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В статье представлены клинико-этиологическая характеристика вирусных 
энцефалитов (ВЭ) у 103 детей в возрасте от месяца до трех лет 
и инновационный подход к комплексной терапии ВЭ, предполагающий 
использование рекомбинантного интерферона-альфа-2b (ВИФЕРОН®) в форме 
ректальных суппозиториев. Схема и продолжительность приема препарата 
ВИФЕРОН® в исследовании определялись характером течения ВЭ. При остром 
течении препарат применялся два раза в сутки ректально ежедневно 
в течение 14 дней. При затяжном течении после 14-дневной терапии лечение 
пролонгировалось до трех раз в неделю в течение месяца, при хроническом – 
в том же режиме в течение трех месяцев. Выявлено, что назначение препарата 
ВИФЕРОН® при ВЭ позволяет ускорить процессы саногенеза и сократить 
продолжительность нарастания и сохранения основных внецеребральных 
и церебральных симптомов, длительность санации цереброспинальной 
жидкости и виремии. Результаты сравнительного анализа эффективности 
показали, что использование препарата ВИФЕРОН® приводит к улучшению 
исходов ВЭ, предотвращает развитие летальных исходов, снижает частоту 
развития вегетативного состояния с 8 до 1,8%, увеличивает частоту 
выздоровления без неврологических дефицитов с 22 до 51% и уменьшает риск 
формирования кистозно-глиозных изменений в головном мозге в 2,1 раза. 
Установлены более медленная санация цереброспинальной жидкости 
и более продолжительная виремия при хроническом и затяжном течении 
ВЭ, что определяет необходимость длительного применения препарата 
ВИФЕРОН®. Включение рекомбинантного интерферона-альфа-2b в терапию 
детей раннего возраста с ВЭ обеспечивает достоверно более высокое 
содержание интерферона-альфа в сыворотке крови и помогает сохранить 
резервные возможности к его продукции, способствуя тем самым ускоренному 
выздоровлению. Доказанная эффективность и безопасность включения 
в терапию препарата ВИФЕРОН® при ВЭ у детей раннего возраста позволяют 
рекомендовать его для внедрения в широкую клиническую практику.
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Введение
Одна из  самых тяжелых инфек-
ционных патологий детского воз-
раста  – вирусные энцефалиты 
(ВЭ), которые отличаются час-
тотой и  выраженностью послед-
ствий в  виде летальных исходов 
и  неврологических дефицитов, 
приводящих к  инвалидизации 
и  социальной дезадаптации ре-
конвалесцентов [1–11]. По данным 
Всемирной организации здраво-
охранения, заболеваемость ВЭ 
составляет 7–9 случаев на 100 тыс. 
населения, а  на детский возраст 
приходится до 76% всех случаев 
заболевания. 
Наибольшая частота и тяжесть ос-
таточных неврологических дефи-
цитов при ВЭ отмечаются в ран-
нем возрасте. Неблагоприятные 
исходы у  детей первых меся-
цев  – лет жизни обусловлены 
как морфологическими особен-
ностями  головного мозга (гид-
рофильностью и  склонностью 
к быстрому развитию некрозов), 
так и незрелостью иммунной сис-
темы, определяющей высокий 
риск  генерализации инфекции 
в структурах головного мозга, дру-
гих органах и системах [12]. Еще 
одна причина тяжести и высокой 
частоты резидуального невроло-
гического дефицита и хроничес-
кого течения при ВЭ  – развитие 
энцефалитов в результате внутри-
утробного инфицирования с пос-
ледующей манифестацией в пост-
натальном периоде [13–15]. 

Клинический практикум



51
Неврология и психиатрия. Спецвыпуск «Вторая столица»

Значимое место в  течении и  ис-
ходах ВЭ занимает этиотропная 
терапия, расширение спектра ко-
торой при энцефалитах связано 
с использованием различных про-
тивовирусных препаратов: ацик-
лических нуклеозидов (ациклови-
ра, фамцикловира, ганцикловира, 
рибавирина), блокаторов ДНК-
полимеразы и  обратной транс-
криптазы (фоскарнета) и ионного 
канала белка М2 (римантадина), 
ингибитора нейраминидаз (осель-
тамивира) и  пенетрации вируса 
в клетки (плеконарила) и др. [16–
20]. Однако назначение современ-
ных противовирусных препара-
тов не гарантирует успех терапии, 
что, вероятно, связано с  участи-
ем в  поражении нервной систе-
мы в ряде случаев резистентных, 
высоковирулентных и  мутант-
ных штаммов вирусов [21, 22]. 
Большинство противовирусных 
препаратов воздействуют толь-
ко на один механизм патогенеза, 
в основном подавляя репликацию 
инфекционного агента. Это также 
может быть причиной недоста-
точной эффективности, посколь-
ку при хронических инфекциях 
клиническая картина обусловлена 
не только репликацией, но и внут-
риклеточной персистенцией ви-
русов [23]. 
Кроме того, определенную слож-
ность у  детей раннего возраста 
представляет применение некото-
рых противовирусных препаратов 
ввиду вероятности развития по-
бочных эффектов и токсического 
действия, особенно при длитель-
ной терапии в течение трех-четы-
рех и более недель [24, 25]. 
Известно, что для потенцирова-
ния противовирусного эффекта 
при многих острых и хронических 
инфекциях могут одновременно 
назначаться два и более препара-
тов, обладающих различными ме-
ханизмами воздействия. Так, ши-
роко известны алгоритмы лечения 
вирусного гепатита С препарата-
ми рибавирина и  рекомбинант-
ного интерферона (ИФН) альфа. 
Комбинация инъекционных форм 
ИФН-альфа с ациклическими нук-
леозидами показала эффектив-
ность в  терапии ВЭ, в  том числе 

