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ВК-вирус-ассоциированный 
интерстициальный нефрит после 

аллогенной трансплантации 
гемопоэтических стволовых клеток

Е.И. Гутовская, В.А. Цетлина, А.М. Митрофанова, Д.Н. Балашов
ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр детской гематологии, 

онкологии и иммунологии им. Дмитрия Рогачева» Минздрава России, Москва 

ВК-вирус наиболее часто упоминается в контексте трансплантации почки как причина тяжелых 
нефритов и отторжений трансплантатов. В контексте трансплантации гемопоэтических стволовых 
клеток этот вирус чаще фигурирует как причина тяжелых геморрагических циститов. Роль 
ВК-вируса в развитии нефритов, ассоциированных с трансплантацией гемопоэтических стволовых 
клеток, невелика, а в педиатрической практике ограничена лишь единичными наблюдениями. 
В данной работе представлены два клинических случая ВК-вирус-ассоциированного 
интерстициального нефрита у пациентов в возрасте 5 и 23 лет, перенесших аллогенную 
трансплантацию гемопоэтических стволовых клеток, а также обзор литературы по данной 

проблеме. 
Ключевые слова: ВК-вирус, полиомавирусный интерстициальный нефрит, сидофовир, 

аллогенная трансплантация гемопоэтических стволовых клеток.

BK-virus nephropathy after allogeneic stem cell transplantation
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BK-virus has been identified as the main cause of polyomavirus-associated nephropathy, a major cause of renal allograft failure. 
Hemorrhagic cystitis is a major complication of BK-virus infection after hematopoietic stem cell transplantation. The reports of 
polyomavirus-associated nephropathy after hematopoietic stem cell transplantation (HSCT) are surprisingly very few. Here we 
describe two patients received an unrelated donor HSCT and developed a biopsy-proven BK nephropathy, which contributed to 

his renal failure. 
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ВК-вирус впервые описан в 1971 году; в его 
названии – инициалы пациента, у которого он 
впервые был выявлен [1]. Этот вирус – пред-

ставитель полиомавирусов, относящихся к семей-
ству Papovaviridae. Вирион лишен суперкапсидной 
оболочки, имеет икосаэдрическую форму и диаметр 
40–55 нм (икосаэдр в пер. с греч. – правильный вы-
пуклый многогранник, каждая из 20 граней которого 
представляет собой равносторонний треугольник). 
Капсид построен из 72 капсомеров, а ядро вируса со-
стоит из двойной цепи ДНК, содержащей около 5000 
пар азотистых оснований [2, 3]. Другие представите-

ли группы полиомавирусов: JC-вирус, вызывающий 
прогрессивную мультифокальную энцефалопатию 
человека; simian-вирус – лимфотропный вирус при-
матов, а также ряд других вирусов, которые поража-
ют позвоночных. Патогенными для человека призна-
ны лишь ВК- и JC-вирусы [2].

У иммунокомпетентных людей BK-вирус обитает 
в латентном состоянии в тубулярном эпителии почек, 
В-клетках, переходном эпителии [4, 5]. Инфицирова-
ние обычно происходит в детском возрасте респира-
торным путем и, по некоторым данным [2], от 60 до 
100% населения серопозитивны.
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У иммунокомпроментированных пациентов,  
в частности реципиентов трансплантатов гемопо-
этических стволовых клеток, ВК-вирус чаще всего 
упоминается как причина тяжелых геморрагических 
циститов. Роль ВК-вируса в развитии нефритов, ас-
социированных с трансплантацией гемопоэтических 
стволовых клеток (ТГСК), невелика, а в педиатриче-
ской практике ограничена лишь единичными наблю-
дениями. В работе представлено два клинических 
случая ВК-вирус-ассоциированного интерстици-
ального нефрита у пациентов в возрасте 5 и 23 лет,  
перенесших аллогенную ТГСК.

 
Клинический случай №1
Девочке, 6 лет, с миелодиспластическим син-

дромом (рефрактерная цитопения с мультилиней-
ной дисплазией) выполнена аллогенная ТГСК от 
HLA-идентичного неродственного донора с TCRαβ+/
CD19+-деплецией трансплантата. Режим конди- 
ционирования: треосульфан в дозе 42 г/м2; мельфа-
лан – 140 мг/м2; флударабин – 150 мг/м2 и лошади-
ный антитимоцитарный иммуноглобулин – 5 мг/кг.  
Профилактика острой реакции «трансплантат против 
хозяина» (РТПХ): короткий курс метотрексата и та-
кролимус. Приживление трансплантата зафиксиро-
вано на +26-й день от ТГСК. 

