный нефрит. 
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гут быть ложноотрицательными, если эпитопы 
вируса скрыты связыванием эндогенных АТ. Ана-
лиз на противовирусные АТ также может ввести 
в заблуждение, поскольку при системных ауто-
иммунных заболеваниях неспецифическая им-
мунная активация может привести к повышению 
титров противовирусных АТ. В этом отношении 
может быть полезен скрининг общих титров им-
муноглобулинов. С другой стороны, поглощение 
противовирусных АТ в клубочках может при-

– вирусные инфекции могут привести к хрони-
ческой нефропатии с помощью различных ме-
ханизмов, в т.ч. реактивации латентного вируса 
в клетках клубочков, что приводит к рецидивам 
повреждения почечных клеток.

Диагностика вирус-ассоциированной нефро-
патии требует диагностических доказательств 
активной вирусной инфекции наряду с клинико-
лабораторными признаками повреждения по-
чек. Подтверждается наличие инфекции гисто-
логическим исследованием почек, выделением 
вируса на культуре клеток или с помощью ПЦР. 
Это непростая задача, и она не всегда выполни-
ма, поэтому диагноз «вирус-ассоциированная 
гломерулопатия» или «вирус-ассоциированный 
тубулоинтерстициальный нефрит» и  др. ста-
вится довольно редко. Если тот или иной вирус 
действительно вызывает повреждение почек, 
выделение вирусов с мочой может появиться в 
продромальном периоде, во время болезни, в 
периоде выздоровления или в не определенные 
сроки. При исследовании биоптатов вирус-
ная инфекция может быть определена путем 
выявления вирусных включений, обнаруже-
ния вирусной репликации с помощью ПЦР (для 
ДНК-вирусов) или ПЦР с обратной транскрип-
цией  – RT-PCR (для РНК-вирусов), культивиро-
вания вируса. Вирусные включения в клетках 
неспецифичны, они могут появляться в моче при 
невирусных инфекциях и у здоровых людей. При 
проведении иммуногистохимического окраши-
вания для выявления противовирусных антител 
(АТ) следует быть особо внимательными при 
проведении исследования, поскольку тесты мо-
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Варианты 
поражения почек Вирусы Поражение почек

Острые

Парвовирус В19 Иммунокомплексный ГН, узелковый полиартериит, ТМА, пурпура 
Шенлейна – Геноха

Цитомегаловирус
ФСГС коллабсирующий, мембранозная гломерулопатия, IgA-
нефропатия, пурпура Шенлейна – Геноха, иммунокомплексная 
гломерулопатия, мембранопролиферативный ГН, ТМА

Эпштейна – Барр-
вирус

Иммунокомплексная гломерулопатия, мембранозная 
гломерулопатия, мезангиопролиферативный ГН

Подострые
Парвовирус В19 ФСГС коллабсирующий

Эпштейна – Барр-
вирус ФСГС коллабсирующий, мембранозная гломерулопатия

Таблица 1. Вирусные инфекции и варианты поражения почек [3, 4]
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вести к снижению уровня АТ в крови, что даст 
ложноотрицательный результат. Следовательно, 
измерение титров АТ в отдельности не следует 
рассматривать как доказательство наличия или 
отсутствия вирусного повреждения почек.

Многие из вирусных инфекций, такие как пар-
вовирус, вирус Эпштейна – Барр (EBV) и цито-
мегаловирус (CMV), связаны с очень тяжелым 
повреждением почек в виде коллапсирующего 
фокально-сегментарного гломерулосклероза 
(ФСГС) (табл. 1).

ЦИТОМЕГАЛОВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ 
(ЦМВИ) 

ЦМВИ – инфекционное заболевание, вызван-
ное герпес-вирусом 5-го типа, характеризующе-
еся полиморфной клинической симптоматикой 
и специфичной морфологической картиной с 
присутствием цитомегалических клеток (ЦМК) 
на фоне лимфогистиоцитарных инфильтра-
тов. ЦМВ  – наиболее частый возбудитель 
врожденной инфекции. Инфицированность 
ЦМВ распространена повсеместно. От 20 до 60% 
детей и от 40 до 95% взрослых в мире инфициро-
ваны ЦМВ. Среди беременных женщин частота 
выявления АТ к ЦМВ, по разным исследовани-
ям, колеблется от 40 до 90%. Частота первичной 
ЦМВИ у женщин во время беременности не пре-
вышает 1%. Внутриутробное инфицирование 
плодов ЦМВ у женщин с первичной ЦМВИ во 
время беременности достигает 30–50%, при 
этом только у 5–18% инфицированных детей от-
мечается манифестная врожденная ЦМВИ. У 80% 
детей врожденная ЦМВИ остается бессимптом-
ной и клинически проявляется позже, у 5–18% 
развивается манифестная форма заболевания с 
тяжелым течением.

Поражение почек при ЦМВИ. ЦМВ чаще вызы-
вает острое поражение клубочков с развитием 
гломерулопатии [5–8]:

– мембранопролиферативный гломерулонефрит 
(ГН); 

– мембранозная нефропатия; 

– мезангиопролиферативный ГН; 

– ТМА; 

– IgA-нефропатия.

Клинически поражение почек при ЦМВИ мо-
жет проявляться нефротическим синдромом 
(в т.ч. врожденным):

– массивная протеинурия (>40 мг/м2/ч.; белок/
креатинин >2; >3,5 г/1,73 м2/24 ч.); 

– гипоальбуминемия с уровнем альбумина в сы-
воротке <2,5 г/дл;

– отеки или нефритический синдром с гематури-
ей, умеренной протеинурией и др. и нарушением 
функции почек и др.

Лабораторная диагностика ЦМВИ: 

– определение ЦМВ в моче (слюне) методом 
ПЦР – окончательный для диагностики ЦМВИ – 
высоконадежный метод: чувствительность – 
100%, специфичность – 99%; 

– определение ЦМВ в крови методом ПЦР (отри-
цательная ПЦР в крови не исключает инфекции).

Диагностика ассоциированного с ЦМВИ по-
ражения почек основана на специальных мето-
дах исследования. У пациентов обнаруживаются 
цитоплазматические включения вируса в клу-
бочках [9], вирусный антиген также обнаружива-
ется в мезангии с помощью иммуногистохими-
ческого исследования [10].

Для лечения врожденной ЦМВИ в соответ-
ствии с протоколом лечения МЗ РФ [10] рекомен-
дуются следующие препараты:

– «Валганцикловир» внутрь в дозе 16 мг/кг 2 раза 
в сутки, длительность лечения – до 6 месяцев; 

– при невозможности назначения препарата 
внутрь внутривенно применяют «Ганцикловир» 

У 80% детей врожден-
ная ЦМВИ остает-
ся бессимптомной, 
у 5–18% развивается 
манифестная форма 
заболевания с тяже-
лым течением
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5–7,5 мг/кг массы тела в сутки путем двукратных 
внутривенных инфузий в течение 14–21 дней; 

– также иммуноглобулин человека антицитоме-
галовирусный – 1 мл/кг капельно каждые 48 ч. – 
всего 10 введений; 

– интерферон-альфа-2b рекомендован в ком-
плексной терапии врожденной ЦМВИ в каче-
стве иммуномодулирующего противовирусного 
средства. Преимуществом обладают препараты 
с высокой степенью безопасности, разрешенные 
с периода новорожденности и содержащие вы-
сокоактивные антиоксиданты – витамины С и Е 
(ВИФЕРОН® Суппозитории ректальные).

Режим назначения препарата ВИФЕРОН® 
Суппозитории ректальные: 

– детям >34 недель гестационного возраста 
по 150 000 МЕ 2 раза/сут. курсом 5 суток; 

– детям <34 недель гестационного возраста 
по 150 000 МЕ 3 раза/сут. курсом 5 суток.

Рекомендованы 2–5 курсов терапии с интер-
валом между курсами в 5 суток.

Лечение ассоциированных с ЦМВИ гломеру-
лопатий Ганцикловиром дает хороший эффект, 
вплоть до наступления полной ремиссии [7]. Лече-

ние длительное, до исчезновения мочевого син-
дрома и маркеров активной вирусной инфекции.

В случае коллапсирующей гломерулопатии по-
мимо «Ганцикловира», использовались стероиды, 
что привело к наступлению ремиссии заболева-
ния [8], в долгосрочной перспективе ремиссия 
сохранялась [11].

ИНФЕКЦИЯ, ВЫЗВАННАЯ ПАРВОВИРУСОМ 
B19 

Человеческий парвовирус B19 – одноцепочеч-
ный ДНК-вирус, обнаруженный австралийским 
вирусологом Ивонном Коссартом в 1975 году. Он 
является единственным парвовирусом, ассоции-
рованным с болезнью человека. Парвовирус об-
ладает высоким сродством к клеткам – предше-
ственникам эритроцитов, которое обусловлено 
присутствием на их поверхности антигена Gb4, 
благодаря которому вирус способен проникать 
внутрь клетки. Gb4-антиген также экспрессиру-
ется в других типах клеток: в легких, сердце, пе-
чени, почках, синовии, эндотелии сосудов и глад-
комышечных клетках. PVB19 является причиной 
острой инфекционной экзантемы – высококон-
тагиозного заболевания у детей. PVB19 также яв-
ляется причиной большого числа заболеваний: 
полиартропатии, острой апластической анемии, 
водянки плода и др.

Кроме того, PVB19 – единственный парвовирус, 
ассоциированный с различными заболевания-
ми почек (табл. 2). Наиболее частое поражение 

Клиническая 
презентация

Начало заражения

Биопсия 
почек

гломерулопатия (инфильтрация 
лейкоцитов, частичный 
мезангиолиз, преобладание IgG) 

гломерулопатия с преобладанием 
IgA (Шенлейна – Геноха-
подобный) 

гломерулопатия

Таблица 2. Поражение почек при парвовирусной 
инфекции
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почек при PVB19-инфекции – это острый постин-
фекционный ГН, который развивается в течение 
2 недель (диапазон от 3 до 45 дней) от начала 
вирусной инфекции. Клиническая презентация – 
острый нефритический синдром и гипокомпле-
ментемия.

Биопсия выявляет эндокапиллярный мезангио-
пролиферативный ГН, иммунофлуоресцен-
ция  – зернистое осаждение С3, IgG, IgM или их 
комбинации на стенках сосудов и в мезангии. 
Электронная микроскопия может демонстриро-
вать субэндотелиальные электронно-плотные 
депозиты; субэпителиальные отложения обычно 
отсутствуют. Иммуногистохимический анализ 
с  использованием моноклональных АТ против 
антигена PVB19 показывает положительное окра-
шивание вдоль капиллярных стенок и в мезанги-
уме. PVB19 может также вызывать повреждение 
эндотелия сосудов, опосредованное ИК и пря-
мым цитотоксическим повреждением эндоте-
лиальных клеток [12]. Сосудистые эндотелиаль-
ные клетки экспрессируют рецептор для PVB19, 
и поэтому вирус может непосредственно инфи-
цировать и повреждать эндотелиальные клетки. 
Исследование ДНК PVB19 в образцах, полученных 
при биопсии почки, установило, что распростра-
ненность вирусной ДНК была выше при ФСГС и 
коллапсирующей гломерулопатии (85%), чем при 
других морфологических вариантах (54%) [13].

Диагноз «острая PVB19-ассоциированная гло-
мерулопатия» выставляется на основании вы-
явления специфических IgM-АТ иммуногисто-
химическим методом и/или вирусного генома 
методом ПЦР в ткани почек.

Лечение. У большинства пациентов с PVB19-ас-
социированным ГН ремиссия наступает спон-
танно, без какого-либо конкретного лечения. Ис-
чезновение PVB19 и падение титров IgM обычно 
происходит в течение 8 недель после первичной 
инфекции. Низкие титры, однако, могут сохра-
няться до 6 месяцев, поэтому некоторые пациен-
ты могут не давать полной ремиссии в течение 
этого времени.

Для иммунокомпрометированных пациентов со 
стойкими симптомами или отсутствием положи-
тельной динамики в лечении можно использо-
вать внутривенный иммуноглобулин. Успешное 
лечение PVB19-инфекции внутривенным имму-
ноглобулином было продемонстрировано у па-
циентов с коллапсирующей гломерулопатией 
после трансплантации почек [14]. Описаны также 
случаи развития ФСГС у пациентов с PVB19-ин-

фекцией. Markenson и соавт. [15] впервые описа-
ли случай развития нефротического синдрома 
у двух братьев и сестер с серповидноклеточной 
анемией после PVB19-индуцированных апласти-
ческих кризов. Wierenga и др. [16] также описа-
ли подобную ситуацию у 7 пациентов, у которых 
развитие серповидноклеточной анемии и неф-
ротического синдрома диагностировано после 
перенесенной PVB19-инфекции. Биопсия почек, 
проведенная в острой фазе у 4 пациентов, выяви-
ла мезангиопролиферативный ГН без значитель-
ного осаждения ИК. У пятого пациента, биопсия 
у которого была выполнена через 4  месяца по-
сле дебюта симптомов, был установлен диагноз 
«ФСГС». А. Tolaymat и соавт. [17] сообщили об ана-
логичном случае ФСГС на фоне PVB19-инфекции 
путем выявления вирусной ДНК методом ПЦР в 
ткани почек. Tanawattanacharoen et al. [18] иссле-
довали ДНК PVB19 в образцах ткани почек, полу-
ченных при биопсии, и обнаружили, что распро-
страненность вирусной ДНК была выше среди 
пациентов с идиопатическим ФСГС и коллапси-
рующей ФСГС (85%), чем при других морфологи-
ческих вариантах гломерулопатий (54%).

Прогноз у пациентов с ФСГС не совсем благо-
приятный. По данным Wierenga et al., из 7 пациен-
тов только один выздоровел, один умер на фоне 
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прогрессируюшей гломерулопатии и терминаль-
ной хронической болезни почек (ХБП) в течение 
3 месяцев, у остальных отмечалось постоянное 
снижение скорости клубочковой фильтрации и 
сохранялась протеинурия. Польза иммунодеп-
рессивной терапии у этих пациентов остается 
неясной, ведение пациентов должно быть инди-
видуализировано, с частым мониторингом функ-
ции почек и контролем факторов риска развития 
ХБП, таких как артериальная гипертония и ле-
карственная нефротоксичность.

Диагностика парвовирусной инфекции: 

– определение РVВ19 в крови методом ПЦР; 

– повышение анти-РVВ19 IgM; 

– для постановки диагноза PVB19-ассоцииро-
ванного ГН необходимо выполнить иммуногис-
тохимическое окрашивание ткани почек с ис-
пользованием моноклональных АТ к PVB19.

Лечение [19]: 

– должно быть индивидуальным, с частым мони-
торингом и контролем факторов риска; 

– большинству пациентов с острым постинфек-
ционным ГН, вызванным PVB19, лечение не тре-
буется – заболевание проходит самостоятельно; 

– эффективный антивирусный препарат отсут-
ствует, однако внутривенный иммуноглобулин 
может потребоваться в случае аплазии костного 
мозга и прогрессирующего течения заболевания; 

– польза от иммунодепрессантов в терапии этих 
пациентов остается неясной; 

– сроки исчезновения PVB19 и снижения титров 
IgM обычно составляют 8 недель.

Прогноз в отношении парвовирусной гломе-
рулопатии варьирует от спонтанной ремиссии 
после разрешения инфекции до прогрессирова-
ния ФСГС и формирования ХБП.