клещевого энцефалита и лейкоэн-
цефалитов различной этиологии, 
у детей старшей возрастной груп-
пы [26–28]. Сочетание несколь-
ких противовирусных препара-
тов с  различными механизмами 
действия используется и  в лече-
нии инфекции, вызванной виру-
сом иммунодефицита человека 
[29]. Сказанное позволяет пред-
положить, что комбинированная 
терапия двумя препаратами, ока-
зывающими разнонаправленное 
противовирусное действие, будет 
эффективной в лечении ВЭ у детей 
раннего возраста.
Препарат ВИФЕРОН® суппози-
тории содержит человеческий 
рекомбинантный ИФН-альфа-2b, 
витамин Е (альфа-токоферола аце-
тат) и витамин С (аскорбиновую 
кислоту). ИФН-альфа обладает как 
иммуномодулирующим, так и пря-
мым противовирусным эффектом, 
участвуя в  подавлении реплика-
ции различных вирусов путем 
блокирования вирусных синтетаз, 
протеаз. Иммуномодулирующая 
активность ИФН-альфа-2b реа-
лизуется путем усиления актив-
ности естественных киллеров 
(NK-клеток), Т-хелперов, ци-
тотоксических Т-лимфоцитов, 
нормализации уровня иммуно
глобулина E. Повреждение кле-
точных мембран, наблюдаемое 
в  ходе развития инфекционного 
процесса, приводит к  снижению 
противовирусной активности 
ИФН, гибели нейрональных, гли-
альных, иммунокомпетентных 
и других клеток, следствием чего 
становится некроз ткани мозга 
и  вторичный иммунодефицит. 
Токоферола ацетат и  аскорбино-
вая кислота, входящие в  состав 
препарата ВИФЕРОН®, оказыва-
ют стабилизирующее действие 
на  клеточные мембраны. Это 
позволяет увеличить противови-
русную активность рекомбинант
ного ИФН-альфа-2b в  10–14  раз, 
а  также воспрепятствовать мас-
совой гибели клеток центральной 
нервной (ЦНС) и иммунной сис-
тем. Имеются данные литературы, 
подтверждающие эффективность 
препарата ВИФЕРОН® при  гепа-
титах,  гриппе, урогенитальных 

и респираторных инфекциях, дис-
биозе кишечника, ювенильном 
ревматоидном артрите и  других 
заболеваниях, в том числе разви-
вающихся в перинатальном пери-
оде [30–37]. Таким образом, есть 
все основания для того, чтобы 
оценить эффективность включе-
ния препарата ВИФЕРОН® в ком-
плексное лечение ВЭ у детей ран-
него возраста.

Цель исследования
Определить клинико-лаборатор-
ную эффективность препарата 
ВИФЕРОН® в  комплексной тера-
пии ВЭ у детей раннего возраста. 

Материал и методы 
В исследование включено 103 ре-
бенка с  ВЭ, получавших лечение 
в  клинике Детского научно-кли-
нического центра инфекцион-
ных болезней Федерального ме-
дико-биологического агентства 
(Санкт-Петербург). Возраст па-
циентов составил от  одного ме-
сяца до трех лет: 26 (25,2%) детей 
до года, 44 (42,7%) – от года до двух 
и 33 (32,1%) – от двух до трех лет. 
Клинико-неврологическое обсле-
дование проводилось во время 
пребывания в  стационаре. Далее 
в  течение  года осуществлялось 
амбулаторное наблюдение в  по-
ликлинике института с осмотром 
через один, шесть и  12 месяцев 
после выписки. 
Вирусологическое обследование 
цереброспинальной жидкости 
(ЦСЖ) выполняли до лечения 
и на 15-е сутки от начала терапии, 
а также по показаниям (при отсутс-
твии санации и/или сохранении 
положительных результатов моле-
кулярно-генетической диагностики 
при предыдущем исследовании) 
на 21-е и  28–30-е сутки. Виру
сологическое исследование крови 
осуществляли при поступлении, 
на 15, 21, 45–46 и 105–106-е сутки. 
Исследование включало выявление 
методом ПЦР в режиме реального  
времени ДНК вирусов простого гер-
песа (ВПГ) 1-го  и 2-го  типа,  гер-
песа человека 6-го  типа (ВГЧ-6), 
Эпштейна  – Барр, варицелла-зос-
тер (ВВЗ), клещевого энцефали-
та, краснухи, цитомегаловируса 
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(ЦМВ) и  энтеровирусов. Кроме 
того, методом иммуноферментно-
го анализа обнаруживались титры 
специфических антител иммуно
глобулинов M и  G с  определени-
ем авидности и  количественной 
оценкой титра. Продукция антител 
оценивалась с  целью уточнения 
динамики иммунного ответа на ин-
фекции и выявления лабораторных 
показателей ее реактивации. 
Для проведения иммунофермент
ного анализа использовались 
тест-системы производства ЗАО 
«Вектор-Бест» (Новосибирск), 
П Ц Р   –  A mpl i S e ns  ( О О О 
«ИнтерЛабСервис», Москва). 
Интерфероновый статус вклю-
чал определение ИФН-альфа 
и ИФН-гамма в сыворотке крови 
методом иммуноферментного 
анализа (производители тест-
систем ООО «Протеиновый 
контур» и  ООО «Цитокин», 
Санкт-Петербург). До лечения, 
на 15-е и 45–46-е сутки от начала 
терапии определялась спонтан-
ная и индуцированная продукция 
ИФН-альфа и ИФН-гамма в куль-
туре клеток in vitro. В качестве ин-
дуктора ИФН применялся вирус 
болезни Ньюкасла. 
Для определения локализации 
и площади поражения головного 
мозга в течение двух суток от мо-
мента  госпитализации больным 
выполнялась магнитно-резонанс-
ная томография (МРТ) головного 
мозга на  сверхпроводящем маг-
нитном томографе Signa 1,5 Tесла 
(General Electric). Программа лу-
чевого обследования включала 
импульсные последовательности 
(ИП): SE (Т1- и  Т2-взвешенные 
изображения), FLAIR. Повторная 
МРТ проводилась через три 
и 12 месяцев.
В основной группе (n = 53) с мо-
мента установления диагноза ВЭ 
назначался препарат ВИФЕРОН® 
суппозитории: 150 000 МЕ – детям 
в  возрасте до шести месяцев 
и 500 000 МЕ – детям с шести ме-
сяцев до трех лет. Схема примене-
ния при остром течении заболева-
ния – два раза в сутки ректально 
ежедневно в течение 14 дней. При 
затяжном течении после 14-днев-
ной терапии лечение пролонги-