На +38-й день после ТГСК у ребенка диагности-
ровали острую РТПХ с поражением кожи 3-й степени, 
которая затем реализовалась в гормонозависимую 
хроническую РТПХ с поражением кожи и придатков 
кожи. В обоих случаях РТПХ подтверждена при гисто-
логическом исследовании биопсийного материала.  
В связи с непереносимостью экстракорпорального 
фотофереза (ЭКФ) ребенок длительно получал те-
рапию глюкокортикостероидами (ГКС). Пролонги-
рованная иммуносупрессивная терапия привела к 
грубой задержке иммунореконституции: через 1 год  
от ТГСК количество CD3+ клеток составляло  
0,37 × 103/мкл; количество СD3/4+ и СD19+ – 0,02 × 
103/мкл и 0,0 × 103/мкл соответственно. 

Через 14 мес. после ТГСК у девочки было за-
фиксировано прогрессивное снижение скорости 
клубочковой фильтрации без мочевого синдро-
ма и существенных изменений почек, по данным  
ультразвукового исследования. Отмечались наруше-
ния тубулярных функций (гипостенурия, умеренные 
гипокалиемия, гипомагниемия, гипофосфоремия). 
Функция трансплантата, концентрации трансаминаз, 
билирубина, гаптоглобина, шизоцитов и количество 
С-реактивного белка оставались стабильными. На-
блюдались также повышение лактатдегидрогеназы  
в 1,5 раза и умеренная артериальная гипертензия.  

Рисунок 1
Клинический случай № 1: динамика концентрации креатинина (красная линия), ВК-вирурии (синяя линия) 
и иммуносупрессивная терапия у пациента

Примечание: каждое назначение сидофовира отмечено синей стрелкой; синий треугольник – нефробиопсия; иммуносупрессивная терапия с дозировкой  
и/или диапазоном сывороточной концентрации – в верхней части рисунка. Метотрексат вводили в режиме 5 мг/м2/сут в 1-й, 3-й, 6-й дни от ТГСК; затем  
по 10 мг/м2 еженедельно с 11-го по 16-й мес. от ТГСК; MMФ – микофенолата мофетил; ЭКФ – экстракорпоральный фотоферез.
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В качестве возможного этиологического фактора 
лабораторных изменений предположена лекарствен-
ная токсичность; принято решение о редукции доз 
потенциально токсичных препаратов, остановлена 
терапия метотрексатом и циклофосфаном. Учитывая 
высокие риски развития инфекционных осложнений у 
данного пациента, были исключены наиболее частые 
инфекционные агенты. Однако уровень креатинина 
продолжал нарастать; через 2 мес. (16 мес. после 
ТГСК) максимальное значение креатинина достига-
ло 150 мкмоль/л; мочевины – 13 ммоль/л; клиренс 
по эндогенному креатинину – 19–25 мл/мин (рис. 1).  
В это же время впервые была выявлена ВК-вирурия –  
до 5 × 106 копий/мл и ВК-виремия – до 2 копий/мл мак-
симально. В связи с возможным течением у пациента, 
находящегося на длительной иммуносупрессивной 
терапии, ВК-вирусного нефрита после ТГСК была 
начата терапия лефлунамидом, ципрофлоксацином, 

высокими дозами внутривенного иммуноглобулина 
(ВВИГ), иммуносупрессивная терапия редуцирована 
до максимально возможной. Однако выраженной ди-
намики состояния пациента не было, в связи с чем 
выполнена диагностическая нефробиопсия: найде-
ны изменения, характерные для полиомовирусных 
нефритов, – тяжелое тубулоинтерстициальное по-
ражение, умеренная лимфоцитарная инфильтра-
ция, множественные интрануклеарные включения, 
позитивная реакция с антителом SV-40 (рис. 2 А, Б).  
Полученные данные стали основанием для верифи-
кации ВК-вирусного интерстициального нефрита.

Учитывая отсутствие эффекта на фоне терапии 
лефлунамидом, высокими дозами ВВИГ и ципрофлок-
сацином, несмотря на нарушение функции почек, 
проведены три инфузии сидофовира в разовой дозе 
0,5 мг/кг с интерваллом 2 нед. На фоне терапии сидо-
фовиром отмечено повышение креатинина, но через  
3 нед. после окончания курса этот показатель вернул-
ся к исходному значению (до начала терапии сидофо-
виром). Лабораторным эффектом терапии сидофо-
виром стало купирование ВК-виремии и сокращение 
ВК-вирурии до 1,5 × 106/мл. Иммуносупрессивная те-
рапия полностью отменена через 14 мес. от оконча-
ния курса терапии сидофовиром. В настоящее время 
девочка находится в ремиссии по основному заболе-
ванию; имеет хроническую болезнь почек 3-й степени 
вследствие перенесенного ВК-вирусного нефрита. 