ЭПШТЕЙНА – БАРР-ВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ

Вирус Эпштейна – Барр (EBV) – ДНК-содержа-
щий вирус семейства Herpesviridae, герпес-ви-
рус 4-го типа. Хотя наиболее распространен-
ная клиническая картина EBV-инфекции – это 
инфекционный мононуклеоз у подростков и 
взрослых, у младенцев и детей в большинстве 

случаев она является бессимптомной или не-
специфической [20]. Диагноз «EBV-инфекция» 
у детей является сложной задачей не только в 
силу атипичной клиники, но также и потому, что 
диагностика отличается от взрослых:

– диагностическая ценность гетерофильных АТ 
невелика, так как они редко встречаются у ма-
леньких детей;

– хотя IgM-АТ к EBV-капсидному антигену счита-
ются надежным маркером инфекции, их обнару-
жение обычной непрямой иммунофлюоресцен-
цией ограничено у большего числа детей;

– АТ к ядерному антигену EBV класса G (EBNA 
IgG), как правило, появляются у детей раньше, 
чем в взрослых, – их обнаружение не исключает 
возможность острой EBV-инфекции у детей.

Клинические проявления поражения почек 
при EBV-инфекции (табл. 3). Легкое поражение 
почек при EBV-инфекции может развиться у 16% 
пациентов с инфекционным мононуклеозом. 
Острое повреждение почек (ОПП) развивается 
редко – в 1,6% случаев, хотя этот показатель мо-
жет быть и выше. В ретроспективном исследо-
вании Tsai et al. у 165 детей [21], госпитализиро-
ванных с серологически доказанной первичной 
EBV-инфекцией, у 8 развилось ОПП (4,8%). Ос-
новным симптомом у этих детей была лихорадка; 
поражение почек клинически манифестировало 
двусторонней болью в пояснице, микрогемату-
рией, небольшой протеинурией, глюкозурией и 
снижением концентрационной способности по-
чек. Уровень креатинина достигает максимума 
в течение 3 недель после клинического дебюта. 
За исключением одного пациента, который умер 
от желудочно-кишечного кровотечения, осталь-

Клиническая 
презентация синдром Фанкони, учащенные 

мочеиспускания вследствие 
недостаточной концентрации 
мочи

Начало 7 дней после заражения

Биопсия 
почек нефропатия

Таблица 3. Поражение почек при EBV-инфекции
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ные 7 детей полностью восстановили функцию 
почек в интервале от 1 недели до 1 месяца.

Наиболее распространенная патология почек 
при EBV-инфекции – острый тубулоинтерсти-
циальный нефрит. Другие формы EBV-ассоци-
ированной почечной патологии встречаются 
редко и включают мезангиопролиферативный 
ГН, ГН с «полулуниями», мембранозную нефро-
патию, С3-гломерулопатию [22–24].

Патогенез EBV-ассоциированной почечной 
патологии.  J.L. Becker и соавт. [25] доказали, что 
EBV поражает эпителий проксимальных каналь-
цев, вызывает Т-клеточный ответ на инфекцию и, 
как следствие, развитие тубулоинтерстициального 
воспаления. Используя гибридизацию in situ и ПЦР, 
они обнаружили ДНК EBV исключительно в почеч-
ной ткани пациентов с идиопатическим хрониче-
ским интерстициальным нефритом. Геном EBV был 
обнаружен в основном в клетках проксимальных 
канальцев. Кроме того, авторы обнаружили анти-
ген CD21 (рецептор EBV на B-лимфоцитах) также в 
проксимальных канальцах. Авторы предполагают, 
что индукция развития EBV-интерстициального 
нефрита может быть следствием реакции кле-
точного иммунитета на инфицированные клетки 
проксимальных канальцев.

Лечение (табл. 4). Роль глюкокортикоидной те-
рапии остается неясной при лечении пациентов с 
поражением почек на фоне EBV-инфекции. Тера-
пия глюкокортикоидами привела к переменным 
результатам. В отсутствие данных контролируемых 
исследований конкретные рекомендации относи-
тельно показаний к применению глюкокортикои-
дов для лечения EBV-интерстициального нефрита 
трудно сформулировать. Аналогичным образом нет 
убедительных доказательств относительно эффек-
тивности ацикловира для улучшения результата 
или предотвращения осложнений EBV-инфекции.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Проблема вирусного поражения почек остается 
весьма актуальной в связи с малосимптомным те-
чением и сложностями диагностики. Клинические 
проявления вирусных поражений почек могут быть m
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Интерферон- 
альфа-2b 

(ВИФЕРОН®)
инфекции в любом возрасте 

«Ацикловир» заболевания

Таблица 4. Перечень лекарственных препаратов 
для медицинского применения, зарегистриро-

ванных на территории Российской Федерации, 
использующихся при лечении EBV-инфекций [25]

Интерферон-  
альфа-2b рекомендо-
ван в комплексной  
терапии врожденной 
ЦМВИ в качестве им-
муномодулирующе-
го противовирусного 
средства
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минимальными, а могут протекать с развитием 
острого тубулоинтерстициального нефрита, остро-
го постинфекционного ГН, ТМА, мезангиопроли-
феративного ГН и др. Для диагностики вирус-ас-
социированных поражений почек необходимо 
анализировать связь между инфекцией, реакцией 
специфических АТ, течением заболевания, а также 
выполнять биопсию почки с оценкой вирусной ин-

фекции в почечной ткани. Поскольку специфиче-
ского лечения поражений почек, ассоциированных 
с парвовирусной, цитомегаловирусной и Эпштей-
на – Барр-вирусной инфекцией, не разработано, 
основные усилия должны быть направлены на ле-
чение самой инфекции, быстрейшую ликвидацию 
виремии и остановку репликации вируса в соот-
ветствии с клиническими рекомендациями МЗ РФ.
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Статья посвящена актуальной проблеме детского возраста – цитомегаловирусной инфекции 
(ЦМВИ) в связи с ее широким распространением и ростом заболеваемости. 

Ключевые слова: цитомегаловирусная инфекция,  лечение, дети.

Современные подходы 
к лечению генерализованной  
цитомегаловирусной 
инфекции у детей раннего 
возраста

итомегаловирусная инфекция 
(ЦМВИ) впервые описана более 
100 лет назад [1], но интерес к ее изу-
чению, в том числе к терапии заболе-
вания, не ослабевает. 

В настоящее время известно, что цитоме-
галовирус (ЦМВ) обладает преимуществен-
но нейротропным, эпителитропным, гепа-
тотропным и кардиотропным действием [2], 
что объясняет чувствительность к инфекции 
плода, полиморфизм клинической картины 
у ребенка после рождения, а также генера-
лизованный характер заболевания [2–4]. При  
этом до сих пор отсутствуют единые подходы 
к лечению генерализованных форм ЦМВИ у 
детей первого года жизни. Лечение в острый 
период заболевания состоит из этиотропной 
и посиндромальной терапии [5–7]. Ни один 
из современных методов не позволяет полно-
стью избавиться от вируса, который при по-
падании в организм человека остается в нем 
навсегда. Поэтому целью лечения ЦМВИ яв-
ляется устранение симптомов острой формы 
заболевания и удержание вируса в неактив-
ном состоянии [2, 6]. Специфическая терапия 
ЦМВИ проводится только после верификации 

диагноза и должна подтверждаться данными 
клинических, иммунологических, вирусологи-
ческих исследований. При тяжелой генерали-
зованной форме ЦМВИ используют вироста-
тические препараты: ганцикловир (цимевен), 
фоскарнет [5, 6]. Применение ганцикловира 
имеет возрастные ограничения, назначать 
препарат детям рекомендуется только в том 
случае, если польза от лечения превышает су-
щественный риск. Известен способ лечения 
ЦМВИ фоскарнетом, цитотектом/неоцитотек-
том, пентаглобином [2, 5, 6]. Применяют также 

До сих пор 
отсутствуют единые 
подходы к лечению 
генерализованных 
форм ЦМВИ у детей 
первого года жизни
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исследование были возраст до 2 мес., посто-
янное проживание в Ярославле и Ярославской 
области, установленный диагноз «генерали-
зованная ЦМВИ». В исследование были вклю-
чены 24  ребенка. Получено информированное 
согласие родителей на проведение специфи-
ческой терапии. Диагноз «ЦМВИ» устанавлива-
ли на основании клинико-анамнестических и 
лабораторных данных: обнаружения ДНК ЦМВ 
в сыворотке крови, ликворе, слюне, моче; ко-
личественного определения ЦМВ в сыворотке 
крови методом полимеразной цепной реакции 
(ПЦР); наличия aнти-ЦМВ IgM, анти-ЦМВ IgG в 
сыворотке крови методом иммуноферментно-
го анализа (ИФА), результатов биохимического 
анализа крови (уровень билирубина, АСТ, АЛТ, 
щелочной фосфатазы). Проводили УЗИ парен-
химатозных органов и слюнных желез. Все дети 
осмотрены  специалистами: оториноларинго-
логом, неврологом, при необходимости – гема-
тологом; наблюдались инфекционистом, нео-
натологом и иммунологом. Все пациенты были 
в возрасте до 2 мес., преобладали мальчики  – 
15 (62,5%), девочек было 9 (37,5%). У 24 детей вы-
явлены симптомы гепатита, у 4 – энцефалита, 
у 3 – менингоэнцефалита, у 2 – пневмонии, у 8 – 

комплексные иммуноглобулины, ацикловир 
внутривенно капельно в дозе 5–10 мг на 1 кг 
массы тела каждые 8 часов, продолжитель-
ность курса составляет 5–10 дней [8]. 

Особый интерес вызывает лечение интерферо-
нами (ИФН), поскольку противовирусный эф-
фект – одно из основных их свойств [9]. ИФН яв-
ляются важными модуляторами иммунитета при 
применении невысоких терапевтических доз, что 
позволяет отнести их к семейству регуляторных 
цитокинов [9]. Введение экзогенного ИФН по-
зволяет обеспечить элиминацию инфекцион-
ного агента задолго до того, как собственные 
клетки начинают синтезировать эндогенный 
ИФН в достаточном количестве. Кроме того, по-
ступление ИФН помогает разгрузить пораженные 
клетки и компенсировать их неспособность к про-
дукции собственного ИФН в необходимых количе-
ствах. Ускоренная элиминация инфекционного 
агента при введении экзогенного ИФН сокра-
щает сроки течения инфекционного процес-
са [9, 10]. Применение препаратов этиотропного 
действия, к которым в первую очередь относятся 
природные и рекомбинантные ИФН, является аль-
тернативным методом лечения [10]. В педиатрии 
предложено использовать ИФН-α-2b, полученный 
методом генной инженерии (патент РФ №2602953 
от 27 октября 2016 года), в комплексе с высокоак-
тивными антиоксидантами – витаминами С и Е 
(ВИФЕРОН® производства ООО «Ферон», Россия). 
Он обладает антивирусной, антипролифератив-
ной и иммуномодулирующей активностью, не 
имеет возрастных ограничений. Ректальный путь 
введения препарата не перегружает желудоч-
но-кишечный тракт, позволяет обеспечить 
быструю доставку активных компонентов в 
кровь и, соответственно, быстрое наступление 
терапевтического эффекта. Для производства 
препарата применяется гипоаллергенная ос-
нова – масло какао, не используются красите-
ли и подсластители, что позволяет минимизи-
ровать риски развития аллергии.

Целью исследования было совершенствова-
ние лечения генерализованной ЦМВИ у детей 
раннего возраста при сочетанном введении 
ганцикловира и ИФН-α-2b в комплексе с вита-
минами С и Е.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Исследование проводили на базе инфекцион-
ной клинической больницы №1 г. Ярославля и 
в Областном перинатальном центре с 2008 по 
2016 год. Критериями включения пациентов в 
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нефрита, у 6  – энтерита, у 3 – олангита. Были 
сформированы 3 группы пациентов. В 1-ю груп-
пу вошли 13  детей, получавших ганцикловир в 
течение 14–21 дня, затем ИФН-α-2b в комплексе 
с витаминами С и Е ректально; в 2-ю группу – 
5 детей, у которых применяли только симпто-
матическое лечение ЦМВИ: гепатопротекто-
ры, антибиотики широкого спектра действия 
(цефтриаксон, ампициллины) в возрастных до-
зировках (табл. 1). 3-ю группу составили 6 паци-
ентов, получавших только ганцикловир (табл. 2). 

Все пациенты находились в лечебном учрежде-
нии с высоким уровнем диагностических и ле-
чебных возможностей [11], а ежемесячное дина-
мическое наблюдение инфекционист и педиатр 
осуществляли в амбулаторных условиях.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Пациентам 1-й и 3-й групп при обнаружении по-
ложительной ДНК ЦМВ из крови в количестве 
105 копий/мл и при любом количестве вируса 
в ликворе, наличии aнти-ЦМВ IgM или низко-
авидных aнти-ЦМВ IgG по жизненным показа-
ниям на основании врачебного консилиума, 
заключения медицинской комиссии и инфор-
мированного согласия родителей начинали ле-
чение ганцикловиром из расчета 5–7,5 мг на 1 кг 
массы тела внутривенно 2 раза в сутки в течение 
14–21 дня под контролем ПЦР крови и ликвора 
на ДНК ЦМВ. Препарат назначали на фоне таких 
проявлений ЦМВИ, как тромбоцитопения, ане-
мия, нейтропения, что является противопоказа-
нием для его применения. Но на фоне лечения 
ганцикловиром происходила нормализация 
гематологических показателей, что может слу-
жить подтверждением вирусного герпетическо-
го характера данных изменений.

У всех детей 1-й группы использование ганци-
кловира (табл. 3) в течение 14 дней способство-
вало снижению количества вируса в крови на 
10–102 копий/мл, а через 21 день – на 102–103 ко-
пий/мл, но элиминации вируса ни у одного из 

№ 
пациента

До 
лечения, 
копий/мл

После начала лечения, 
копий/мл

через 14 
дней

через 21 
день

1. 104 104 106

2. 105 105 105

3. 105 105 105

4. 105 105 105

5. 106 106 105

№ 
пациента

До 
лечения, 
копий/мл

После 
лечения, 
копий/мл

Количество ДНК ЦМВ, копий/мл

через 
1 мес.

через 
2 мес.

через 
3 мес.

через 
4 мес.

через 
5 мес.

через 
6 мес.

1. 106 104 104 104 104 104 104 104

2. 105 104 104 104 104 104 104 104

3. 106 105 105 104 104 104 103 104

4. 106 104 104 104 104 104 104 104

5. 105 103 104 104 103 103 104 103

6. 105 103 103 103 103 103 103 103

Таблица 1. Изменение вирусной нагрузки в крови 
у детей 2-й группы (n = 5, смешанная выборка), 

установленное методом ПЦР

Таблица 2. Изменение вирусной нагрузки в крови у детей 3-й группы (n = 6, смешанная выборка),  
установленное методом ПЦР
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№ 
пациента

До 
лечения, 
копий/мл

После начала лечения, 
копий/мл

через  
14 дней

через  
21 день

1. 105 104 103

2. 105 104 103

3. 105 104 103

4. 105 104 103

5. 107 106 104

6. 105 103 103

7. 105 103 103

8. 106 104 103

9. 105 103 103

10. 105 104 104

11. 104 103 103

12. 105 104 103

13. 105 103 103

Таблица 3. Снижение вирусной нагрузки в крови 
у детей 1-й группы (n = 13, смешанная выборка), 

установленное методом ПЦР

пациентов достигнуто не было. После окончания 
курса терапии наблюдалась положительная кли-
нико-лабораторная динамика: исчезновение ме-
нингиальных, очаговых симптомов, уменьшение 
размеров печени, селезенки; снижение вирусной 
нагрузки в крови до 104–103 копий/мл. Всех па-
циентов 1-й группы с 14–21-го дня переводили 
на лечение ИФН-α-2b в комплексе с витамина-
ми С и Е (150 000 МЕ) ректально по оригиналь-
ной схеме: по 1 суппозиторию 2 раза в сутки в 
течение 10 дней, затем – 1 суппозиторий 3 раза 
в неделю (понедельник, среда, пятница) до 
достижения отрицательного результата ПЦР 
крови на ДНК ЦМВ. Контроль вирусной нагрузки 
методом ПЦР осуществляли 1 раз в месяц. 