ровалось до трех раз в  неделю 
в  течение месяца, при хроничес-
ком – в том же режиме в течение 
трех месяцев.
В группу сравнения вошли 
50 детей с ВЭ, получавшие проти-
вовирусную терапию без препа-
рата ВИФЕРОН®. Группы наблю-
дения формировались методом 
случайной выборки по мере пос-
тупления в стационар и постанов-
ки диагноза ВЭ и были сопоста-
вимы по полу, возрасту, течению 
и этиологии заболевания.
Все больные получали проти-
вовирусные препараты в  зави-
симости от  этиологии заболева-
ния. Для лечения ВЭ, вызванных 
ДНК-содержащими вирусами гер-
петической  группы (ВПГ, ВВЗ, 
Эпштейна  – Барр, ЦМВ, ВГЧ-6), 
использовали ацикловир внутри-
венно 30–45 мг/кг/сут в  три вве-
дения,  ганцикловир внутривенно 
10 мг/кг/сут в два введения, фам-
цикловир внутрь 8–10 мг/кг/cут 
один-два раза в день, вирусами кле-
щевого энцефалита и краснухи, эн-
теровирусами – рибавирин внутрь 
10  мг/кг/сут. Продолжительность 
лечения составила 14 суток. 
Параллельно назначалась стандарт
ная патогенетическая и симптома-
тическая терапия разнонаправлен-
ного действия (жаропонижающие 
и дегидратационные средства, ан-
тиконвульсанты и осмодиуретики). 
Статистическая обработка по-
лученных данных проводилась 
на персональном компьютере с ис-
пользованием пакета прикладных 
программ Microsoft Excel 2007, Stat 
Soft Statistica 6.0.

Результаты и их обсуждение
В  ходе проведенного исследо-
вания установлено, что в  эти-
ологии ВЭ у  пациентов основ-
ной  группы и  группы сравнения 
(n = 103) преобладали вирусы 
семейства Herpesviridae (1, 2, 3, 
4, 5, 6-го  типов) (n = 74, 71,8%), 
реже определялись энтеровиру-
сы (n = 23, 22,3%), вирус крас-
нухи (n = 4, 3,9%) и  вирус кле-
щевого энцефалита (n = 2, 1,9%). 
Отличительная особенность виру-
сов герпеса – одновременное вы-
явление двух или трех вирусных 

агентов в  половине случаев, при 
этом один из вирусов по резуль-
татам исследования ЦСЖ доми-
нировал, а другие вирусы, реак-
тивированные на фоне основной 
инфекции, рассматривались как 
сопутствующие. Среди ВЭ герпес
вирусной этиологии чаще всего 
диагностировались энцефалиты, 
вызванные ВВЗ (n = 30, 41,5%), 
реже – ВЭ, вызванные ЦМВ и ВПГ 
1-го или 2-го типа. 
В  зависимости от  длительности 
неврологической симптоматики 
на момент госпитализации опре-
делялся характер течения заболе-
вания: острый, затяжной или хро-
нический. Острое течение (63%) 
устанавливалось при длительнос-
ти заболевания не  более десяти 
суток (в среднем 3,0 ± 1,2 суток) 
до начала терапии. Затяжное те-
чение (в  среднем 13 ± 2,9 суток) 
характеризовалось постепенным 
нарастанием неврологической, 
общемозговой симптоматики, 
что стало причиной поздней 
постановки диагноза. При хро-
ническом течении длительность 
очаговой симптоматики в  виде 
симптоматической эпилепсии, 
задержки психомоторного раз-
вития до  госпитализации соста-
вила в  среднем 3,5 ± 1,3 месяца. 
Во всех случаях к  хроническому 
течению ВЭ привела врожденная 
инфекция с  поражением ЦНС. 
Ввиду постепенности развития 
симптомов, отсутствия общеин-
фекционных проявлений боль-
ные с хроническим течением ВЭ 
до  госпитализации наблюдались 
с  неинфекционными диагноза-
ми. Всем пациентам с  хроничес-
ким течением ВЭ проводилась 
дифференциальная диагностика 
с наследственными нейродегене-
ративными, в том числе метабо-
лическими, заболеваниями. 
Клиническая картина ВЭ опре-
делялась этиологией, характером 
течения, а  также локализацией 
очаговых изменений в  вещест-
ве головного мозга. Так, при энце-
фалитах, вызванных ВВЗ, энтеро-
вирусами, ВПГ, в 67–70% случаев 
наблюдалось острое течение, тогда 
как при энцефалитах, обусловлен-
ных ЦМВ, ВГЧ-6, в 2/3 случаев – 
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затяжное и  хроническое, а  ВЭ, 
вызванные вирусом краснухи, во 
всех случаях были врожденными. 
При остром течении в 90,7% слу-
чаев имел место выраженный 
общеинфекционный синдром 
с фебрильной лихорадкой и симп-
томами интоксикации. Кроме того, 
отмечались общемозговой и  ме-
нингеальный синдромы, а в 46,1% 
случаев развился отек  головного 
мозга с нарушением сознания до 
уровня сопора-комы. Судороги 
встречались в 43% случаев, пира-
мидные и мозжечковые расстрой-
ства – в 52,3%, нарушения функ-
ции краниальных нервов (парезы 
взора, паретическое косоглазие, 
бульбарные симптомы) – в 16,9% 
случаев. 
Глазодвигательная симптоматика 
и  парезы преобладали при энте-
ровирусной этиологии ВЭ, моз-
жечковые симптомы  – при ВВЗ, 
нарушения сознания  – при ВПГ 
и  энтеровирусах, а  судорожный 
синдром выявлялся с  одинако-
вой частотой. У  95,4% больных 
с острым течением определялись 
воспалительные изменения ЦСЖ 
в  виде увеличения плеоцитоза 
(107 ± 22 × 106/л), тогда как содер-
жание общего белка находилось 
в пределах нормальных значений. 
При затяжном течении (в отличие 
от  острого) общеинфекционная 
симптоматика в первое время от-
сутствовала или имела субфеб-
рильный характер, наблюдались 
парезы, мозжечковые или  гла-
зодвигательные нарушения. 
В 50% случаев возникли явления 
отека  головного мозга, эпилеп-
тического статуса (чаще на седь-
мой – десятый день заболевания). 
Синдром менингита и повышение 
плеоцитоза в  ЦСЖ регистриро-
вались в 78,9% случаев. Умеренно 
повышалось содержание общего 
белка в  ликворе  – в  среднем до 
0,85 ± 0,13 г/л. 
Во всех случаях при хроническом 
течении неврологические симпто-
мы развивались постепенно с до-
минированием сонливости, от-
ставания формирования навыков 
психомоторного развития, угнете-
ния физиологических рефлексов, 
нарушений мышечного тонуса. 