Клинический случай № 2
Пациенту, 23 года, была проведена ТГСК с 

TCRαβ+/CD19+-деплеции трансплантата от гаплои-
дентичного донора по поводу рефрактерного течения 
острого миелобластного лейкоза. Подготовительная 
терапия: мельфалан в дозе 140 мг/м2; треосульфан 
– 42 г/м2; флударабин – 150 мг/м2; кроличий анти-
тимоцитарный иммуноглобулин – 5 мг/кг. В рамках 
профилактики РТПХ провели терапию такролимусом 
и короткий курс метотрексата. Приживление транс-
плантата зафиксировано на +16-й день. 

С +60-го дня от ТГСК пациент страдал от прояв-
лений острой РТПХ с поражением кожи 2-й степени 
и гистологически подтвержденной верхнекишечной 
формой 1-й степени (II стадия острой РТПХ). В рам-
ках терапии РТПХ проведена комбинированная имму-
носупрессивная терапия (рис. 3), в том числе тера-
пия ГКС. Проведение иммуносупрессивной терапии 
осложнилось развитием цитомегаловирусной (ЦМВ) 
инфекции, устойчивой к терапии ганцикловиром,  
в связи с чем пациент получал терапию фоскарне-
том, на фоне которой был зафиксирован эпизод 
геморрагического цистита, однако ВК-вирурии или 
ВК-виремии при этом не выявили. 

После купирования ЦМВ-инфекции возобновили 
комбинированную иммуносупрессивную терапию по 

Рисунок 2
Гистологический материал биоптата почки пациента (клини-
ческий случай №1; автор – А.М. Митрофанова): А – воспали-
тельные инфильтраты в интерстиции почки, интерстициаль-
ный фиброз и атрофия канальцев; клетки эпителия канальцев 
содержат большие гомогенные, внутриядерные включения с 
эффектом матового стекла (стрелка), представляющие собой 
агрегации вирусных частиц в ядре; ув. × 100; Б – позитив-
ная реакция в эпителии пораженных канальцев с антителом  
SV-40 (стрелка); ув. × 200

А

Б
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поводу прогрессии хронической РТПХ с поражени-
ем кожи и ее придатков. На фоне отсутствия имму-
носупрессии в период терапии ЦМВ-инфекции РТПХ 
приобрела экстенсивный характер. В связи с непере-
носимостью блокаторов кальциневрина и ингибито-
ров mTOR-киназы в качестве базовой терапии РТПХ 
пациент длительно получал ГКС, однако комплекс 
метаболических проблем, ассоциированных с их 
длительным приемом, значительно снижал качество 
жизни молодого человека. Кроме того, предприни-
мались попытки терапии метотрексатом, циклофос-
фамидом, ритуксимабом, однако редуцировать дозу 
стероидов ниже 0,5 мг/кг/сут позволило лишь про-
ведение ЭКФ. 

На фоне длительной комбинированной иммуно-
супрессивной терапии была отмечена задержка им-
мунореконституции: через 8 мес. от ТГСК количество 
CD3/4+ клеток составило 0,2 × 103/мкл, а количество 
CD19+ – 0. За все время наблюдения химеризм кост-
ного мозга оставался преимущественно донорским; 
по основному заболеванию сохранялись клинико-ге-
матологическая и молекулярная ремиссии. 

Через 10 мес. после перенесенной ТГСК у паци-
ента наблюдалось постепенное изолированное по-
вышение креатинина, позднее появились признаки 

артериальной гипертензии, повышение лактатдеги-
дрогеназы. Учитывая комбинированный вторичный 
иммунодефицит, длительный прием большого коли-
чества лекарственных препаратов, а также наличие 
РТПХ, дифференциальный диагноз у данного паци-
ента проводили между инфекционным, токсическим 
и иммунным поражением почек. 

При дополнительном лабораторном, микробиоло-
гическом и УЗИ-обследовании почек и органов моче-
выводящей системы значимых изменений не выявле-
но. При вирусологическом мониторинге ВК-виремия 
не зарегистрирована, а значения показателя ВК-ви-
рурии были на минимальном уровне (не более 90 × 103 

копий/мл), как правило, не ассоциированном с кли-
нически значимыми осложнениями. На фоне редук-
ции нефротоксичных препаратов было отмечено не-
стойкое временное снижение показателя креатинина, 
однако стабилизация процесса не достигнута. Через  
1 мес. от начальных признаков повышения креатинина 
(11 мес. от ТГСК) выполнена диагностическая нефро-
биопсия: выявлены хронический интерстициальный 
нефрит, инфильтрация CD3+CD20-CD15-клетками, 
кариомегалия и гиперхромия ядер отдельных тубу-
лоцитов. Иммуногистохимическое исследование не 
выявило маркеров ЦМВ и вируса Эпштейна–Барр. 