При положительной клинической динами-
ке, стабильной прибавке веса, уменьшении 
вирусной нагрузки в клетках крови до 103–
102  копий/мл детей выписывали на постоян-
ное амбулаторное наблюдение специалистов 
при непрерывном применении ИФН-α-2b 
в комплексе с витаминами С и Е под контро-
лем вирусной нагрузки ЦМВ в плазме крови.

При последующем применении препара-
та по оригинальной схеме в течение 3–6 мес. 
(табл.    4) у всех детей происходила элимина-
ция вируса из крови: через 3 мес. – у 3 (23%), че-

Комбинированная 
терапия 
ганцикловиром, 
а в дальнейшем –  
ВИФЕРОН® является 
определяющей 
при лечении 
генерализованной 
ЦМВИ у детей 
раннего возраста
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рез 4 мес. – у 3 (23%), через 5 мес. – у 2 (15,5%), 
через 6 мес. – у 5 (38,5%). При достижении эли-
минации вируса из крови (отрицательный ре-
зультат ПЦР) лечение ИФН-α2-b в комплексе с 
витаминами С и Е прекращали. Рецидива ЦМВИ 
в 1-й группе не было ни у одного ребенка. От-

№ 
пациента

Количество ДНК ЦМВ, копий/мл

через 
1 мес.

через 
2 мес.

через 
3 мес.

через 
4 мес.

через 
5 мес.

через 
6 мес.

1. + + + + + отр.
2. + + + + + отр.
3. + + + + + отр.
4. + + отр. – – –
5. + + + + + отр.
6. + + + отр. – –
7. + + + + + отр.
8. + + + + отр. –
9. + + отр. – – –
10. + + + отр. – –
11. + + + + отр. –
12. + + + отр. – –
13. + + отр. – – –

Таблица 4. Снижение вирусной нагрузки в крови у детей 1-й группы (n = 13, смешанная выборка),  
установленное методом ПЦР

мечены хорошая переносимость препаратов, от-
сутствие побочных реакций при контроле пока-
зателей клинического анализа крови.

У детей 3-й группы выделяли ЦМВ на протя-
жении всего периода наблюдения, то есть эли-
минации вируса из крови не наблюдалось, не 
происходило и перевода вируса в неактивное 
состояние. У этих пациентов сохранялись про-
явления гепатоспленомегалии, цитолиза в био-
химическом анализе крови и сегментопении 
в общем анализе крови (у 8–12%).

Вирусная нагрузка у больных 2-й группы при при-
менении симптоматической терапии (см. табл. 3) 
не только не уменьшилась, но у 1 пациента увели-
чилась на 10–102 копий/мл, что свидетельствует 
о репликации вируса и продолжении инфекци-
онного процесса. У 3 пациентов этой группы в 
возрасте 1 года был диагностирован детский це-
ребральный паралич, у 1 ребенка в 5 мес. выявле-
на микроцефалия, еще у 1 – снижение слуха.

Таким образом, комбинированная терапия ганци-
кловиром, а в дальнейшем – ИФН-α-2b в комплек-
се с витаминами С и Е является определяющей при 
лечении генерализованной ЦМВИ у детей раннего 

В результате 
комбинированного 
лечения была 
достигнута 
элиминация вируса 
из крови и ликвора 
и зарегистрирован 
переход вируса 
в пассивное состояние
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возраста, так как позволяет достичь элиминации 
вируса из крови, ликвора и осуществить пере-
вод вируса в пассивное состояние. Все пациенты 
находятся под катамнестическим наблюдением 
специа листов, им проводят динамическое количе-
ственное исследование ДНК ЦМВ в плазме крови.

Представленный способ лечения генерализо-
ванной ЦМВИ успешно используется в стацио-
нарах и поликлиниках Ярославля и Ярослав-
ской области.

ВЫВОДЫ 

Новизна предлагаемого способа заключается в 
том, что для лечения генерализованной ЦМВИ 
у детей грудного возраста использована ком-
бинированная схема: сочетание ганцикловира 
и введение ректально ИФН-α-2b (ВИФЕРОН®).

В течение 3–6 мес. была достигнута элимина-
ция вируса из крови и ликвора и зарегистриро-
ван переход вируса в пассивное состояние.

Данный подход к лечению генерализованной 
ЦМВИ у детей раннего возраста является эф-
фективным и надежным, предупреждает разви-
тие осложнений. Li
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Оценка клинико-экономической 
эффективности препарата 
рекомбинантного интерферона-
α-2b человека – ВИФЕРОН® 
в комплексной терапии тяжелых 
неонатальных инфекций

Проблема инфекционно-воспалитель-
ных заболеваний (ИВЗ) остается одной 
из наиболее актуальных в современной 
неонатологии, что обусловлено высокой 
частотой выявления данной патологии 

у новорожденных, склонностью к генерализации 

инфекционного процесса и высокими показате-
лями летальности и тяжелой инвалидности у вы-
живших [1]. Совершенствование способов терапии 
ИВЗ у новорожденных требует прежде всего углу-
бленного изучения механизмов противоинфек-
ционной защиты у данной категории пациентов. 

Изучены особенности интерферонового статуса у новорожденных детей различного 
гестационного возраста с осложненным течением неонатального периода и проанализирована 
клинико-экономическая эффективность применения иммуномодулирующего препарата 
рекомбинантного интерферона-α-2b человека (ВИФЕРОН®) в комплексной терапии 
внутриутробных инфекций (ВУИ). В проспективное наблюдение был включен 151 ребенок с 
осложненным течением неонатального периода. Были выделены 2 группы детей с ВУИ: основная 
группа (дети, получившие в составе стандартной базисной терапии препарат ВИФЕРОН®, n=94) 
и группа сравнения (дети, получившие базисную стандартную комплексную терапию без 
дополнительной иммунокоррекции; n=57). Было показано, что включение препарата ВИФЕРОН® 
в состав комплексной терапии ВУИ способствует модулирующему влиянию на величину 
индуцированной продукции ИФНα и ИФНγ лейкоцитами новорожденных детей, статистически 
значимо снижает показатель летальности, частоту возникновения бронхолегочной дисплазии 
и тяжелых форм ретинопатии недоношенных детей. Иммуномодулирующая терапия препаратом 
рекомбинантного интерферона-α-2b человека может являться затратно-сберегающей 
технологией, позволяющей снизить показатель летальности и число инвалидизирующих 
осложнений неонатального периода. 

Ключевые слова: новорожденные дети, гестационный возраст, внутриутробные инфекции, интерфероновый 
статус, эффективность применения препарата ВИФЕРОН®.
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введения и предотвратить быструю инактивацию 
препарата в ретикулоэндотелиальной системе пе-
чени. Доза препарата для новорожденных детей 
(100 000–150 000 МЕ/кг массы тела) была уста-
новлена на основании определения наилучшего 
иммунокорригирующего и интерферонкорриги-
рующего эффекта in vitro в крови новорожденных 
детей с тяжелыми формами ИВЗ.

Цель исследования: провести анализ клинико-
экономической эффективности применения им-
муномодулирующего препарата рекомбинант-
ного интерферона-α-2b человека (ВИФЕРОН®) 
в  комплексной терапии внутриутробных инфек-
ций (ВУИ).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Работа выполнена на кафедре неонатологии 
ФУВ (зав. – д. м. н., проф. М.В. Дегтярева) ГБОУ 
ВПО «Российский национальный исследова-
тельский медицинский университет им. Н.И. Пи-
рогова» (РНИМУ) Росздрава в рамках приоритет-
ного направления развития №3 «Профилактика, 
диагностика и лечение врожденных и перина-
тальных заболеваний у детей» за период с де-
кабря 2006 по июнь 2010  года. Наблюдение за 
новорожденными детьми проводилось на базе 
отделений реанимации и интенсивной терапии 
новорожденных детей (ОРИТН) и отделений па-
тологии новорож денных (ОПН) ГБ №8 департа-
мента здравоохранения г. Москвы.

Анализ современной литературы свидетельствует 
о большом интересе исследователей к системе ин-
терферона (ИФН), которая играет важную роль как 
в осуществлении противовирусного иммунитета, 
так и в регуляции иммунного ответа при бактери-
альных и грибковых заболеваниях [2–6].

Биологическое действие ИФН характеризует-
ся универсальностью (ИФН обладают высоким 
уровнем активности против целого ряда ДНК- и 
РНК-содержащих вирусов, синтетических двух-
цепочечных олигонуклеотидов и бактериальных 
эндотоксинов), длительным последействием (по-
сле удаления ИФН в обработанных клетках со-
храняется способность подавлять размножение 
вирусов), дискретностью (ИФН нечувствительны к 
антителам против микробных агентов, индуциру-
ющих их выработку) [7].

Разработка эффективной технологии производ-
ства фармацевтических препаратов генно-инже-
нерных ИФН открыла возможность применения 
данной категории лекарственных средств в ши-
рокой клинической практике, в том числе в нео-
натологии и педиатрии.

В последние годы в неонатологическую практику 
был внедрен препарат рекомбинантного интер-
ферона-α-2b человека – ВИФЕРОН® (ООО «Фе-
рон», г. Москва), в состав которого входит поли-
пептид с молекулярной массой 18 кДа, полученный 
методом генной инженерии. В настоящее время  
ВИФЕРОН® является единственным препара-
том ИФН, разрешенным к применению у ново-
рожденных детей в Российской Федерации, а 
производство данного препарата соответству-
ет требованиям GMP (сертификат соответствия 
требованиям Good Manufacturing Practice (GMP) 
№000063 выдан национальным контрольным 
органом – Государственным научно-исследова-
тельским институтом стандартизации и контро-
ля за медикобиологическими препаратами им. 
Л.А. Тарасевича 15 июля 2009 г.). Рекомбинантный 
интерферон-α-2b идентичен природному лей-
коцитарному ИФН, а антиоксиданты (токоферо-
ла ацетат и аскорбиновая кислота), входящие в 
состав препарата, пролонгируют эффект вводи-
мого ИФН и нивелируют возможное негативное 
влияние на состояние паренхиматозных органов 
новорожденного ребенка. Препарат ВИФЕРОН® 
представлен в форме ректального суппозитория 
с основой в виде масла какао. Введение ИФН 
ректально через геморроидальные вены в обход 
системы воротной вены позволяет достичь бо-
лее высокой концентрации цитокина в сыворотке 
крови по сравнению с парентеральным способом 
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В проспективное наблюдение был включен 
151  ребенок с осложненным течением неона-
тального периода. Критерием включения но-
ворожденного ребенка в исследование явилась 
постановка диагноза «ВУИ» по совокупности 
клинико-анамнестических, лабораторных и ин-
струментальных данных независимо от исходно-
го уровня продукции эндогенных ИФНα и ИФНγ 
и от наличия или отсутствия прямых маркеров 
вируса простого герпеса (ВПГ) и/или цитомега-
ловируса (ЦМВ) в биологических средах больных 
детей. Критериями исключения были врожден-
ные пороки развития, несовместимые с жизнью, 
и синдромальные формы патологии. Были сфор-
мированы 2 группы детей с ВУИ: основная группа 
(94 ребенка, получившие в составе стандартной 
базисной терапии препарат ВИФЕРОН®) и груп-
па сравнения (57 детей, получивших базисную 
стандартную комплексную терапию без допол-
нительной иммунокоррекции). В рамках данного 
проспективного наблюдения рандомизации не 
проводилось. В данном исследовании показа-
нием к назначению препарата ВИФЕРОН® детям 
являлось наличие ВУИ у пациентов ОРИТН. Пре-
парат ВИФЕРОН® вводили ректально по 1 свече, 
содержащей 150  000 МЕ рекомбинантного ин-
терферона-α-2b человека, каждые 12 ч. в тече-
ние 7 дней в сочетании со стандартной базисной 
комплексной терапией. Протокол исследова-
ния был одобрен Этическим комитетом РНИМУ 
им. Н.И. Пирогова.

Дети включались в исследование в возрасте пер-
вых 2 недель жизни. До включения в состав ком-
плексной терапии препарата ВИФЕРОН® стати-
стически значимых различий по массе и длине 
тела при рождении, гестационному возрасту, 
оценке по шкале Апгар на 1-й и 5-й минутах жиз-
ни (табл. 1), а также по основным клиническим 
параметрам (количеству очагов инфекции и их 
локализации) между основной группой и группой 
сравнения выявлено не было (табл. 2).

Было показано, что в обеих группах не разли-
чалась базисная этиотропная и посиндромная 
терапия, было одинаковым количество детей, 
находящихся на искусственной вентиляции лег-
ких (ИВЛ), нуждавшихся в проведении полного 
парентерального питания, получавших дополни-
тельную иммунозаместительную терапию препа-
ратом «Пентаглобин» (Biotest Pharma GmbH, Гер-
мания) (табл. 2).

В основной группе было 5 доношенных и 89 не-
доношенных новорожденных детей. Данные о 
массе и длине тела, оценке по шкале Апгар на 1-й 
и 5-й минутах жизни детей, локализации очагов 
инфекции и видах респираторной и иммуноза-
местительной терапии представлены в табл. 1 и 
2. По клинико-лабораторным признакам пнев-
мония была диагностирована у 84 (85,1%), некро-
тизирующий энтероколит (НЭК) – у 50 (53,2%), 
менингоэнцефалит – у 4 (4,3%), инфекция моче-

Клинические 
параметры

Дети, получившие терапию 
препаратом ВИФЕРОН® (основная 

группа) (n=94)

Дети, не получившие терапию 
препаратом ВИФЕРОН® (группа 

сравнения) (n=57) р, U-test
Me [LQ; UQ] (min–max) Me [LQ; UQ] (min–max)

Гестационный 
возраст, нед. 31 [28; 35] (25–41) 30 [28; 32] (26–41) 0,078

Масса тела, г 1390 [1110; 2080] (650–4400) 1305 [997,5; 1900] (450–3940) 0,181
Длина тела , см 40 [35; 45] (29–54) 38 [35; 42] (25–53) 0,124

Окружность голо-
вы, см 29 [27; 31] (23–26) 28 [26; 32] (20–37) 0,301

Окружность гру-
ди, см 25 [23; 27] (20–35) 24 [22; 28] (15–35) 0,532

Оценка по шкале 
Апгар на 1-й 

минуте жизни, 
баллы

6 [4; 7] (2–9) 6 [4; 7] (0–8) 0,764

Оценка по шкале 
Апгар на 5-й 

минуте жизни, 
баллы

7 [6; 7] (5–9) 7 [6; 7] (0–9) 0,539

Таблица 1. Характеристика групп детей с ВУИ, получавших и не получавших препарат ВИФЕРОН®
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выводящих путей – у 9 (9,6%), гнойный конъюнк-
тивит – у 10 (10,6%), омфалит и флебит пупочной 
вены – у 6 детей (6,4%). Кандидоз кожи и слизи-
стых оболочек был выявлен у 10 детей (10,6%).

Положительный результат обнаружения ВПГ  
и/или ЦМВ в различных клинических материалах 
методом полимеразной цепной реакции (ПЦР) 
и  быстрым культуральным методом (БКМ) был 
получен у 41 пациента из 94 детей основной груп-
пы (43,6%).