В  50% случаев выявлялись эпи-
лептические пароксизмы в  виде 
сложных или простых парциаль-
ных приступов. В  83,3% случаев 
содержание клеток и белка в ЦСЖ 
оставалось в  пределах нормаль-
ных значений. 
Внецеребральная симптоматика 
определялась и при остром, и при 
затяжном, и  при хроническом 
течении – в целом у 73,7% детей. 
Однако для острого и затяжного 
течения были типичны катараль-
ные симптомы в  виде фаринги-
та (84,6 и  73,7% соответственно) 
и экзантемы (везикулезной, пят-
нисто-папулезной, а в отдельных 
случаях и  геморрагической), не-
редко в  сочетании с  энантемами 
(46,1 и  52,6% соответственно). 
Реже встречались симптомы по-
ражения желудочно-кишечного 
тракта (энтерит) и лимфадениты. 
В то время как при хроническом 
течении в  50% случаев обнару-
живалось поражение внутренних 
органов (печени, легких) с  раз-
витием хронических пневмо-
ний,  гепатитов, в  15%  – наруше-
ния зрительного и/или слухового 
анализаторов в виде нейросенсор-
ной тугоухости, атрофии зритель-
ных нервов, катаракты, в  15,7% 
случаев – пороки развития мозга 
(структур задней черепной ямки, 
мозолистого тела и др.).
Только у  11,7% детей с  ВЭ от-
сутствовали очаговые изменения 
на МРТ. У остальных при госпи-
тализации выявлялись очаговые 
изменения, характеризующие-
ся  гиперинтенсивным сигналом 

на  Т2-взвешенных изображени-
ях и  FLAIR-ИП, а  в 87% случа-
ев  – участки  гипоинтенсивного 
сигнала на Т1-взвешенных изоб-
ражениях. Зоны некроза уже при 
первом обследовании отмечались 
у  13,9% пациентов с  затяжным 
и хроническим течением заболе-
вания. Накопление контрастного 
вещества наблюдалось в 63% слу-
чаев.
Анализ эффективности терапии 
показал, что продолжительность 
клинической симптоматики за-
висела как от  характера течения 
ВЭ, так и  от проводимого лече-
ния. Установлено, что включение 
в  комплексную терапию ВЭ пре-
парата ВИФЕРОН® сокращало пе-
риод нарастания неврологической 
и общеинфекционной симптома-
тики, а также продолжительность 
большинства симптомов. У паци-
ентов, получавших ВИФЕРОН®, 
достоверно снизилась длитель-
ность лихорадки с 9,8 ± 3,5 до 6,2 ± 
2,9 суток (табл. 1). У детей с экзан-
темами в основной группе высы-
пания проходили быстрее в сред-
нем на трое-четверо суток.
В основной группе у детей с острым 
и затяжным течением ВЭ на четы-
ре – шесть суток уменьшался пе-
риод нарастания неврологической 
симптоматики. Кроме того, у них 
определялся более быстрый регресс 
мозжечковых нарушений и  паре-
зов по сравнению с группой срав-
нения. Продолжительность нару-
шения сознания в группе больных, 
получавших ВИФЕРОН®, сокраща-
лась с 8,3 ± 2,7 до 4,3 ± 1,6 суток. 

Таблица 1. Длительность клинических симптомов у детей с ВЭ в зависимости от терапии 
(основная группа – с препаратом ВИФЕРОН®, группа сравнения – без препарата ВИФЕРОН®)  
(M ± m, сут.)

Клинический симптом Основная группа 
(n = 53)

Группа сравнения 
(n = 50)

р

Температура выше 37,0 °С 6,2 ± 2,9 9,8 ± 3,5 < 0,01
Экзантема 7,3 ± 2,2 10,4 ± 4,8 < 0,05
Рвота 2,1 ± 0,6 2,8 ± 1,1 > 0,05
Нарушение сознания 4,3 ± 1,6 8,3 ± 2,7 < 0,01
Мозжечковые симптомы 24,6 ± 7,8 30,0 ± 10,1 < 0,05
Парезы 27,8 ± 4,3 38,2 ± 10,6 < 0,01
Речевые нарушения 28,3 ± 5,3 33,2 ± 11,2 > 0,05
Длительность пребывания в стационаре 30,2 ± 4,5 40,8 ± 8,6 < 0,01
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Сокращение сроков нарастания 
и сохранения большинства симп-
томов позволило уменьшить дли-
тельность пребывания в  стацио-
наре больных основной  группы 
на семь – десять дней.
Нормализация клеточного соста-
ва ЦСЖ происходила достоверно 
быстрее у  больных, получавших 
ВИФЕРОН®, по  сравнению с  па-
циентами  группы сравнения  – 
96 и 50% на 15-е сутки соответс-
твенно. К  21-м суткам санация 
клеточного состава ЦСЖ отмечена 
в 100% случаев в основной группе 
и  88% случаев в  группе сравне-
ния. У оставшихся 12% пациентов 
с ВЭ, не получавших ВИФЕРОН®, 
нормализация клеточного соста-
ва затянулась до 28–30-х суток 
от  начала терапии (табл.  2 и  3). 
Дольше всего положительные ре-
зультаты ПЦР на вирусы в ЦСЖ 
сохранялись у  детей с  хроничес-
ким течением по сравнению с за-
тяжным и  особенно острым те-
чением заболевания. Включение 
в терапию препарата ВИФЕРОН® 
позволило осуществить достовер-
но более быструю санацию ЦСЖ 

(по  данным ПЦР) по  сравнению 
с противовирусной терапией без 
препарата ВИФЕРОН®. Так, при 
первом обследовании ЦСЖ па-
циентов,  госпитализированных 
в стационар, частота положитель-
ных результатов в основной груп-
пе и  группе сравнения не  имела 
достоверных различий и  соста-
вила 90,5 и  86% соответственно. 
На 15-е сутки выявлены достовер-
ные различия  – положительные 
результаты ПЦР обнаруживались 
в 3,8 и 24% случаев соответствен-
но. При этом у  всех пациентов 
с положительными результатами 
из  основной  группы была врож-
денная хроническая инфекция 
ЦНС. Повторное исследование 
на  21-е сутки в  основной  группе 
выявило санацию в 100% случаев. 
В группе сравнения на 21-е сутки 
терапии положительные резуль-
таты исследования ЦСЖ сохраня-
лись у 6% больных. 
Исследование крови показало, что 
при остром течении достаточно 
14-дневного курса противовирус-
ной терапии с включением препа-
рата ВИФЕРОН® (отрицательные 