Из 94 детей основной группы 59 детей (62,8%) на-
ходились на ИВЛ, 27 детей (28,7%) получали рес-
пираторную поддержку при помощи назального 

СРАР, 8 детей (8,5%) оксигенировались дополни-
тельно при помощи кислородной палатки.

Группу сравнения составили 4 доношенных 
и  53  недоношенных ребенка, группы по частоте 
доношенных детей не различались (р=0,730, ТКФ). 
Данные о массе и длине тела, оценке по шкале 
Апгар на 1-й и 5-й минутах жизни детей, лока-
лизации очагов инфекции, частоте выявления 
прямых маркеров герпес-вирусных инфекций и 
видах респираторной и иммунозаместительной 
терапии представлены в табл. 1 и 2.

Положительный результат обнаружения ВПГ  
и/или ЦМВ в различных клинических материалах 

Патологические 
состояния

Дети, получившие терапию 
препаратом ВИФЕРОН® (основная 

группа) (n=94)

Дети, не получившие терапию 
препаратом ВИФЕРОН® (группа 

сравнения) (n=57) р, ТКФ
абс. (%) абс. (%)

Пневмония 84 (89,4) 55 (96,4) 0,372

Некротизирую-
щий энтероколит 50 (53,2) 25 (43,9) 0,314

Менинго- 
энцефалит 4 (4,3) 1 (1,7) 0,65

Инфекция моче-
выводящих путей 9 (9,6) 5 (8,7) 1

Гнойный 
конъюнк тивит 10 (10,6) 5 (8,7) 0,785

Омфалит или 
флебит пупочной 

вены
6 (6,4) 6 (10,5) 0,37

Кандидоз кожи 
и слизистых 

оболочек
10 (10,6) 6 (10,5) 1

Выявление 
положительных 
маркеров ВПГ и/

или ЦМВ в любом 
локусе

41/94 (43,6) 27/57 (47,4) 0,736

ИВЛ 59 (62,8) 34 (60) 0,732

СРАР 27 (28,7) 15 (27) 0,852
На кислородной 

палатке 8 (8,5) 8 (13) 0,29

Получали 
«Пентаглобин» 40 (42,6) 31 (54,4) 0,18

Таблица 2. Частота патологических состояний и применяемых методов респираторной и иммуномодули-
рующей терапии в первые 14 суток жизни детей с ВУИ, получавших и не получавших препарат ВИФЕРОН®
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методом ПЦР и БКМ был получен у 27 пациентов 
из 57 детей группы сравнения (47,3%).

Нами был проведен тщательный сбор данных аку-
шерско-гинекологического и соматического анам-
неза матерей наблюдаемых детей. Осуществляли 
динамическое общеклиническое наблюдение за 
новорожденными детьми, базисное лабораторное 
обследование, в том числе общий анализ крови и 
мочи, биохимическое исследование крови, мик-
роскопическое исследование спинно-мозговой 
жидкости, микробиологическое исследование по-
севов крови, ликвора, аспирата из трахеи, мочи. 
Для определения наличия инфекционно активно-
го ЦМВ и ВПГ в моче, крови, слюне (или аспирате 
из трахеи в случае ИВЛ) в возрасте детей от 2 до 
14 суток жизни и в ликворе в возрасте детей от 3 
до 28 суток жизни проводили БКМ в лаборато-
рии клеточной инженерии ФГУ «НИИ вирусологии 
им. Д.И. Ивановского» Минздравсоцразвития Рос-
сии (зав. – д. б. н., проф. А.А. Кущ). Выделение ДНК 
ВПГ и ЦМВ проводили методом ПЦР (качествен-
ный вариант). При постановке клинического диаг-
ноза учитывали также данные инструментальных 
методов исследования (рентгенографию органов 
грудной клетки и брюшной полости, электрокар-
диографию, ультразвуковое исследование органов 
брюшной полости и головного мозга).

Для достижения поставленной цели всем детям 
исследовали ИФН-статус. Забор крови прово-
дили в динамике в двух точках: в первые 14 суток 
жизни до начала терапии препаратом ВИФЕРОН® 
(1-я точка) и через 1 месяц после окончания имму-
нотерапии (2-я точка). Исследование ИФН-статуса 
проводили совместно с лабораторией онтогенеза 
и коррекции системы интерферона ФГБУ «НИИ 
эпидемиологии и микробиологии им. Н.Ф. Гама-
леи» Минздравсоцразвития России (зав. – д. б. н., 
проф. В.В. Малиновская). Концентрации цитокинов 
ИФНα и ИФНγ в плазме крови, величину спонтан-
ной и индуцированной продукции данных цито-
кинов в культурах клеток крови новорожденных 
определяли методом твердофазного ИФА в систе-
ме бидетерминантного определения антигена с 
применением пероксидазы хрена в качестве инди-
каторного фермента. Для определения концентра-
ций ИФНα использовали тест-систему Human IFNα 
(Bender Medsystems, Австрия), для тестирования 
концентраций ИФНγ применяли наборы реаген-
тов Human IFNγ (Biosource, Бельгия), использова-
ли мик ропланшетный ридер Anthos 2020 (Anthos 
Labtec, Австрия). В  качестве индукторов исполь-
зовали: для ИФНα – вирус болезни Ньюкасла, для 
ИФНγ – ФГА. Индекс стимуляции продукции эндо-
генных ИФН рассчитывали как отношение показа-

теля индуцированной продукции ИФН к показате-
лю спонтанной продукции ИФН.

Для оценки экономической эффективности при-
менения препарата ВИФЕРОН® в комплексной те-
рапии ВУИ были рассчитаны прямые и косвенные 
затраты, ассоциированные с ведением пациентов в 
стационаре. Прямые затраты включали затраты на 
медикаментозную терапию, использование мяг-
кого инвентаря, расходные материалы, затраты на 
кислород, гостиничные услуги и заработную плату 
медицинского персонала. Для оценки косвенных 
затрат был использован метод моделирования 
потерь, связанных с недопроизведенным вкладом 
во внутренний валовый продукт (ВВП) по причине 
преждевременной смерти пациентов и инвалиди-
зации вследствие заболевания, затратами госу-
дарства на выплаты пенсий по инвалидности [8].

Статистическую обработку данных выполняли 
с использованием пакета прикладных программ 
Statistica 9.1 (StatSoft Inc., США). Количествен-
ные признаки описывали медианами и кварти-
лями (Ме [LQ; UQ]), качественные признаки  – 
абсолютными и относительными частотами 
их значений. Для количественных признаков 
сравнение в  несвязанных группах проводили 
с использованием непараметрического теста 
Манна – Уитни (U-test), сравнение в связанных 
группах – непараметрического теста Вилкок-
сона (W-test). Для сравнения частот значений 
признаков в группах применяли двусторонний 
точный критерий Фишера (ТКФ). Для оценки 
эффективности вмешательства рассчитывали 
показатели относительного риска (relative risk, 
RR), отношения шансов (odds ratio, OR) и индекс 
NNT (Number Needed to Treat – число пациен-
тов, которых необходимо пролечить для пре-
дотвращения одного летального исхода) с по-
мощью пакета прикладных программ MedCalc 
Pro. v. 2.2.2 (M. Tschopp, P. Pfiffner, США). Разли-
чия считали статистически значимыми при до-
стигнутом уровне значимости р<0,05.

Включение препарата  
ВИФЕРОН® в терапию 
ВУИ сокращает затраты 
на лечение новорож- 
денных в стационаре
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Показатели спонтанной продукции ИФН и их 
концентрации в сыворотке крови приближались 
к порогу чувствительности тест-систем и статис-
тически значимо не различались у детей основ-
ной группы и группы сравнения. В связи с высо-
кой вариабельностью значений индуцированной 
продукции эндогенных ИФНα и ИФНγ у детей 
на момент включения в исследование до нача-
ла терапии препаратом ВИФЕРОН® нами были 
рассчитаны медианы значений индуцированной 
продукции ИФНα (44,8 пг/мл) и ИФНγ (14,4 пг/
мл) среди всех обследованных детей обеих групп 
(n=151). В  каждой из двух исследуемых групп 
были выделены 4 подгруппы в зависимости от 
соответствия определяемого значения ИФНα и 
ИФНγ в интервал выше или ниже медианы зна-
чений индуцированной продукции ИФН до ле-
чения:
– дети с исходно высоким показателем инду-
цированной продукции ИФНα, превышающим 
значение медианы (>44,8 пг/мл: в подгруппе 
1А – 45 детей, в подгруппе 2А – 31 ребенок) и 
ИФНγ (>14,4 пг/мл: в подгруппе 1С – 39 детей, в 
подгруппе 2С – 37 детей);
– дети с исходно низким показателем индуци-
рованной продукции ИФНα – ниже значения 
медианы (<44,8 пг/мл: в подгруппе 1В – 49 де-
тей, в подгруппе 2В – 26 детей) и ИФНγ (<14,4 
пг/мл: в подгруппе 1D – 55 детей, в подгруппе 
2D – 20 детей) (рис. 1).

Данные, приведенные в табл. 3, свидетель-
ствуют об отсутствии статистически значи-
мых различий исходного показателя инду-
цированной продукции ИФНα и ИФНγ между 
подгруппами в 1-й точке исследования – до 
начала лечения детей основной группы пре-
паратом ВИФЕРОН®.

В подгруппе 1А в результате базового лечения 
с дополнительным применением препарата  
ВИФЕРОН® показатель индуцированной продук-
ции ИФНα снижался со 105,8 [81,4; 115,9] до лечения 
до 71,4 [49,3; 83,9] пг/мл после лечения (p=0,039; 
W-test). В подгруппе 1В, напротив, выявлено увели-
чение индуцированной продукции ИФНα с 19,9 [10; 
37] до лечения до 91,1 [71; 119] пг/мл после лечения 
(p=0,019; W-test) (рис. 2). У детей, не получивших 
препарат ВИФЕРОН®, в динамике не происходило 
статистически значимых изменений показателя 
индуцированной продукции ИФНα (подгруппа 2А: 
96,8 [68,9; 112,5] пг/мл – в 1-й точке и 90,1 [70,2; 106,7] 
пг/мл – в 2-й точке, p=0,812; W-test; подгруппа 2В: 
17,8 [10,5; 40] пг/мл – в 1-й точке и 28,3 [7,1; 56] пг/
мл – в 2-й точке, p=0,105; W-test).

У детей с исходно низким показателем инду-
цированной продукции ИФНγ (подгруппа 1D) 
после лечения препаратом ВИФЕРОН® пока-
затель индуцированной продукции ИФНγ ста-
тистически значимо возрастал с 5 [3; 12] перед 
началом лечения до 42 [31,5; 76,3] пг/мл после 
лечения (p=0,017, W-test). У детей с исходно вы-
соким показателем индуцированного ИФНγ (под-
группа 1C) после терапии этот показатель значимо 
не изменялся (41 [29,8; 72,5] перед началом лече-
ния и 39 [27,4; 69,1] пг/мл после лечения; p=0,812; 
W-test) (рис. 3). У детей, не получавших препарат 
ВИФЕРОН® в составе комплексной терапии, в 
динамике не происходило значимых изменений 
показателя индуцированной продукции ИФНγ 
(подгруппа 2C: 39 [28,1; 69,4] пг/мл – в 1-й точке и 
39 [24,4; 70,1] пг/мл – в 2-й точке, p=1,000; W-test; 
подгруппа 2D: 6 [3; 13] пг/мл – в 1-й точке и 9,1 [3,4; 
20,9] пг/мл – в 2-й точке, p=0,142; W-test).

Результаты сравнения уровней индуцированной 
продукции ИФНα и ИФНγ в подгруппах детей с ис-
ходно низкими и высокими показателями индуци-

Рис 1. Распределение детей в возрасте до 14 суток жизни исследуемых групп с учетом  
вариабельности исходных значений индуцированной продукции ИФН

ВИФЕРОН® «+» (n=94)

1А
ИФНα>44,8 пг/мл 

(n=45)

1С
ИФНγ>14,4 пг/мл 

(n=39)

2А
ИФНα>44,8 пг/мл 

(n=31)

2С
ИФНγ>14,4 пг/мл 

(n=37)

1В
ИФНα<44,8 пг/мл 

(n=49)

1D
ИФНγ<14,4 пг/мл 

(n=55)

2В
ИФНα<44,8 пг/мл 

(n=26)

2D
ИФНγ<14,4 пг/мл 

(n=20)

ВИФЕРОН® «–» (n=57)
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Рис 2. Изменение показателя индуцированной 
продукции ИФНα у новорожденных детей с ВУИ, 

получавших препарат ВИФЕРОН®, в зависимости 
от исходного уровня индуцированной продукции 

ИФНα

Здесь и на рис. 3: 1-й столбик – до лечения,  
2-й столбик – через 1 мес. после лечения

Рис 3. Изменение показателя индуцированной 
продукции ИФНγ у новорожденных детей с ВУИ, 

получавших препарат ВИФЕРОН®, в зависимости 
от исходного уровня индуцированной продукции 

ИФНγ

Индуцированная продукция ИФНα в 1-й точке исследования, пг/мл р, U-test

Подгруппа 1В. Дети с исходно низкими уровнями 
индуцированной продукции ИФНα, получившие 

препарат ВИФЕРОН ® (n=49)

Подгруппа 2В. Дети с исходно низкими уровнями 
индуцированной продукции ИФНα, не получив-

шие препарат ВИФЕРОН ® (n=26)

19,9 [10; 37] 17,8 [10,5; 40] 0,920

Подгруппа 1A. Дети с исходно высокими 
уровнями индуцированной продукции ИФНα, 

получившие препарат ВИФЕРОН® (n=45)

Подгруппа 2A. Дети с исходно высокими 
уровнями индуцированной продукции ИФНα, 

не получившие препарат ВИФЕРОН® (n=31)

105,8 [81,4; 115,9] 96,8 [68,9; 112,5] 0,736

Индуцированная продукция ИФНγ в 1-й точке исследования, пг/мл

Подгруппа 1D. Дети с исходно низкими 
уровнями индуцированной продукции ИФНγ, 

получившие препарат ВИФЕРОН® (n=55)

Подгруппа 2D. Дети с исходно низкими уров-
нями индуцированной продукции ИФНγ, не 

получившие препарат ВИФЕРОН® (n=20)

5 [3; 12] 6 [3; 13] 1

Подгруппа 1С. Дети с исходно высокими 
уровнями индуцированной продукции ИФНγ, 

получившие препарат ВИФЕРОН® (n=39)

Подгруппа 2С. Дети с исходно высокими 
уровнями индуцированной продукции ИФНγ, 

не получившие препарат ВИФЕРОН® (n=37)

41 [29,8; 72,5] 39 [28,1; 69,4] 1

Таблица 3. Показатели индуцированной продукции ИФНα и ИФНγ в подгруппах детей  
в 1-й точке исследования
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рованной продукции ИФНα и ИФНγ, получивших и 
не получивших в составе комплексной терапии ВУИ 
препарат ВИФЕРОН®, представлены в табл. 4.

Полученные данные свидетельствуют об им-
муномодулирующем действии препарата  
ВИФЕРОН®, которое выражается в разнонаправ-
ленном изменении уровней индуцированной 
продукции ИФНα и ИФНγ лейкоцитами ново-
рожденных с ВУИ в зависимости от величины 
исходного уровня продукции эндогенных ИФН.