результаты в 94% случаев). Тогда 
как при затяжном течении ВЭ 
среди пациентов основной  груп-
пы к 15-м суткам отрицательные 
результаты имели только 60% 
больных, а  при хроническом те-
чении – 50%. К 46-м суткам у 3,7% 
пациентов основной  группы со-
хранялся положительный резуль-
тат исследования крови, несмотря 
на проводимую терапию. В группе 
сравнения и  при остром, и  при 
затяжном, и при хроническом те-
чении положительные результаты 
ПЦР-диагностики крови на виру-
сы регистрировались достоверно 
дольше. Так, даже при остром тече-
нии на 21-е сутки в 15,6% случаев 
результаты исследования вирусов 
методом ПЦР были положитель-
ными. При затяжном и хроничес-
ком течении в 22,2 и 33,3% случа-
ев соответственно длительность 
санации затягивалась до полутора 
месяцев, а в 11,1% – до трех меся-
цев. Дольше всего определялись 
в  крови и  ЦСЖ нуклеиновые 
кислоты вируса краснухи, ЦМВ, 
ВГЧ-6. А ВПГ, ВВЗ, энтеровирусы 
отличались более быстрой эли-
минацией. Полученные резуль-
таты свидетельствуют о  том, что 
включение препарата ВИФЕРОН® 
в комплексное лечение ВЭ досто-
верно сокращало продолжитель-
ность выявления нуклеиновых 
кислот вирусов в  ЦСЖ и  крови, 
ускоряя процессы эрадикации 
вирусов, а  также способствовало 
улучшению как ранних, так и отда-
ленных исходов ВЭ (табл. 4). Так, 
летальный исход наблюдался толь-
ко в группе сравнения (n = 2, 4%). 
В одном случае причиной стал гер-
петический энцефалит, проте-
кающий с  быстрым прогресси-
рованием отека  головного мозга 
и развитием дислокационного син-
дрома. Во втором случае – врож-
денная инфекция ЦМВ-этиологии 
с развитием энцефалита в сочета-
нии с  пороками  глаз и  ЦНС (ка-
тарактой,  гипоплазией мозжечка 
и  мозолистого тела), статусным 
течением эпилепсии и развитием 
вторичной генерализованной бак-
териальной инфекции. 
Тенденция к нарастанию остаточ-
ного неврологического дефицита 

Таблица 2. Частота положительных результатов ПЦР на вирусы в ЦСЖ у детей с ВЭ 
в зависимости от терапии (основная группа – с препаратом ВИФЕРОН®, группа сравнения – 
без препарата ВИФЕРОН®), абс. (%)

Cрок обследования Основная группа 
(n = 53)

Группа сравнения 
(n = 50)

р

При поступлении 48 (90,5) 43 (86) > 0,05
На 15-е сутки 2 (3,8) 12 (24)* < 0,001
На 21-е сутки 0 (0) 3 (6)* < 0,01
На 28–30-е сутки – 0 (0) –

* Различия между основной группой и группой сравнения достоверны.

Таблица 3. Частота положительных результатов ПЦР на вирусы в крови у детей с ВЭ 
в зависимости от терапии (основная группа – с препаратом ВИФЕРОН®, группа сравнения – 
без препарата ВИФЕРОН®) и характера течения заболевания, абс. (%)

Cрок 
обследования

Основная группа Группа сравнения
острое 
(n = 33)

затяжное 
(n = 10)

хроническое 
(n = 10)

острое 
(n = 32)

затяжное 
(n = 9)

хроническое 
(n = 9)

При поступлении 29 (87,8) 9 (90,0) 10 (100,0) 28 (87,5) 8 (88,9) 9 (100,0)
На 15-е сутки 2 (6,0) 4 (40,0) 5 (50,0) 9 (28,1)* 6 (66,7) 7 (77,8)
На 21-е сутки 0 (0) 2 (20,0) 3 (30,0) 5 (15,6)* 3 (33,3) 6 (66,7)*
На 46-е сутки 0 (0) 0 (0) 2 (20,0) 0 (0) 2 (22,2)* 3 (33,3)
На 106-е сутки 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (11,1)*

* Различия между основной группой и группой сравнения достоверны.
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обнаруживалась при увеличе-
нии длительности заболевания 
и чаще при хроническом течении 
ВЭ в обеих группах, чем при ост-
ром и затяжном течении. Однако 
включение препарата ВИФЕРОН® 
в  комплексную терапию сокра-
щало частоту неврологических 
нарушений. Так, в основной груп-
пе выздоровление без неврологи-
ческого дефицита наблюдалось 
в 50,9% случаев, тогда как в группе 
сравнения – только в 22% случаев. 
При этом положительные резуль-
таты были достигнуты как при ос-
тром, так и затяжном течении. 
У  детей с  хронической инфек-
цией ЦНС назначение препа-
рата ВИФЕРОН® также позво-
лило избежать и клинических, 
и  лабораторных обострений. 
В  группе сравнения обостре-
ния отмечались в  8% случаев 
(у трети больных с хроническим 
течением ВЭ) и  отсутствовали 

у  детей в  основной  группе, что 
свидетельствовало о  предотвра-
щении реактивации инфекции 
при пролонгированном исполь-
зовании рекомбинантного ИФН-
альфа-2b препарата ВИФЕРОН®. 
Частота развития остаточного 
двигательного дефицита досто-
верно сократилась при остром 
и затяжном течении ВЭ в группе 
детей, получавших ВИФЕРОН®, 
по сравнению с детьми, лечение 
которых проводилось стандарт-
ными противовирусными средс-
твами без препарата ВИФЕРОН®, 
с 50 до 30,3% и с 90 до 60% соот-
ветственно. Доля пациентов с тя-
желым дефицитом после лечения 
в  основной  группе была в  два  – 
четыре раза меньше (в  зависи-
мости от характера течения), чем 
в  группе сравнения. Достоверно 
уменьшалась частота развития 
симптоматической эпилепсии 
и  когнитивного дефицита в  ос-

новной группе с острым течением 
по сравнению с группой сравне-
ния. Частота вегетативного со-
стояния сократилась с 8 до 1,8%.
Включение препарата ВИФЕРОН® 
в терапию ВЭ позволило улучшить 
не  только клинические исходы, 
но  и морфологические, что под-
тверждалось с помощью лучевой 
диагностики. Частота резидуаль-
ных кистозно-глиозных измене-
ний в  ЦНС при остром течении 
ВЭ была достоверно ниже в основ-
ной группе – 24,2% (50% в группе 
сравнения) (табл. 5). Среди паци-
ентов основной группы с острым 
течением реже наблюдались оста-
точные атрофические изменения 
структур головного мозга в виде 
расширения субарахноидальных 
пространств и/или желудочковой 
системы. У пациентов с хроничес-
ким течением в основной группе 
реже формировались кистозные 
изменения. Включение препарата 