У детей с исходно низкими значениями индуци-
рованной продукции ИФНα при расчете индек-
са стимуляции продукции ИФНα лейкоцитами 
периферической крови до и после применения  
в  составе  комплексной  терапии  препарата  
ВИФЕРОН® было выявлено статистически зна-
чимое увеличение данного параметра по 
сравнению с подгруппой детей, получивших 
только стандартную базисную  терапию.  У но-
ворожденных  с  исходно высокими уровня-
ми индуцированной продукции ИФНα индекс 
стимуляции продукции ИФНα в динамике ста-
тистически значимо снижался в результате 
включения в комплексную терапию препарата  
ВИФЕРОН® по сравнению с детьми, не получив-
шими иммуномодулирующую терапию (табл. 5).

При сравнении патологической симп-
томатики и нозологических форм ИВЗ, 
их тяжести и исходов у детей, полу-
чавших и не получавших препарат  
ВИФЕРОН®, были получены статистически 
значимые различия по частоте формирова-
ния бронхолегочной дисплазии (БЛД) и тяже-
лых форм ретинопатии недоношенных (РН) 
(табл. 6).

В соответствии с международными критериями 
оценки выживаемости при исследовании эффек-
тивности препаратов в клинической практике 
учитывали летальность в течение 28 суток, сле-
дующих за назначением препарата ВИФЕРОН® 
(табл. 7).

Было установлено, что у 13 из 14 умерших детей 
(4 умерших ребенка основной группы и 9 умерших 
детей группы сравнения) отмечались низкие уров-
ни индуцированной продукции ИФНα и ИФНγ. 
Для  предотвращения одного случая летального 
исхода необходимо провести иммунотерапию 
препаратом ВИФЕРОН® 8 пациентам с ВУИ.

Нами был проведен расчет стоимости лече-
ния детей с ВУИ в зависимости от наличия 
или отсутствия включения в комплексную 

Индуцированная продукция ИФНα в 2-й точке исследования, пг/мл р, U-test

Подгруппа 1В. Дети с исходно низкими уровнями 
индуцированной продукции ИФНα, получившие 

препарат ВИФЕРОН® (n=49)

Подгруппа 2В. Дети с исходно низкими уровнями 
индуцированной продукции ИФНα, не получив-

шие препарат  ВИФЕРОН® (n=26)

91,1 [71; 119] 28,3 [7,1; 56,9] <0,001

Подгруппа 1A. Дети с исходно высокими 
уровнями индуцированной продукции ИФНα, 

получившие препарат ВИФЕРОН® (n=45)

Подгруппа 2A. Дети с исходно высокими 
уровнями индуцированной продукции ИФНα, 

не получившие препарат ВИФЕРОН® (n=31)

71,4 [49,3; 83,9] 90,1 [70,2; 106,7] 0,048

Индуцированная продукция ИФНγ в 2-й точке исследования, пг/мл

Подгруппа 1D. Дети с исходно низкими 
уровнями индуцированной продукции ИФНγ, 

получившие препарат ВИФЕРОН® (n=55)

Подгруппа 2D. Дети с исходно низкими уров-
нями индуцированной продукции ИФНγ, не 

получившие препарат ВИФЕРОН® (n=20)
42 [31,5; 76,3] 9,1 [3,4; 20,9] 0,018

Подгруппа 1С. Дети с исходно высокими 
уровнями индуцированной продукции ИФНγ, 

получившие препарат ВИФЕРОН® (n=39)

Подгруппа 2С. Дети с исходно высокими 
уровнями индуцированной продукции ИФНγ, 

не получившие препарат ВИФЕРОН® (n=37)

39 [27,4; 69,1] 39 [24,4; 70,1] 1

Таблица 4. Сравнение уровней индуцированной продукции ИФНα и ИФНγ  
в подгруппах детей с исходно низкими и высокими показателями индуцированной продукции ИФНα и ИФНγ, 

получивших и не получивших в составе комплексной терапии ВУИ препарат ВИФЕРОН®
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терапию иммуномодулирующего препарата  
ВИФЕРОН® (табл. 8). Длительность пребыва-
ния в ОРИТН детей основной группы соста-
вила 18   [13; 20] дней, группы сравнения – 
32 [18; 37] дня (p=0,028; U-test). Длительность 
пребывания в ОПН детей основной группы 
составила 23 [14; 45] дня, группы сравнения – 
39 [27; 61] дней (p=0,043; U-test).

Включение иммуномодулирующего препара-
та рекомбинантного интерферона-α-2b чело-
века (ВИФЕРОН®) в комплексную терапию ВУИ 
позволяет сократить затраты на лечение ново-
рожденного ребенка в условиях стационара, 
а также суммарные затраты на госпитализа-
цию новорожденного ребенка с ВУИ в целом 
с 341 966 до 272 073 руб. на одного пациента.

Сроки 
исследования

Индекс стимуляции продукции ИФНα, пг/мл р, U-test

Подгруппа 1В. Дети с исходно низкими 
уровнями индуцированной продукции 

ИФНα, получившие препарат  
ВИФЕРОН® (n=49)

Подгруппа 2В. Дети с исходно низкими 
уровнями индуцированной продукции 

ИФНα, не получившие препарат  
ВИФЕРОН® (n=26)

1-я точка 2,9 [1,4; 7,1] 2,6 [1; 6] 0,810
2-я точка 19,3 [3,8; 25] 3,1 [1; 8] 0,009

Подгруппа 1А. Дети с исходно высоки-
ми уровнями индуцированной про-

дукции ИФНα, получившие препарат 
ВИФЕРОН® (n=45)

Подгруппа 2А. Дети с исходно высоки-
ми уровнями индуцированной про-

дукции ИФНα, не получившие препа-
рат ВИФЕРОН® (n=31)

1-я точка 29 [23; 41] 31,9 [14; 78] 0,751
2-я точка 10 [7,8; 19] 29,4 [10,1; 71,4] 0,001

Диагноз Основная группа с препаратом 
ВИФЕРОН®

Группа сравнения без препарата 
ВИФЕРОН® р, ТКФ

БЛД
16/94 (17%) 18/57 (31,53%) 0,045

OR 0,444; 95% CI [0,205; 0,965] RR 0,539; 95% CI [0,3; 0,97]
Задняя агрес-

сивная РН среди 
детей с РН

1/35 (2,8%) 4/19 (21%) 0,046
OR 0,11; 95% CI [0,011; 1,072] RR 0,136; 95% CI [0,016; 1,129]

Диагноз Летальность в основной группе с 
препаратом ВИФЕРОН®

Летальность в группе сравнения без 
препарата ВИФЕРОН® р, ТКФ

ВУИ (основной 
клинический 

диагноз)

4/94 (4,2%) 10/57 (17,5%) 0,009

OR=0,21; 95% CI [0,05–0,67]; NNT=8; 95% CI [4; 29]; RR=0,26; 95% CI [0,07–0,69]

НЭК (наличие 
заболевания 
в структуре 
диаг ноза)

3/50 (6%) 7/25 (28%) 0,013

OR=0,15; 95% CI [0,017–0,716]; NNT=5; 95% CI [2; 20]; RR=0,21; 95% CI [0,03–0,741]

Пневмония (на-
личие заболева-
ния в структуре 

диагноза)

2/84 (2,3%) 10/55 (18%) 0,002

OR=0,12; 95% CI [0,015–0,615]; NNT=7; 95% CI [4; 17]; RR=0,11; 95% CI [0,019 – 0,65]

Таблица 5. Сравнение индекса стимуляции продукции ИФНα у детей  
с исходно низкими и высокими значениями индуцированной продукции ИФНα, получивших и не получивших 

в составе комплексной терапии препарат ВИФЕРОН®

Таблица 6. Частота развития БЛД и тяжелых форм РН у детей с ВУИ,  
получавших и не получавших терапию препаратом ВИФЕРОН®

Таблица 7. Сравнение летальности детей с ВУИ, получавших и не получавших терапию препаратом ВИФЕРОН®
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Таблица 8. Стоимость лечения одного новорожденного ребенка с ВУИ в зависимости  
от включения в комплексную терапию препарата ВИФЕРОН®

Таблица 9. Экономический ущерб от ВУИ на одного пациента  
в зависимости от включения в комплексную терапию препарата ВИФЕРОН®

Кроме того, мы оценили социально-экономиче-
ский ущерб от ВУИ с учетом прямых и косвенных 
затрат в зависимости от наличия или отсутствия 
включения в комплексную терапию препарата  
ВИФЕРОН® (табл. 9).

Нами было показано, что предотвращенный 
ущерб от ВУИ с учетом прямых затрат и кос-
венных потерь при включении в комплексную 
терапию препарата ВИФЕРОН® составляет 
2 769 872 руб. на одного пациента, что позволя-
ет расценивать иммуномодулирующую тера-
пию препаратом рекомбинантного интерферо-
на-α-2b человека как затратно-сберегающую 
технологию, позволяющую снизить показатель 
летальности и число инвалидизирующих ос-
ложнений неонатального периода.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Включение препарата рекомбинантного интерферо-
на-α-2b человека (ВИФЕРОН®) в состав комплексной 
терапии ВУИ способствует модулирующему влия-
нию на величину индуцированной продукции ИФНα 
и ИФНγ лейкоцитами новорожденных детей, стати-
стически значимо снижает показатель летальности, 
частоту возникновения БЛД и тяжелых форм РН. Вы-
сокий уровень предотвращенного экономического 
ущерба от ВУИ при включении в состав комплексной 
терапии препарата ВИФЕРОН® позволяет рекомен-
довать данный вид иммунотерапии для широкого 
клинического применения в неонатологии.

Лечение Стоимость базис-
ной терапии, руб.

Стоимость препа-
рата ВИФЕРОН® 

на курс, руб.

Общая стои-
мость терапии, 

руб.

Стоимость те-
рапии в ОРИТН, 

руб.
Стоимость тера-
пии в ОПН, руб.

ВИФЕРОН® + ба-
зисная терапия 81 975,67 363,81 82 339,48 52 904,85 29 070,82

Базисная терапия 100 824,4 0 100 824,4 67 600,64 33 223,8

Параметр ВИФЕРОН® Базисная терапия

Стоимость стационарного лечения, руб. 272 073 341 966
Затраты на выплату пенсий по инвалидности, руб. 588 829 588 829

Недопроизведенный вклад в ВВП, руб. 1 441 454 4 141 433
Сумма затрат, руб. 2 302 356 5 072 228

Размер предотвращенного ущерба, руб. 2 769 872 0



34 | 

Manual / Инструкция

ВЕСТНИК ФЕРОНА 

ЕВГЕНИЯ КУЗНЕЦОВА

Особенные пациенты 
с «интернет-диагнозом»

В этом номере мы открываем новую рубрику, где 
будем рассматривать современные проблемы, с 
которыми врачи сталкиваются в своей ежеднев-
ной практике. И первой темой стали пациенты 
с «интернет-диагнозом». В наше время фраза 
«Доктор, я поставил себе диагноз!» из шутки 
превратилась в реальность. Все чаще пациенты 
предпочитают изучать свои симптомы на сайтах 
и форумах в Интернете, самостоятельно «опре-
деляют» заболевание и даже назначают лече-
ние. В большинстве случаев это приводит к пе-
чальным последствиям для их здоровья.

ОТ САМОЛЕЧЕНИЯ ДО КИБЕРХОНДРИИ

Сегодня доступ в Интернет есть практически у 
каждого. В Сети без труда можно найти много-
численные сайты и форумы на медицинские темы. 
И  все чаще заболевший человек вместо визита к 
врачу, квалифицированному специалисту по кон-
кретному направлению, идет по обманчиво лег-
кому пути – выбирает чтение «полезных» статей и 
общение с виртуальными «специалистами». 

Согласно данным опроса PewInternetProject, в США 
8 из 10 пользователей ищут информацию о здоровье 
в Интернете, при этом около 75% из них не проверя-
ют данные. Не лучше обстоят дела и в России. По 
данным Фонда общественного мнения (ФОМ),  око-
ло 46% жителей нашей страны при болезни пред-
почитают до последнего откладывать визит к врачу 
или избежать его. Не слишком оптимистичные дан-
ные приводит и Всероссийский центр изучения об-
щественного мнения (ВЦИОМ): 50% россиян часто 
выбирают самолечение вместо посещения врача.

Проблема распространения самолечения становит-
ся настолько глобальной, что приобретает масшта-
бы эпидемии. Для обозначения патологического 
желания человека самостоятельно поставить себе 
диагноз был введен специальный термин. Кибер-
хондрия – психическое расстройство, которое со-
стоит в стремлении самостоятельной постанов-
ки диагноза на основе симптомов заболеваний, 

описанных на интернет-сайтах, современный вид 
ипохондрии. По мнению медиков, даже люди, не 
подверженные ипохондрии ранее, могут испытать 
психологическое давление, страх, панику, а также 
найти у себя тревожные симптомы различных забо-
леваний (часто ложные), под влиянием прочитан-
ных в Интернете статей о здоровье.

НЕ НАВРЕДИ СЕБЕ САМ

По данным исследования, проведенного экспертами 
«HR Lab. – Лаборатория HR Инноваций» для анали-
тического центра одной из российских страховых 
компаний, самолечение при болезни в среднем уве-
личивает время потери трудоспособности в 1,5 раза. 
Но долгий больничный и потери в зарплате – не са-
мое страшное, что может ждать человека, который 
решил вылечить себя самостоятельно. Сегодня для 
каждого врача одна из важнейших задач – не только 
поставить диагноз, но и донести до пациента опас-
ность «интернет-диагнозов» и «лекарственных реко-
мендаций из Сети».  

Возможные последствия самолечения: 
Риск несвоевременного обращения к врачу и развития 

осложнений
За время, потраченное на лечение мнимого диагно-
за, настоящее заболевание может прогрессировать, 

РАСПРОСТРАНЕННЫЕ ПРИЧИНЫ 
САМОЛЕЧЕНИЯ

-

-

-
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КАК ОБЩАТЬСЯ С ПАЦИЕНТОМ

Распространение самолечения и интернет-диа-
гнозов ставит перед врачом непростую задачу. 
Все чаще специалистам приходится доказывать 
свою квалификацию, переубеждать больных 
и даже сталкиваться с агрессией с их стороны. 
Врач должен не только донести информацию 
до пациента, но и убедиться, что больной его 
услышал и доверяет его мнению. Необходи-
мо сохранить баланс. С одной стороны, важно, 
чтобы пациент видел во враче своего союзника, 
который строит с ним конструктивный диалог, 
а не навязывает свое мнение, с другой стороны, 
врач должен оставаться в глазах больного вы-
сококвалифицированным специалистом, кото-
рый знает и может объяснить, почему в данном 
случае необходимо действовать именно так, а 
не иначе.

Рассмотрим несколько распространенных ситу-
аций и возможных вариантов благополучного 
развития диалогов.

усугубляя состояние пациента вплоть до критиче-
ского. 

Опасность развития побочных эффектов из-за 
неправильного применения лекарств
Только врач может назначить комплексное 
сбалансированное лечение с учетом всех осо-
бенностей лекарственных препаратов, их вза-
имодействия между собой, а также состояния 
пациента, клинической картины заболевания. 

Нерациональная трата денег
Попытка сэкономить на визите к врачу может 
закончиться печально как для здоровья, так и 
для кошелька пациента. С большой долей веро-
ятности, купленные и принятые лекарства ока-
жутся в лучшем случае бесполезными. Вместо 
них придется покупать другие, назначенные уже 
врачом. 

Риск использования неквалифицированных реко-
мендаций
В большинстве случаев пациенты не проверя-
ют достоверность прочитанных в Интернете 
статей с медицинскими советами. При этом 
автором таких рекомендаций может оказаться 
человек, не имеющий необходимой квалифи-
кации.
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ОТВЕТСТВЕННОЕ САМОЛЕЧЕНИЕ

В 1998 году ВОЗ предложила концепцию ответ-
ственного самолечения: «Самолечение есть выбор 
и использование лекарственных средств пациента-
ми в целях профилактики и лечения заболеваний 
и симптомов, распознанных (ими) самостоятель-
но». Позднее это определение звучало так: «От-
ветственное самолечение – разумное применение 
пациентом лекарственных средств с высоким про-
филем безопасности, находящихся в свободной 
продаже, с целью профилактики или лечения рас-
стройств здоровья и легких недомоганий до ока-
зания профессио нальной врачебной помощи». А в 
2013 году рабочая группа ВОЗ предложила следу-
ющее определение: «Ответственное самолечение 
является способностью людей, семей и сообществ 
сохранять здоровье, предотвращать болезнь, под-
держивать здоровье и справляться с болезнью и 
инвалидностью с или без поддержки медицинского 
работника». 

Таким образом, самолечение допустимо исключи-
тельно при легких недомоганиях, для облегчения 
состояния до визита к врачу, с целью профилакти-
ки заболевания или его обострения, а также толь-
ко с применением безрецептурных лекарственных 
средств. 
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Пациент сам поставил себе диагноз 
П: Доктор! Я точно знаю, чем болен, просто выпишите мне рецепт! 
Д: Ваши симптомы только косвенно указывают на этот диагноз, тогда как общая 
клиническая картина говорит о большей вероятности другого заболевания. Чтобы 
исключить ошибочный диагноз, необходимо сдать ряд анализов. 80% успеха лечения 
зависит от точности диагностики. 
П: Но я прочитал на форуме отзыв человека с точно такими же симптомами. Ему по-
ставили этот диагноз и назначили лечение. Вы просто хотите вытянуть из меня деньги 
на ненужные исследования!
Д: Моя главная задача – вылечить вас. А для этого нам нужно точно знать, что именно будем лечить. Одни 
и те же симптомы могут говорить о целом ряде заболеваний, требующих разной схемы лечения. Например, 
головная боль может быть вызвана как остеохондрозом шейного отдела, так и гипертонией. Предположим, 
я назначу лечение от диагноза, который вы узнали из Интернета, а у вас при этом – другое заболевание. Мы 
потеряем время, вы потратите деньги на неэффективные в вашем случае и, кстати, дорогостоящие лекар-
ства, состояние может ухудшиться, возникнет риск осложнений. Тогда как всего несколько анализов позво-
лят точно определить причину болезни и устранить ее. 

Пациент корректирует лечение, назначенное врачом 
П: Доктор, мне стало хуже. Что делать? 
Д: Вы точно соблюдали схему лечения, которую я назначил? 
П: Все, что вы назначили, я принимал.
Д: А какие-то дополнительные лекарственные препараты? 
П: Я прочел статью про свой диагноз на медицинском сайте, там 
рекомендовали еще один препарат. Его я тоже принимал, чтобы 
быстрее вылечиться. Но это не могло повлиять на мое состояние. 
Это же лекарство. 
Д: Именно бесконтрольный прием неназначенного препарата и 
привел к ухудшению вашего состояния. Скажите, как вы опреде-
лили дозу? 
П: По инструкции: средняя дозировка, 3 раза в день. 
Д: Схема лечения была составлена с учетом именно вашей клини-
ческой картины заболевания и состояния организма. Препараты 
подобраны таким образом, чтобы дополнять друг друга, усиливать 
лечебное воздействие и минимизировать риск отрицательного эф-
фекта на такие органы, как печень и ЖКТ, которые часто страдают 
при приеме сильнодействующих веществ. Принимая дополни-
тельный препарат, вы нарушили баланс этой схемы, повысили на-
грузку на организм, практически вызвали отравление лекарствами. 
Поэтому возникли такие побочные эффекты, как тошнота, боль в 
животе, жидкий стул. Кроме того, данный препарат плохо сочета-
ется с рядом назначенных вам средств. 
П: Разве так бывает? 
Д: Конечно. Например, у 6% больных даже всего два одновременно 
принимаемых препарата могут вызвать негативные 
последствия. При большем количестве лекарств, 
как у вас, вероятность развития осложнений 
возрастает до 50%. Поэтому и важно строго 
соблюдать схему, назначенную врачом: он 
знает противопоказания препаратов, влия-
ние лекарств друг на друга и учитывает эти 
факторы, чтобы лечение проходило не толь-
ко эффективно, но и безопасно. 

Пациент против лекарств и 
требует лечить его «народ-
ными средствами» 
П: Доктор, я не буду пить всю 
эту «химию»! Вылечусь народ-
ными средствами. 
Д: Натуральные препараты 
из качественного сырья могут 
стать хорошим дополнением к 
вашей схеме лечения. Если хо-
тите, то я впишу в нее несколь-
ко травяных отваров. Их прием 
только укрепит ваш организм. 
Но только отвары не помогут 
вылечить ваше заболевание, 
устранить его причину. Даже 
если состояние временно 
улучшится, то очень скоро на-
ступит рецидив и нам придет-
ся вести длительное лечение 
более сильнодействующими 
препаратами, чем сейчас. По-
этому предлагаю совместить 
традиционные препараты и 
натуральные укрепляющие. 
П: Но как же побочные эф-
фекты от лекарств! 
Д: Мы составили сбаланси-
рованную схему лечения. При 
точном соблюдении срока и 
дозировки приема побочных 
эффектов не будет, а прием 
данных травяных отваров и 
витаминов укрепит ваш орга-
низм и защитит от риска по-
бочных эффектов. 
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В последние несколько лет борьба с самолечением в нашей стране ведется в том числе с помощью 
совершенствования законодательства об оказании медицинской помощи. Так, были приняты 
поправки в Федеральный закон «Об основах охраны здоровья граждан в Российской Федерации» и 
утвержден приказ Министерства здравоохранения Российской Федерации «Об утверждении порядка 
организации и оказания медицинской помощи с применением телемедицинских технологий». Эти меры 
направлены на то, чтобы человек мог получить помощь от квалифицированного медицинского специа-
листа через Интернет. Однако пока использование дистанционных технологий при консультировании 
пациента разрешено, только если уже состоялся первый очный прием. Сервисы, предоставляющие исклю-
чительно дистанционные медицинские консультации (а такие есть, например, у Сбербанка, «Яндекса» и 
множества менее известных компаний), носят статус «информационных». Это значит, что ни один врач 
через эти сервисы не может поставить официальный диагноз, но может ответить на вопросы.

Пациент жалуется на отсутствие улуч-
шений
П: Доктор, уже четыре дня пью лекар-
ства, а состояние пока так себе. Общался с 
людьми на форуме, все полностью выздо-
равливали уже через два дня. 
Д: Вы изучали анамнез этих пациентов и 
клиническую картину заболевания в их 
случаях? 
П: Нет, конечно, но диагноз тот же. 
Д: Течение одной и той же болезни за-
висит от целого ряда индивидуальных 
факторов: возраста пациента, состояния 
организма, стадии заболевания, чувстви-
тельности человека к назначенным ле-
карствам. В вашем случае, при строгом 
соблюдении схемы лечения, приема и до-
зировки препаратов, заметное улучшение 
прогнозируется еще через сутки-двое. Вы 
же сейчас чувствуете себя лучше, чем во 
время первого приема? 
П: Да, но еще не совсем хорошо.
Д: Продолжайте принимать лекарства. 
В случае с другим пациентом, возможно, 
заболевание протекало в более легкой 
форме, а состояние организма и иммуни-
тета было более стабильным. Именно по-
этому улучшение наступило быстрее, хотя 
пара дней – это, 
скорее всего, пре-
увеличение, ко-
торое мы, к сожа-
лению, не можем 
проверить, если 
не располагаем 
амбулаторной 
картой паци-
ента. 

Пациент отказывается принимать препарат из-за 
отрицательных отзывов, которые прочитал в Ин-
тернете
П: Я не буду принимать этот препарат, читал про него 
плохие отзывы на форуме. 
Д: Скажите, те, кто жаловался на препарат, применя-
ли его по назначению врача, в рекомендованных до-
зировках и соблюдали длительность приема? 
П: Не знаю, они просто писали, что не помогло, а не-
которым вообще хуже стало! 
Д: В таком случае у нас нет достаточно объективной 
и достоверной клинической картины авторов дан-
ных отзывов, чтобы сделать выводы о препарате на 
их основании. Кроме того, часто в Интернете эмоции 
преобладают над подтвержденными фактами. Не-
редко люди пересказывают истории родственников, 
друзей, коллег, знакомых, могут даже выдавать их за 
свой личный опыт, при этом не владеют полной кар-
тиной происходившего. Не стоит забывать, что, воз-
можно, препарат был назначен самостоятельно, не 
соблюдались требования приема и дозировка или он 
применялся с другими лекарственными средствами, 
которые пациент добавил к лечению сам, что вызвало 
конфликт препаратов и побочные явления. В вашем 
случае препарат назначается с учетом стадии забо-
левания, общего состояния вашего организма и впи-
сан в схему лечения так, чтобы не «конфликтовать» с 
другими принимаемыми лекарственными средства-
ми. Поэтому предлагаю вам составить собственное 
объективное мнение о данном препарате. Он прошел 

все необходимые исследования и 
тестирования и при соблюдении 

рекомендаций врача является 
эффективным и безопасным. 
На следующем приеме мы 
проанализируем изменения 
состояния вашего здоровья 
и только на их основании 
сделаем выводы об эффек-

тивности препарата в вашем 
случае. 



ВЕСТНИК ФЕРОНА 38 | 

Inter collegas / Между коллегами

«Цитомегаловирусные 
инфекционные заболевания 
у новорожденных занимают 
первое место среди всех инфекций 
TORCH-комплекса»

ЦИТОМЕГАЛОВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ ПРЕДСТАВЛЯЕТ 
СЕРЬЕЗНУЮ ОПАСНОСТЬ В ПЕРВУЮ ОЧЕРЕДЬ 
ДЛЯ БЕРЕМЕННЫХ ЖЕНЩИН И ДЕТЕЙ МЛАДШЕГО 
ВОЗРАСТА. О ТОМ, ЧЕМ ГРОЗИТ ЦИТОМЕГАЛОВИРУСНАЯ 
ИНФЕКЦИЯ И КАК МИНИМИЗИРОВАТЬ РИСК 
РАЗВИТИЯ ЗАБОЛЕВАНИЯ, РАССКАЗАЛА ПРОФЕССОР, 
ДОКТОР МЕДИЦИНСКИХ НАУК, ОДИН ИЗ ВЕДУЩИХ 
СПЕЦИАЛИСТОВ РОССИИ В ОБЛАСТИ НЕЙРОИНФЕКЦИЙ 
У ДЕТЕЙ НАТАЛЬЯ ВИКТОРОВНА СКРИПЧЕНКО.

БЕСЕДОВАЛА АННА ВАЙЦЕХОВСКАЯ

БОЛЬШОЙ ШАГ В ПЕДИАТРИИ: УСПЕХИ 
ВАКЦИНАЦИИ

Наталья Викторовна, многие годы вопрос ин-
фекционной заболеваемости в педиатрии на-
ходится под пристальным вниманием профес-
сионалов. Насколько эта проблема актуальна 
сейчас и удалось ли медицине в последнее вре-
мя сделать существенные шаги в сторону ее ре-
шения?

Инфекционная заболеваемость в педиатрии чрез-
вычайно актуальна, поскольку дети и инфекции  – 
понятия неразделимые. Но за последние годы уда-
лось добиться многого, в особенности если говорить 
о вакциноуправляемых инфекциях. Благодаря вак-
цинации удалось ликвидировать натуральную оспу, 
снизить заболеваемость полиомиелитом, эпидеми-
ческим паротитом, краснухой, дифтерией, корью и 
столбняком до единичных случаев. К примеру, по 
России вместо тысячи случаев зарегистрированных 
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заболеваний краснухой за предыдущие годы к на-
стоящему времени выявлено всего 5 случаев. После 
введения вакцинации против гемофильной инфек-
ции, согласно данным по Санкт-Петербургу, в 6 раз 
снизилась заболеваемость гнойными менингитами 
среди детей, в том числе и менингитами иной этио-
логии. Это огромные достижения, и значительная 
заслуга в этом принадлежит главному специалисту 
по инфекционным заболеваниям детей в Россий-
ской Федерации, директору детского научно-кли-
нического центра инфекционных болезней ФМБА 
России, академику РАН Юрию Владимировичу Лоб-
зину, который определил вакцинопрофилактику как 
стратегическое направление борьбы с инфекциями.

Какие возбудители являются наиболее значи-
мыми в этиологической структуре детских ин-
фекций?

Примерно 90% всех инфекций у детей составля-
ют острые респираторные вирусные инфекции и 
острые кишечные инфекции. Возбудители респи-
раторных вирусных инфекций – это риновирусы, 
респираторно-синцитиальные вирусы, вирусы 
парагриппа, реже вирус гриппа и аденовирус, бо-
кавирус, метапневмовирус и другие. Что касается 
кишечных инфекций, это норовирусная, ротавирус-
ная и астровирусная инфекции. 

Существует ли общепризнанный подход к ле-
чению этих инфекций?

Да, конечно. Как правило, это заболевания вирусной 
этиологии. В связи с этим в основе лечения лежит 
применение противовирусных препаратов. Назна-
чение лекарственных средств такого рода зависит от 
возраста пациента, степени тяжести заболевания и 
других факторов. К ключевым препаратам противо-
вирусного действия можно отнести в том числе ре-
комбинантные интерфероны, в частности препарат 
ВИФЕРОН®. Его несомненными преимуществами 
являются многофакторное действие и возможность 
применения для детей с самого раннего возраста, с 
рождения, а также для недоношенных и для бере-
менных с 14-й недели гестации, что указывает на вы-
сокий профиль безопасности этого препарата.

ОТ 90 ДО 100% ДЕТЕЙ ИНФИЦИРОВАНЫ ЦМВ

Какое место среди инфекционных заболева-
ний детей занимают цитомегаловирусные ин-
фекции?

На этот вопрос трудно ответить, так как регистра-
ции отдельно цитомегаловирусной инфекции 
(ЦМВИ) у нас нет. Но герпес-вирусные инфекции, 
к которым относится и ЦМВИ, распространены до-
вольно широко и, по нашим данным, составляют не 
менее 19–25% от общего числа детских инфекцион-
ных заболеваний. Герпес-вирусы включают в себя 
различные вирусы, но среди них ЦМВ по степени 
распространения стоит практически на одном ме-
сте с вирусом простого герпеса, только на них при-
ходится не менее 35–48% инфекционных заболева-
ний, вызываемых герпес-вирусами у детей. 

В целом можно говорить об очень высокой частоте 
ЦМВИ: заражение происходит легко – во время бе-
ременности, трансплацентарно от матери к плоду, 
в раннем детском возрасте от родителей, в детском 
саду от других детей. Заболевание еще называют 
«болезнью поцелуев», что подчеркивает один из 
основных путей заражения. В результате к трехлет-
нему возрасту практически 100% детей инфициро-
ваны ЦМВ. Напомню, что, однократно попав в орга-
низм, герпес-вирусы остаются в нем на всю жизнь, 
но могут годами находиться в спящем состоянии и 
не проявляться клинически. В особенности если че-
ловек обладает хорошей иммунной системой. 

Получается, ребенок может заразиться ЦМВ от 
матери еще в утробе? 