Таблица 4. Исходы у детей с ВЭ в зависимости от терапии (основная группа – с препаратом ВИФЕРОН®, группа сравнения – 
без препарата ВИФЕРОН®) и характера течения заболевания, абс. (%)

Исход Основная группа Группа сравнения 
острое 
(n = 33)

затяжное 
(n = 10)

хроническое 
(n = 10)

всего 
(n = 53)

oстрое 
(n = 32)

затяжное 
(n = 9)

хроническое 
(n = 9)

всего  
(n = 50)

Выздоровление без неврологического 
дефицита

20 (57,0) 3 (30,0) 0 (0) 27 (50,9) 10 (31,2)* 1 (11,1)* 0 (0) 11 (22,0)*

Обострение (реактивация) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (11,1) 3 (33,3)* 4 (8,0)*
Выздоровление с двигательным 
дефицитом

10 (30,3) 6 (60,0) 10 (100,0) 24 (45,3) 13 (50,0) 8 (90,0)* 8 (88,8) 29 (58,0)

Симптоматическая эпилепсия 2 (6,0) 3 (30,0) 5 (50,0) 10 (18,9) 8 (25,0)* 2 (22,2) 5 (55,5) 15 (30,0)
Когнитивный дефицит 2 (6,0) 2 (20,0) 5 (50,0) 9 (16,9) 8 (25,0)* 2 (22,2) 8 (88,8)* 12 (24,0)
Вегетативное состояние 0 (0) 1 (10,0) 0 (0) 1 (1,8) 1 (3,1) 1 (22,2) 1 (11,1) 4 (8,0)*
Летальный исход 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (3,1) 0 (0) 1 (11,1) 2 (4)*

 * Различия между основной группой и группой сравнения достоверны, р < 0,05.

Таблица 5. Частота и характеристика изменений на МРТ головного мозга у детей с ВЭ в зависимости от терапии (основная группа – 
с препаратом ВИФЕРОН®, группа сравнения – без препарата ВИФЕРОН®) и характера течения заболевания через год после лечения, абс. (%)

Характеристика изменений на МРТ головного мозга Основная группа (n = 53) Группа сравнения (n = 50)
острое 
(n = 33)

затяжное 
(n = 10)

хроническое 
(n = 10)

oстрое 
(n = 32)

затяжное  
(n = 9)

хроническое (n = 9)

Глиоз 8 (24,2) 4 (40,0) 10 (100,0) 16 (50,0)* 6 (66,6) 9 (100,0)
Кисты 8 (24,2) 3 (30,0) 3 (30,0) 16 (50,0)* 6 (66,6)* 5 (55,5)
Расширение субарахноидального пространства 10 (33,0) 6 (60,0) 10 (100,0) 25 (78,1)* 9 (100,0)* 9 (100,0)
Расширение желудочковой системы 16 (48,5) 7 (70,0) 10 (100,0) 25 (78,1) 8 (88,8) 9 (100,0)
Отсутствие изменений 22 (66,6) 2 (20,0) 0 (0) 9 (28,1)* 0 (0) 0 (0)

 * Различия между основной группой и группой сравнения достоверны, р < 0,05.
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ВИФЕРОН® в  комплексное про-
тивовирусное лечение ВЭ у детей 
раннего возраста с  острым тече-
нием заболевания увеличило час-
тоту восстановления «нормаль-
ной» структуры  головного мозга 
с 28,1 до 66,6%.
Оценка состояния интерфероно-
вого статуса у детей с ВЭ при пос-
туплении в стационар не выявила 
достоверных различий в  основ-
ной  группе и  группе сравнения 
(табл.  6). Однако на  15-е сутки 
в  сыворотке крови у  детей ос-
новной группы определялись до-
стоверно более высокое содержа-
ние ИФН-альфа и  более низкое 
содержание ИФН-гамма, чем 
у  детей  группы сравнения. Это 
можно объяснить как включени-
ем рекомбинантного ИФН-альфа 
в терапевтический комплекс, так 
и  купированием инфекционного 
процесса. Кроме того, достовер-
ными были различия по  спон-
танной и  индуцированной про-
дукции ИФН-альфа. При этом 
у  пациентов основной  группы 
показатели были выше, что, ве-
роятно, связано с протективным 
действием препарата в отношении 
резервных возможностей клеток 
к синтезу ИФН-альфа. У больных, 
не  получавших рекомбинантный 
ИФН-альфа, отмечалось истоще-
ние собственного резерва клеток 
к  продукции данного цитокина. 
Схожая картина наблюдалась 

и  на 45–46-е сутки от  начала ле-
чения. Индуцированная и  спон-
танная продукция ИФН-гамма 
как на 15-е, так и на 45–46-е сутки 
также имела достоверно более 
низкие значение, чем в  группе 
сравнения (табл. 7). При этом со-
держание ИФН-гамма в  крови 
у  пациентов  группы сравнения 
оставалось выше, чем в  основ-
ной группе, что можно объяснить 
более продолжительным течением 
инфекционного процесса в неко-
торых случаях. 
Сравнение продукции ИФН-альфа 
и ИФН-гамма у детей с ВЭ, полу-
чавших ВИФЕРОН®, позволило 
выявить более существенные от-
клонения и по содержанию ИФН 
в сыворотке крови, и по продук-
ции ИФН in  vitro при хроничес-
ком течении. Так, у детей с хрони-
ческим течением как при первом, 
так и  при повторных исследо-
ваниях крови показатели содер-
жания и  продукции ИФН обоих 
типов были достоверно ниже, чем 
у детей с острым и затяжным те-
чением. Это может объясняться 
не  только длительным течением 
заболевания, но  и индивидуаль-
ными особенностями интерфе-
роногенеза у  пациентов данной 
подгруппы. Установленные раз-
личия доказывают необходимость 
проведения более длительной 
противовирусной терапии с вклю-
чением препаратов, содержащих 

рекомбинантный ИФН-альфа, 
у  детей с  хроническим течением 
инфекции ЦНС. 
Следует отметить, что исполь-
зование препарата ВИФЕРОН® 
в  комплексной терапии ВЭ было 
безопасным, побочные эффекты 
не наблюдались.

Заключение
В настоящее время в арсенале вра-
чей появилось достаточно боль-
шое количество различных пре-
паратов рекомбинантного ИФН, 
отличающихся дозировками и спо-
собом введения (парентеральные, 
ректальные, для приема внутрь 
и  наружного использования). 
Недостаток инъекционных форм 
рекомбинантных ИФН-альфа  – 
болезненность, что имеет боль-
шое значение при необходимости 
длительного применения у детей. 
Кроме того, нередко инъекции 
сопровождаются лихорадкой, 
а в отдельных случаях и другими 
побочными симптомами: боле-
вым синдромом различной лока-
лизации (миалгией, артралгией), 
тошнотой и рвотой, что негативно 
влияет на общее состояние паци-
ентов, а также затрудняет оценку 
течения основного инфекцион-
ного процесса. В отличие от инъ-
екционных форм рекомбинант
ного ИФН-альфа-2b препарат 
ВИФЕРОН® прост в  применении 
и безболезнен. ВИФЕРОН® на про-

Таблица 6. Динамика продукции ИФН-альфа и ИФН-гамма in vivo и in vitro у детей с ВЭ в зависимости от терапии 
(основная группа – с препаратом ВИФЕРОН®, группа сравнения – без препарата ВИФЕРОН®), пг/мл

Группа ИФН-альфа ИФН-гамма
СП С ИП СП С ИП

До лечения
Основная группа (n = 53) 64,0 ± 9,8 21,3 ± 8,5 129,5 ± 10,4 392 ± 80,7 209 ± 39,6 1780 ± 198
Группа сравнения (n = 50) 60,0 ± 10,4 20,9 ± 9,1 130,0 ± 15,6 389 ± 61,5 211 ± 27,0 1808 ± 101
На 15-е сутки
Основная группа (n = 53) 58,6 ± 8,2 40,2 ± 6,9 107,0 ± 10,9 112 ± 16,9 88 ± 14,6 1325 ± 124
Группа сравнения (n = 50) 30,0 ± 7,5* 14,0 ± 3,3* 77,0 ± 12,9 238 ± 28,0* 189 ± 40,7* 1118 ± 108
На 45–46-е сутки
Основная группа (n = 53) 42,0 ± 8,5 14,0 ± 2,9 204,0 ± 29,9 34 ± 9,6 20 ± 5,2 1260 ± 169
Группа сравнения (n = 50) 11,0 ± 2,5* 6,0 ± 1,3 84,0 ± 13,9* 94 ± 13,6* 95 ± 11,6* 779 ± 96*

Примечание. ИП – индуцированная продукция ИФН-альфа и ИФН-гамма лейкоцитами крови (in vitro); С – содержание ИФН-альфа 
и ИФН-гамма в сыворотке крови (in vivo); СП – спонтанная продукция ИФН-альфа и ИФН-гамма лейкоцитами крови (in vitro).
* Различия между основной группой и группой сравнения достоверны, р < 0,05.
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Таблица 7. Динамика продукции ИФН-альфа и ИФН-гамма в основной группе до и после терапии препаратом 
ВИФЕРОН® при различном характере течения ВЭ, пг/мл
Характер течения ИФН-альфа ИФН-гамма

СП С ИП СП С ИП
До лечения
Острое (n = 33) 89,0 ± 13,6 32,5 ± 15,5 105,3 ± 15,0 540 ± 102 332 ± 53,6 1980 ± 220
Затяжное (n = 10) 80,2 ± 8,9 19,9 ± 6,5 194,2 ± 12,2 523 ± 110 207 ± 47,9** 2887 ± 303
Хроническое (n = 10) 22,8 ± 7,6* 10,5 ± 3,5* 89,0 ± 4,0* 113 ± 30* 98 ± 16,3* 473 ± 61*
На 15-е сутки 
Острое (n = 33) 76,0 ± 14,2 49,6 ± 8,9 136,0 ± 11,2 106 ± 33,1 98 ± 16,2 1750 ± 224
Затяжное (n = 10) 69,0 ± 7,9 53,0 ± 7,2 142,0 ± 13,3 145 ± 10,4 112 ± 22,1 1825 ± 105
Хроническое (n = 10) 30,0 ± 2,4* 18,0 ± 4,6* 43,0 ± 8,2* 85 ± 8,2 54 ± 5,5* 400 ± 33*
На 45–46-е сутки
Острое (n = 33) 44,0 ± 11,5 20,0 ± 4,4 299,0 ± 46,9 15 ± 4,6 19 ± 6,0 1834 ± 231
Затяжное (n = 10) 58,0 ± 10,0 15,0 ± 3,1 255,0 ± 22,7 19 ± 9,8 16 ± 5,1 1321 ± 184
Хроническое (n = 10) 24,0 ± 4,0 17,2 ± 1,2 108,0 ± 20,1* 67 ± 8,8* 25 ± 4,1 635 ± 92*

Примечание. ИП – индуцированная продукция ИФН-альфа и ИФН-гамма лейкоцитами крови (in vitro); С – содержание ИФН-альфа 
и ИФН-гамма в сыворотке крови (in vivo); СП – спонтанная продукция ИФН-альфа и ИФН-гамма лейкоцитами крови (in vitro).
	 *	 Различия между подгруппами с острым и хроническим течением заболевания достоверны, р < 0,05.
	**	 Различия между подгруппами с острым и затяжным течением заболевания достоверны, р < 0,05.

тяжении ряда лет широко исполь-
зуется в педиатрической практике 
при многих инфекциях, но  дан-
ные о  его эффективности при 
нейроинфекциях, в том числе при 
ВЭ, в  литературе ограниченны. 
В данном исследовании препарат 
ВИФЕРОН® назначался детям до 
трех лет, поскольку именно в этой 
возрастной группе в 100% случаев 
развиваются различные побочные 
реакции на парентеральные формы 
рекомбинантного ИФН-альфа-2b, 
что нередко требует отмены препа-
рата. В отличие от парентеральных 
форм ИФН-альфа-2b ВИФЕРОН® 
хорошо переносился и не вызывал 
нежелательных явлений.
Терапия вирусных поражений 
любой локализации чаще, чем 
лечение бактериальных  процес-
сов, вызывает трудности ввиду 
нескольких причин. Во-первых, 
меньший арсенал этиотропной те-
рапии и  отсутствие специфичес-
ких для многих вирусных агентов 
препаратов. Во-вторых, действие 
многих из них ограничено фазой 
репликации вирусов. В-третьих, 
высокий риск  токсичности, осо-
бенно при длительном примене-
нии. Преимущество препарата 
ВИФЕРОН® заключается в комп
лексном действии: противови-
русном, антиоксидантном и  им-
муномодулирующем. Отсутствие 