Да, одна из опасностей цитомегаловируса имен-
но в том, что серонегативные женщины, то есть не 
имеющие специфических антител к ЦМВ, могут 
переносить острую инфекцию при первичном за-
ражении во время беременности. Однако чаще во 

Схемы лечения 
с применением 
препарата ВИФЕРОН® 
доказали свою 
эффективность при 
различных формах 
врожденной ЦМВИ
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Inter collegas / Между коллегами

время беременности, которая сама по себе оказы-
вает супрессивное действие на организм женщи-
ны, происходит реактивация хронической персис-
тирующей ЦМВИ, степень которой и состояние 
здоровья беременной определяют угрозу внутри-
утробного заражения плода ЦМВИ. Клинические 
симптомы зависят от периода заражения и тяжести 
заболевания. В настоящее время врожденные ци-
томегаловирусные инфекционные заболевания у 
новорожденных занимают первое место среди всех 
инфекций TORCH-комплекса. 

Чем опасен ЦМВ для новорожденных? 

Во многом это связано с несформированной им-
мунной системой, которая не может сдерживать 
размножение вируса и повреждение им различных 
органов и систем. Новорожденному ЦМВИ наносит 
колоссальный вред: вызывает различные пороки 
развития, приводит к поражениям нервной и гепа-
тобилиарной систем, поражению почек, зрения и 
так далее. 

Можно ли выделить тех, кто входит в группу 
риска? 

ЦМВИ активируется и развивается у пациентов, 
имеющих дефект в иммунной системе или иммуно-
дефицитное состояние, аутоиммунные и иммуно-
патологические заболевания. Это люди с лейкозом, 
лимфогранулематозом, другими онкологическими 
заболеваниями, получающие супрессивную те-
рапию, дети с перинатальным поражением ЦНС, 

часто и длительно болеющие дети, имеющие соче-
танную инфекцию, в том числе герпес-вирусную, и 
прочее.

ПРОФИЛАКТИКА ЦМВИ – УКРЕПЛЕНИЕ 
ИММУНИТЕТА

Сейчас готовится новая редакция клинических 
рекомендаций по врожденной цитомегало-
вирусной инфекции. Что изменится в подходе 
к лечению и профилактике ЦМВИ? 

Клинические рекомендации актуализируются 
каждые два года. Изменения вносятся на основа-
нии проведенных клинических исследований и 
публикаций их отчетов и результатов в ведущих 
отечественных журналах. Уточненный протокол 
по врожденным цитомегаловирусным инфек-
циям пишется Российской ассоциацией перина-
тальной медицины, утверждается неонатолога-
ми и акушерами-гинекологами, а рекомендации 
по ведению инфекционного заболевания дают 
инфекционисты. Со своей стороны, мы, ФГБУ 
«Детский научно-клинический центр инфекци-
онных болезней ФМБА России», предоставили в 
ассоциацию профессиональные рекомендации 
по тактике лечения различных форм врожден-
ной ЦМВИ и препаратам, которые предлагаем 
включить в схемы лечения и профилактику. В на-
шем центре, где в 2010  году был открыт новый 
научный отдел врожденной инфекционной па-
тологии, накоплен огромный опыт по ведению 
подобных пациентов, в том числе и раннего воз-
раста, и с поражением нервной системы. Кстати, 
аналогичный опыт имеется и в различных клини-
ках нашей страны.

Что на сегодняшний день представляют собой 
лечение и профилактика ЦМВИ? В особенности 
когда речь идет о детях. 

Если говорить именно о специфической профилак-
тике, то в мире вакцина уже создана, но находится 
на стадии клинической апробации. До ее практиче-
ского внедрения пройдет не менее 7–10 лет. 

На данный момент существует специфический 
противовирусный препарат для лечения заболева-
ний, вызванных вирусами простого герпеса, – аци-
кловир, для лечения иных герпес-вирусов – вала-
цикловир, ганцикловир, фамвир. Но их применение 
запрещено для беременных, новорожденных и fu
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детей раннего возраста: они оказывают токсиче-
ское действие на печень, не исключается и терато-
генное действие. 

Проблемой лечения ЦМВИ у новорожденных и 
детей раннего возраста занимаются уже давно. 
В  частности, последние 10–15 лет ведущие про-
фессора неонатологи нашей страны Николай Ни-
колаевич Володин, Мария Васильевна Дегтярева, 
Ирина Петровна Солдатова и другие разработали 
схемы лечения ЦМВИ у новорожденных с приме-
нением препарата ВИФЕРОН® и доказали их эф-
фективность при различных формах врожденной 
ЦМВИ. ВИФЕРОН® также в течение 20  лет при-
меняется в Детском научно-клиническом центре 
инфекционных болезней ФМБА России для лече-
ния манифестных форм ЦМВИ. Основываясь на 
накоп ленном опыте, сотрудники нашего учреж-
дения от лица главного специалиста по инфек-
ционных заболеваниям детей Минздрава России 
академика РАН Юрия Владимировича Лобзина 
внесли предложения в клинические рекоменда-
ции по лечению ЦМВИ. Мы рекомендуем оста-
вить препарат ВИФЕРОН® для использования в 
комплексной терапии ЦМВИ новорожденных. 
Оправдано применение препарата ВИФЕРОН® 
также и при субклинической форме заболевания. 
Кстати, в предыдущую версию клинических реко-
мендаций от 2016 года препарат ВИФЕРОН® был 
включен как безопасный и эффективный к приме-
нению в детском возрасте.

Наши рекомендации основаны как на большом 
собственном опыте, так и на опыте ведущих отече-
ственных ученых, что отражено в огромном перечне 
проведенных и опубликованных работ, подтверж-
дающих эффективность препарата ВИФЕРОН®. 
Следует отметить, что множество исследований 
проведено под руководством заслуженного деяте-
ля наук РФ, доктора биологических наук, профессо-
ра Валентины Васильевны Малиновской, которая 
получила премию Правительства РФ за социальное 
значение результатов внедрения рекомбинантного 
интерферона в практику.

Как влияет ВИФЕРОН® на течение ЦМВИ и на со-
стояние иммунитета?

ВИФЕРОН® – препарат комплексного действия. 
Доказано, что он оказывает прямое противовирус-
ное действие, поскольку интерферон-альфа бло-
кирует антивирусные белки. Также исследования 

подтверждают, что он изменяет структуру хелпе-
ров, супрессоров, влияет на клеточный, гумораль-
ный иммунитет, активно влияет на синтез про-
тивовирусных антител и так далее. Препарат 
комплексного действия – оптимальный вариант 
для терапии-сопровождения при ЦМВИ, которая 
характеризуется персистенцией инфекционных 
возбудителей и иммунологической дисфункци-
ей за счет их иммуносупрессивного действия.  
ВИФЕРОН® оказывает как иммунокорригирующее, 
так и прямое противовирусное действие на ДНКо-
вые, к которым относятся все герпес-вирусы, и на 
РНКовые вирусы. 

И важнейшими преимуществами препарата  
ВИФЕРОН® являются как его доступность для ле-
чения ЦМВИ у беременных и новорожденных, в 
том числе недоношенных, так и высокий профиль 
безопасности: благоприятное взаимодействие с 
другими лекарственными средствами и отсутствие 
тератогенного действия. Кроме того, разрешены, 
что доказано многочисленными фундаменталь-
ными исследованиями, проведенными в том числе 
академиком РАН Феликсом Ивановичем Ершовым, 
повторные курсы применения рекомбинантных 
интерферонов, которые не изменяют, не нарушают 
и не стимулируют иммунный статус, а восстанавли-
вают и реабилитируют его.

Таким образом, восстановление иммунного от-
вета организма ребенка позволяет снизить кли-
ническое проявление ЦМВ?

Конечно. Если нарушен иммунитет, то идет раз-
множение вируса, который может принять генера-
лизованную форму с поражением разных органов 
и систем: почек, печени и других. Сдерживающими 
факторами для вируса являются восстановление и 
нормализация иммунного ответа. 

Какие базовые рекомендации вы можете дать 
по ведению детей с инфекционной патологией?

Все очень индивидуально и зависит от конкретной 
патологии, возраста пациента, этиологии, тяжести 
заболевания, преморбидного фона и других факто-
ров. Но если пациент – ребенок раннего возраста до 
3 лет, то допустимы исключительно лекарственные 
средства с доказанной эффективностью и высоким 
уровнем безопасности. В данном случае препара-
том выбора помимо еще нескольких препаратов 
является отечественный препарат ВИФЕРОН®.
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Ad notam / Кто что где пишет о нас

Недоношенные новорожденные представляют 
группу высокого риска по развитию внутри-
утробных инфекций. Частота преждевремен-
ных родов составляет в разных странах от 
5  до 12%, и их доля продолжает увеличиваться. 
В  раннем неонатальном периоде, особенно у не-
доношенных детей, эндогенный интерферон 
характеризуется сниженной противовирусной 
и  иммуномодулирующей активностью. Такие 
особенности развития системы интерферонов 
в значительной степени обусловливают высокую 
восприимчивость детей раннего и младшего воз-
раста к  инфекционным заболеваниям, включая 
герпес-вирусные, цитомегаловирусные инфек-
ции, со склонностью к  более тяжелому течению 
и развитию осложнений. 

Целью исследования было изучение клини-
ко-иммунологической эффективности препара-
та ВИФЕРОН® Суппозитории в составе ком-
плексной терапии дыхательных расстройств 
инфекционного и другого генеза у недоношенных 
новорожденных. 

В исследуемую группу вошли 100 недоношенных 
новорожденных с гестационным сроком 31–34 не-
дели с  проявлениями дыхательной недостаточ-
ности. 50  новорожденных составили основную 
группу. В ней, кроме стандартной терапии, при-
меняли ВИФЕРОН® Суппозитории в первые 48 ча-
сов жизни. В группу сравнения были включены но-
ворожденные с теми же проявлениями и тем же 
сроком гестации на стандартной терапии, но без 
препарата ВИФЕРОН®.

Исследование показало: включение препарата 
ВИФЕРОН® Суппозитории в комплексную тера-
пию недоношенных новорожденных с дыхатель-
ной недостаточностью способствовало улучше-
нию течения и  сокращению продолжительности 
заболевания. Перинатальная смертность в ос-
новной группе составила 9 (18%), в группе сравне-
ния – 14 (28%) случаев. 

Проведенные клинико-лабораторные иссле-
дования свидетельствуют об эффективности 
и безопасности применения ВИФЕРОН® Суппози-
тории у новорожденных.
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С каждым годом в дошкольных образовательных уч-
реждениях (ДОУ) увеличивается число детей раннего 
возраста с высокой заболеваемостью в период адапта-
ции – преимущественно полиэтиологической группой 
инфекций верхних дыхательных путей (ВДП), вызы-
ваемых многочисленными респираторными вируса-
ми, тропными к эпителию респираторного тракта. 
На фоне ОРВИ могут развиваться бактериальные ос-
ложнения в виде пневмонии, отита, синусита. 

Практически невозможно создать специфическую 
профилактику ОРВИ из-за высокой контагиозности 
вирусов, скорости и массовости поражения, выра-
женной изменчивости антигенных свойств вирусов, 
быстро развивающейся устойчивости к препаратам. 
Поэтому в настоящее время широко обсуждаются 
средства неспецифической профилактики ОРВИ и им-
муномодулирующей терапии.

В ходе исследования под наблюдением на протя-
жении 12 месяцев находились 50 детей, посещавших 
ясельную группу ДОУ №239 в Кемерове. Основную 
группу составили 25 детей, которые в предэпидеми-
ческий период получали препарат интерферона-аль-
фа-2b человеческого рекомбинантного в виде мази 
по схеме: 0,5 г 2 раза в день в течение 2 месяцев. Кон-
трольную группы составили 25 детей, не получавшие 
препарат. 

Сравнительный анализ респираторной забо-
леваемости в течение года до поступления в ДОУ 
и  года после профилактического применения ин-
терферона-альфа-2b интраназально показал ста-
тистически значимое уменьшение заболеваемо-
сти: ОРВИ – более чем в 2,5 раза, отитом – в 6 раз; 
пневмонии после профилактических мероприятий 
зафиксированы не были.

С.А. Дракина, Н.К. Перевощикова
Профилактика респираторных заболеваний у детей 
раннего возраста в период адаптации к дошкольным 
образовательным учреждениям
ПЕДИАТРИЯ. – 2019. – Т. 98. – №1. – С. 114–199.

Г.П. Мартынова, Л.А. Иккес, Я.А. Богвилене
Клиническая эффективность комплексного 
использования двух лекарственных форм 
рекомбинантного интерферона-α-2b в терапии 
инфекционного мононуклеоза у детей
ДЕТСКИЕ ИНФЕКЦИИ. – 2019. – Т. 18. – №1. – С. 43–48.

Вирусные инфекции составляют 80–90% в струк-
туре инфекционной и паразитарной патологии 
у детей различного возраста. В последние деся-
тилетия заметно выросла роль герпес-вирус-
ных инфекций, среди которых большой удельный 
вес занимает инфекционный мононуклеоз (ИМ). 
При  бактериальной суперинфекции, возникающей 
на  фоне ИМ, выражена супрессия Т-клеточного 
звена иммунитета, развивается фагоцитарная 
недостаточность, нарушается интерфероноге-
нез, что является основанием включения в ком-
плексную терапию больных препаратов рекомби-
нантного интерферона-альфа-2b.

Было проведено клинико-лабораторное обсле-
дование 115 детей с ИМ в возрасте от 3 до 11 лет. 
Пациенты были разделены на три группы. I ос-

новную группу составили 50 детей, получавшие 
в  острый период заболевания ВИФЕРОН® Суппо-
зитории и ВИФЕРОН® Гель. В терапии II основ-
ной группы пациентов (35 человек) использовался 
только ВИФЕРОН® Суппозитории. Группой срав-
нения (III) явились 30 детей, получавших в острый 
период заболевания только патогенетическую и 
симптоматическую терапию. Комбинированная 
терапия препаратами ВИФЕРОН® Суппозитории 
и ВИФЕРОН® Гель способствовала более быстро-
му купированию основных клинико-лабораторных 
проявлений заболевания и достоверному сокра-
щению сроков пребывания в условиях стационара 
не только в сравнении с группой III, но и с пациен-
тами, получавшими монотерапию препаратом  
ВИФЕРОН® Суппозитории. 
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Владимир Павлович 
Эфроимсон: жизнь – борьба 
за правду и науку для людей

НЕИССЯКАЕМАЯ ТЯГА К ЗНАНИЯМ

Владимир Павлович Эфроимсон родился 21 но-
ября 1908 года в Москве, на Лубянке, 2. Этот дом 
принадлежал страховому обществу «Россия», 
членом правления которого был отец будуще-
го генетика, Павел Ефремович Эфроимсон. Уже 
после революции в доме расположились орга-
ны государственной безопасности: ЧК и НКВД. 