побочных эффектов и  хорошая 
переносимость препарата детьми 
раннего возраста, широкий диа-
пазон противовирусного действия 
позволяют не только обеспечить 
эффект при ВЭ различной эти-
ологии, но  и продлить лечение 
при затяжном и  хроническом 
течении заболевания. Как пока-
зали проведенные нами исследо-
вания, использование препарата 
ВИФЕРОН® ускоряет эрадикацию 
вирусов, что помогает добивать-
ся лучших результатов. Большая 
длительность виремии, особенно 
при хроническом течении ВЭ, ве-
роятно, была обусловлена недо-
статочной активацией клеточного 
звена иммунного ответа, что про-
являлось достоверно более низкой 
продукцией ИФН-альфа и ИФН-
гамма, а также меньшим количест-
венным содержанием ИФН-альфа 
в сыворотке крови. Можно пред-
положить, что к этому предраспо-
лагают и особенности некоторых 
возбудителей, часть из  которых 
способна поражать иммуноком-
петентные клетки и вызывать вто-
ричные иммунодефициты (ЦМВ, 
ВГЧ-6). 
Однако назначение препарата 
ВИФЕРОН® позволило корри-
гировать изменения иммунно-
го статуса у пациентов с ВЭ. Так, 
достоверно более низкие показа-

тели индуцированной продукции 
ИФН-альфа у  пациентов  группы 
сравнения после курса проти-
вовирусной терапии в  отличие 
от  основной  группы свидетельс-
твовали об истощении резервных 
возможностей организма паци-
ентов, не  получавших рекомби-
нантные ИФН-альфа. Тогда как 
выявленные клинические и  ла-
бораторные результаты терапии 
подтверждают необходимость 
коррекции данных нарушений, 
поскольку это обеспечивает луч-
шие исходы. Если при остром 
течении достаточно короткого 
(14 дней) курса лечения, то при 
затяжном течении требуется дли-
тельная (в течение одного – трех 
месяцев) терапия ИФН-альфа-2b, 
что связано с более медленной са-
нацией крови и ликвора, а также 
с достоверно более низкими пока-
зателями интерфероногенеза уже 
при первом обследовании. Низкие 
показатели индуцированной про-
дукции ИФН-альфа у  больных 
с хроническим течением ВЭ сви-
детельствуют о том, что целесооб-
разнее использовать препараты, 
содержащие эндогенный ИФН, 
а  не индукторы ИФН, посколь-
ку внутренние резервы исчерпа-
ны и медикаментозная индукция 
может не  вызвать необходимого 
терапевтического эффекта.
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На  основании проведенного ис-
следования можно заключить, что 
применение препарата ВИФЕРОН® 
суппозитории в комплексной тера-
пии ВЭ у  детей раннего возраста 
безопасно и эффективно, посколь-
ку сокращает длительность нарас-
тания и  сохранения большинства 
внецеребральных (лихорадки и эк-
зантемы) и церебральных очаговых 
симптомов. Кроме того, использо-
вание препарата ВИФЕРОН® суп-
позитории улучшало исходы забо-
левания: предотвращало летальные 
исходы, сокращало частоту разви-
тия вегетативного состояния с 8 до 
1,8% (р < 0,01), повышало частоту 
полного клинического выздоров-
ления без неврологического дефи-
цита с 22 до 51% преимущественно 

за счет случаев острого и  затяж-
ного течения, а  при хроническом 
течении предупреждало развитие 
обострений. Достоверно более 
благоприятные клинические ис-
ходы ВЭ в группе детей, получав-
ших ВИФЕРОН®, соответствовали 
менее тяжелому развитию морфо-
логических изменений в  ЦНС 
по  результатам МРТ. Это прояв-
лялось сокращением частоты фор-
мирования кистозно-глиозных 
изменений в 2,1 раза, а также увели-
чением числа больных с отсутстви-
ем изменений на  МРТ  головного 
мозга после терапии с 18 до 45,2%. 
Включение препарата ВИФЕРОН® 
в схему противовирусной терапии 
приводило к достоверно более быс-
трой элиминации возбудителей 

как в  крови, так и  в ЦСЖ, сана-
ции ликвора, что коррелировало 
с нормализацией показателей ин-
терферонового статуса и  обеспе-
чивало протекцию резервных воз-
можностей организма пациентов. 
Применение препарата ВИФЕРОН® 
в комплексном лечении ВЭ у детей 
раннего возраста безопасно, побоч-
ные эффекты отсутствуют. Опыт 
Детского научно-клинического 
центра инфекционных болезней 
ФМБА России позволяет рекомен-
довать ВИФЕРОН® к  включению 
в состав комплексной противови-
русной терапии ВЭ у детей раннего 
возраста, при этом схемы назначе-
ния препарата ВИФЕРОН® должны 
определяться характером течения 
заболевания.  
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Innovative Approach to Complex Therapy of Viral Encephalitis in Children of Early Age 
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The article presents the clinical and etiological characteristics of viral encephalitis (VE) in 103 children aged 
1 month to 3 years and an innovative approach to complex therapy of viral encephalitis, involving recombinant 
interferon-alpha2b (VIFERON®) in the form of rectal suppository. The scheme and duration of administration 
of the preparation VIFERON® in the study was determined by the nature of the current of the VE. In the acute 
course of VE, the drug was prescribed 14 days daily 2 times a day, with prolonged and chronic 14 days daily 
2 times a day, then 3 times a week for 1 or 3 months, respectively. It was found that the appointment of the 
drug VIFERON® with VE makes it possible to accelerate the processes of sanogenesis and shorten the duration 
of growth and preservation of the main outside cerebral and cerebral symptoms, the duration of sanitation 
of the cerebrospinal fluid and viremia. The results of a comparative analysis of the efficacy have shown that 
the use of the preparation VIFERON® leads to an improvement in the outcome of VE, prevents the development 
of lethal outcomes, reduces the vegetative state from 8% to 1.8%, increases the rate of recovery without deficiencies 
from 22% to 51% and reduces the frequency of formation of cystic-gliotic changes in the brain by 2.1 times. 
Established a slower sanitation of cerebrospinal fluid and a greater duration of viremia in chronic and prolonged 
flow of VE in children, which determines the need for a longer application of the drug VIFERON®. The inclusion 
of recombinant interferon-alpha2b in early childhood therapy with VE provides a significantly higher content 
of interferon-alpha in the serum of these patients and helps maintain reserve capacities for its products, thereby 
facilitating accelerated recovery. The proven efficacy and safety of the inclusion of the drug VIFERON® in VE 
in young children makes it possible to recommend it for use in a wide clinical practice.
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