Сам Владимир Павлович впоследствии писал 
про своих родителей, что его отец был чело-
веком поразительной энергии, огромной про-
бивной силы и комбинаторного ума, а мать 

была полной его противоположностью: добрая, 
скромная, чуткая. Именно ее слова он часто 
вспоминал через много десятков лет: «Вот когда 
ты вырастешь и станешь инженером, доктором, 
адвокатом… то помни, что бедные вокруг тебя 
вовсе не потому, что они злые или глупые, а по-
тому, что их родители не смогли одеть их и дать 
им образование. Ты должен помогать им сколь-
ко сможешь». Именно поэтому вся жизнь Влади-
мира Павловича – это решение этических про-
блем, с которыми сталкивается человечество. 
Возможно, именно поэтому последними кни-
гами, изданными уже после его кончины, были 
книги об этике и о воспитании. А одной из самых 

В ЛИЧНОСТИ СОВЕТСКОГО ГЕНЕТИКА ВЛАДИМИРА 
ПАВЛОВИЧА ЭФРОИМСОНА СПЛЕЛИСЬ ДВА 
САМЫХ ГЛАВНЫХ КАЧЕСТВА УЧЕНОГО – СТРАСТЬ 
К НАУКЕ И ВОЛЯ В ДОСТИЖЕНИИ ПОСТАВЛЕННЫХ 
ЦЕЛЕЙ. ЕГО БИОГРАФИЯ ПОХОЖА НА СЦЕНАРИЙ 
К ХУДОЖЕСТВЕННОМУ ФИЛЬМУ: АРЕСТЫ ПО ЛОЖНЫМ 
ОБВИНЕНИЯМ И ПРИЗНАНИЕ ОТКРЫТИЙ МИРОВОГО 
ЗНАЧЕНИЯ, РАЗОЧАРОВАНИЯ И ПОБЕДЫ, КРЕПКАЯ 
ДРУЖБА И ПРЕДАТЕЛЬСТВО. НО, НЕСМОТРЯ НА ВСЕ 
ПЕРИПЕТИИ СУДЬБЫ, ВЛАДИМИР ПАВЛОВИЧ ВСЮ 
СВОЮ ЖИЗНЬ ИЗУЧАЛ ГЕНЕТИКУ, РЕЗУЛЬТАТАМИ 
ЕГО ТРУДОВ СТАЛИ ЭВОЛЮЦИОННО-ГЕНЕТИЧЕСКАЯ 
КОНЦЕПЦИЯ ИММУНОГЕНЕЗА, ОБЪЯСНЯЮЩАЯ 
ВНУТРИВИДОВОЕ АНТИГЕННОЕ РАЗНООБРАЗИЕ 
И ГЕТЕРОГЕННОСТЬ АНТИТЕЛ ПО СПЕЦИФИЧНОСТИ, 
БОЛЕЕ 100 СТАТЕЙ О ГЕНЕТИКЕ ЧЕЛОВЕКА, 
ИММУНОЛОГИИ И КИБЕРНЕТИКЕ. ОН ВНЕС 
НЕОЦЕНИМЫЙ ВКЛАД В НАУЧНОЕ НАСЛЕДИЕ СССР 
И МИРА.

ВАРВАРА ФУФАЕВА
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известных статей ученого стала «Родословная 
альтруизма», опубликованная в журнале «Но-
вый мир» в 1971 году.

СУДЬБОНОСНОЕ ЗНАКОМСТВО

В 1925 году В.П. Эфроимсон поступил в Московский 
университет на биологическое отделение физи-
ко-математического факультета. Позже он объяс-
нял свой выбор так: «Я знал, что языки я в любом 
случае знать буду, историю знать буду (к тому вре-
мени я знал на память, наизусть пару сотен страниц 
из «Истории» Шиллера, сотню страниц из Моммзе-
на и бог знает сколько страниц из других перво-
источников). А вот биологию я без университета 
знать не буду».

Судьбоносным стало знакомство Владимира Пав-
ловича с Н.К. Кольцовым и его сотрудниками – 
классиками генетики М.М. Завадовским, Г.И.  Ро-
скиным и другими. Тогда-то В.П. Эфроимсон 
безоглядно влюбился в эту науку.

В 1929 году в главных университетах страны на-
чалась кампания травли наиболее неугодных 
государственной власти профессоров-генети-
ков. В Москве в такой список попал С.С. Четвери-
ков, его обвинили в троцкизме. Уже тогда моло-
дой Эфроимсон понимал: будущее российской 

генетики заключено в научной статье С.С. Четве-
рикова, описавшей основы генетики, а вот что та-
кое троцкизм, точно не мог сформулировать ни-
кто, кроме членов ЦК. 

На общем собрании в присутствии ректора А.Я. Вы-
шинского В.П. Эфроимсон выступил в защиту 
С.С. Четверикова и почти сразу был отчислен. Ни-
колай Константинович Кольцов пытался помочь 
студенту, характеризуя его как талантливого ис-
следователя. Но восстановить В.П. Эфроимсона 
не удалось. 

ПЕРВЫЙ АРЕСТ

Старший товарищ, понимая, как непредсказуема 
и витиевата судьба генетики в Советском Союзе, 
не мог оставить своего ученика без поддержки, 
Н.К. Кольцову все же удалось устроить В.П. Эфро-
имсона в Рентгеновский институт Наркомздрава 
в лабораторию М.М. Завадовского. Там Владимир 
Павлович изучал действие облучения на мута-
ционный процесс. В 1932 году 24-летний ученый 
впервые предложил способ оценки частоты му-
тирования генов на основе сформулированного 
им принципа равновесия между скоростью му-
тационного процесса и отбора в популяциях че-
ловека.

Но уже в декабре этого же года В.П. Эфроимсона 
арестовали за то, что он входил в антисоветскую 
террористическую организацию. «Я был обвинен 
в антисоветской деятельности, в распространении 
антисоветских убеждений, хотя у меня в то вре-
мя не было не только антисоветских убеждений, 
у меня вообще никаких политических убеждений 
не было. Помню, мне пытались очень настойчи-
во доказать, что на меня повлиял либо отец, либо 
Н.К. Кольцов. Впрочем, это одна тысячная доля того, 
что мне пришлось наблюдать, сидя во внутренней 
тюрьме своего родного дома на Лубянке, 2», – вспо-
минал потом Владимир Павлович.

Во время ссылки 
В.П. Эфроимсон 
не прекращал 
исследовательскую 
деятельность и просил 
в письмах к своей 
жене присылать не 
деньги и продукты, 
а бумагу, перья и 
информационные 
выдержки из нужных 
ему книг
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В мае 1933-го он был осужден на три года ла-
герей в Горной Шории (Кемеровская область) 
и отправлен на Чуйский тракт.

Как признавался впоследствии В.П. Эфроим-
сон, только в те тяжелые годы он не думал о ге-
нетике: «Уверяю вас, двух месяцев холода, не-
доедания, копки глины и отвозки ее в тачках 
вполне достаточно, чтобы превратить крылато-
го специалиста, знавшего 4000 страниц стихов 
на немецком, русском и английском, в живот-
ное, думающее о жратве».

ВРАГ НАРОДА

Три года лагерей не отбили у молодого уче-
ного страсть к генетике и работе на благо на-
уки. Владимиру Павловичу было запрещено 
возвращаться в Москву после ссылки, поэто-
му в 1935 году он уехал в Ташкент, где возглавил 
группу исследователей по изучению приклад-
ной генетики и селекции тутового шелкопряда 
в Среднеазиатском институте шелководства.

Здесь он сделал удивительное открытие: на-
шел явление сцепленных генов. Но судьба 
и власть снова ополчились на ученого, и того 
уволили из института как врага народа. Через 
месяц после «приговора» Владимир Павлович 
вскрыл себе вены и попал в клинику Ташкент-
ского мединститута. Здесь вмешался в дело 
отец ученого, он обратился в редакцию газе-
ты «Правда» с мольбой защитить сына от трав-
ли. Сотрудники газеты провели расследова-
ние и выяснили, что все обвинения в адрес 
В.П. Эфроимсона – полный вздор. Казалось, на-
чалась белая полоса в профессии: ученого вос-
становили в должности, вернули права члена 
профсоюза. Но в скором времени Владимира 
Павловича вновь отстранили. В своих воспо-
минаниях он говорил, что «за невозможность 

использования, но по существу – из мести 
за мои жалобы».

НАСТУПИЛА ВОЙНА…

Уже 25 июня, спустя три дня после начала вой-
ны, В.П. Эфроимсон собрал все свои документы, 
в том числе бумаги о кандидатстве, и пришел 
в военкомат. Он объяснял офицеру, что владе-
ет несколькими иностранными языками, даже 
преподавал немецкий. Просил отправить его 
в разведотдел или на крайний случай в агита-
цию среди войск противника. Но в биографии 
ученого значились три года в лагере для заклю-
ченных. Места для Владимира Павловича офи-
цер так и не смог найти…

Зато молодой ученый попал в группу биологов 
Харьковского университета, которым пришлось 
переучиваться на врачей. Их отправили сначала 
в Тамбов, а уже оттуда всю «молодежь» моби-
лизовали и пешком довели почти до Саратова. 

Затем Владимир Павлович уже в другом во-
енкомате после многочисленных просьб до-
бился разрешения защищать Родину и вышел 
на фронт в должности начальника отделения 
химзащиты. Однако вскоре сослуживцы узнали 
о том, что В.П. Эфроимсон в совершенстве вла-
деет немецким, и его перевели на должность 
помощника начальника отдела разведки.

И СНОВА ССЫЛКА

После войны В.П. Эфроимсон вернулся на Укра-
ину и устроился на работу в Харьковский уни-
верситет доцентом кафедры дарвинизма 
и генетики. В 1947 году он защитил доктор-
скую диссертацию по проблемам эволюцион-
ной генетики и селекции тутового шелкопряда. 
И в тот же год его ждало увольнение за перевод 
и распространение среди студентов статьи зна-
менитого русского генетика-эмигранта Ф.Г. До-
бржанского с анализом одной из лысенковских 
«теорий».

После увольнения Владимир Павлович отпра-
вил в отдел науки ЦК партии «докладную запис-
ку» на 300 страницах «Об ущербе, нанесенном 
СССР новаторством Лысенко», где описал аферы 
и абсурдность доводов псевдоученого. Букваль-
но несколько месяцев спустя В.П. Эфроимсона 
арестовали по обвинению в дискредитации Со-
ветской армии. После двух лет судебных разби-
рательств его вновь отправили в ссылку, но те-
перь уже на десять лет в Джесказган (Степлаг). 

В.П. Эфроимсон 
считал, что этика 
разумного человека 
строится на принципе 
«я для людей, а не 
люди для меня»
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Павловичу удалось содействовать в раскры-
тии одной из важных загадок психиатрии – за-
гадки шизофрении. Основоположником реше-
ния стала психиатр Л.Г.  Калмыкова. Несмотря 
на важность открытия, в 1976 году лабораторию 
закрыли, а Владимира Павловича отправили 
на вынужденную пенсию.

Но вскоре его пригласили на должность кон-
сультанта в Институт биологии развития 
им. Н.К. Кольцова. Несмотря на то что Владими-
ру Павловичу смогли предложить только пол-
ставки, он работал по 10–12 часов в день и без 
выходных. Ученый сфокусировался на пробле-
мах генетики интеллекта, на формировании 
этических начал в процессе эволюции челове-
ка, на взаимосвязи и взаимозависимости био-
логической и социальной составляющей в ста-
новлении человека. За последние 13 лет жизни 
В.П.  Эфроимсон написал три книги: «Генетика 
гениальности», «Педагогическая генетика», «Ге-
нетика этики и эстетики». Все они были опубли-
кованы уже после его смерти.

Умер Владимир Павлович 21 июля 1989 года 
в Москве и был похоронен в семейной могиле 
на Донском кладбище. 

Спустя 30 лет стало очевидным, как много чрез-
вычайно важного он предвидел и предвосхитил, 
в частности высокую квазииммунологическую 
специфичность врожденного иммунитета. Опи-
санные В.П. Эфроимсоном наследственные био-
логические факторы, определяющие повышен-
ную умственную активность, позволили найти 
естественно-научное объяснение феномену ге-
ниальности и вывели науку на новую ступень 
понимания роли генотипа и среды в становле-
нии, развитии и реализации потенций челове-
ческого мозга, интеллекта.

Ученый считал, что потенциальные и состо-
явшиеся таланты и гении имеют, как правило, 
в своем генотипе генетические факторы вну-
треннего «допинга», резко повышающие психи-
ческую и интеллектуальную активность на фоне 
тех или иных способностей. Именно он ввел но-
вый термин «импрессинг», то есть информаци-
онное воздействие, ранние и сверхранние впе-
чатления детства, которые определяют мотивы 
и направление деятельности личности на всю 
жизнь, формируют интересы, шкалу ценностей. 
Он верил, что, чтобы возвысить жизнь челове-
ка, нужна благоприятная среда. Он считал, что 
этика разумного человека строится на принци-
пе «я для людей, а не люди для меня».

Во время ссылки он не прекращал исследо-
вательскую деятельность и просил в письмах 
к своей жене присылать не деньги и продукты, 
а бумагу, перья и информационные выдержки 
из нужных ему книг.

Лишь через два года после смерти Стали-
на и бесконечных мытарств жены Эфроимсо-
на по инстанциям ему «сократили срок», но так 
и не оправдали.

ОТТЕПЕЛЬ

В 1955 году, после освобождения, Владимир 
Павлович переехал в Подмосковье, где устро-
ился сначала в отдел информации, а потом, 
в 1964 году, – в лабораторию генетики иммуни-
тета Института вакцин и сывороток им. Мечни-
кова. Именно тогда вышла его знаменитая кни-
га «Введение в медицинскую генетику», и вновь 
ему пришлось «воевать» со все еще сильными 
в то время лысенковцами.

Только в 1965 году В.П. Эфроимсона ждало пер-
вое заслуженное признание: его наградили 
престижной медалью Менделя. А год спустя 
директор НИИ психиатрии при Минздраве СССР 
Д.Д. Федотов пригласил Владимира Павловича 
на должность заведующего лабораторией ге-
нетики психических заболеваний. Результатом 
работы стали десятки статей, ряд монографий, 
из которых отдельно следует отметить книгу 
«Генетика олигофрений, психозов и эпилепсий».

К этому времени В.П. Эфроимсон увлек-
ся не только медицинской генетикой, 
но и антропогенетикой и генной детерминаци-
ей интеллекта и поведения в связи с историей 
культуры и общества. В 1971 году благодаря по-
стоянной поддержке Д.Д. Федотова Владимиру 
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Ipsissima verba / Слово в слово

ПО ВЕРТИКАЛИ:
1. Организм (растение, животное), питаю-
щийся за счет другого организма и вредя-
щий ему.
3. Укол.
4. Прародитель пенициллина.
6. Вирус, который вызывает «болезнь циви-
лизации». 
8. Возбудитель гриппа.
11. Лучшее лечение ЦМВИ.
13. Инъекция в профилактических целях.
15. Один из симптомов ЦМВИ – ощущение 
холода, сопровождающееся мышечной 
дрожью и спазмом кожных мышц.
16. Множественное поражение перифериче-
ских нервов.
17. «Ползущий» вирус.

19. Пациент педиатра.
21. Таблетка-пустышка.
25. Одно из заболеваний страусят из сказки 
«Айболит». 

ПО ГОРИЗОНТАЛИ: 
2. Скопление нескольких нарывов (фурунку-
лов) на небольшом участке кожи. 
5. Чужеродная для организма молекула, 
вызывающая иммунный ответ.
7. Для лечения какого заболевания паци-
енту вводят нарастающие дозы раздра-
жителя, чтобы организм привык к нему и 
перестал реагировать? 
9. Защитные силы организма от инфекций и 
антигенного воздействия других чужерод-
ных веществ.

10. Заражение крови.
11. Отклонение от нормы.
12. Что чаще всего сдают на анализ для 
получения информации о процессах, про-
исходящих в организме? 
14. Первооткрыватель цитомегалических 
клеток.
16. Эпидемия мирового масштаба.
18. Форма выпуска лекарственных средств 
для введения в полости тела.
20. Бывает сухой, лающий, влажный, спасти-
ческий.
22. В какой части света ЦМВ был выведен из 
клеточной культуры? 
23. «Хранитель» наследственной информации.
24. Насморк. 
26. Научное, клиническое, лабораторное и др. 
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