Рисунок 3
Клинический случай № 2: динамика концентрации креатинина (синяя линия) и иммуносупрессивная терапия у пациента

Примечание: каждое назначение сидофовира обозначено синей стрелкой; синий треугольник – нефробиопсия. Иммуносупрессивная терапия с дозировкой 
и/или диапазоном сывороточной концентрации указана в верхней части рисунка. Метотрексат вводили в режиме 5 мг/м2/сут в 1-й, 3-й, 6-й дни от ТГСК, 
затем по 10 мг/м2 еженедельно с 5-го по 11,3-й мес. от ТГСК. ЭКФ – эктракорпоральный фотоферез.
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К сожалению, на тот момент не было возможности 
постановки пробы с SV40 T-антигеном. Учитывая 
характерные морфологические изменения почек по 
данным микроскопии, заподозрено течение полио-
мавирусного нефрита, начата терапия лефлунами-
дом, ципрофлоксацином, высокими дозами ВВИГ,  
а также значительно редуцирована иммуносупрес-
сивная терапия. От терапии сидофовиром на тот мо-
мент было решено воздержаться в виду отсутствия 
точной гистологической верификации нефропатии и 
высокого токсического профиля препарата. На фоне 
редукции иммуносупрессивной терапии и проводи- 
мого лечения концентрации креатинина и цистатина С  
сохранялись стабильно повышенными (цистатин С 
– 2,0–2,2 мг/л, креатинин – 180–200 мкмоль/л),  
без выраженной прогрессии.

Через 14 мес. от ТГСК, на фоне продолжаю-
щегося снижения дозы ГКС, отмечена реактива-
ция кожной хронической РТПХ, что стало поводом 
для эскалации объема иммуносупрессивной тера-
пии (рис. 3), на этом фоне отмечена быстрая про-
грессия почечной недостаточности с увеличением 
концентрации цистатина С до 3,4 мг/л. По данным 
референс-диагностики с иммуногистохимическим 
исследованием биопсийного материала, прове-
денного в клинике Университета штата Теннесси  
(Ноксвилл, США), верифицирован полиомовирус-
ный интерстициальный нефрит. В то же время впер-
вые был выявлен диагностически значимый титр 
ВК-вирурии при отсутствии вирусной нагрузки в кро-
ви. Учитывая прогрессию хронической почечной не-
достаточности, несмотря на терапию лефлунамидом, 
регулярную терапию ВВИГ и ципрофлоксацином, 
была начата терапия сидофовиром в дозе 0,5 мг/кг с 
интервалом в 2 нед. (всего 3 введения). Несмотря на 
высокий токсический профиль сидофовира, во время 
проведения терапии у пациента не было зарегистри-
ровано по лабораторным показателям выраженного 
ухудшения функции почек. По окончании терапии 
отмечены нормализация артериального давления и 
постепенная стабилизация почечной функции. В на-
стоящее время у молодого человека нет признаков 
хронической РТПХ, ему не проводят иммуносупрес-
сивную терапию, сохраняется ремиссия основного 
заболевания. Отдаленное последствие перенесенной 
ВК-вирусной инфекции – хроническая болезнь почек 
3-й степени.

Обсуждение результатов лечения

К сожалению, систематические обзоры по проб- 
леме терапии полиомавирусного интерстициаль-
ного нефрита после ТГСК отсутствуют в виду ред-
кости этой патологии. Довольно широко данная 
тема освещена в контексте трансплантации почки.  

R. Hilton и C. Tong [6] описывают четыре группы 
пациентов после трансплантации почки, которые 
были сформированы в зависимости от типа тера-
пии гистологически подтвержденного полиомави-
русного нефрита (ПВН): 184 пациента получили 
сидофовир; 189 – лефлуномид; 14 – фторхинолоны  
и 29 – высокие дозы внутривенного иммуноглобу-
лина. В первой группе (терапия с использованием 
сидофовира) купирование ВК-виремии было зафик-
сировано в 49% случаев, потеря трансплантата –  
в 23%. Во второй группе (в терапии – лефлуно-
мид) отмечено то же число негативации ВК-вире-
мии (49%), однако потеря трансплантата составила 
лишь 17%. Стоит заметить, что доза лефлуномида, 
используемая в данном случае (40 мг/сут), может  
обладать миелосупрессивным эффектом у па-
циентов после ТГСК. Пациенты, получавшие вну-
тривенный иммуноглобулин, в 52% случаев имели 
негативацию ВК-виремии, и только в 7% случаев 
зафиксирована потеря трансплантата, однако дан-
ная группа была значительно меньше предыдущих. 
В группе пациентов, получивших фторхинолоны в 
качестве терапии ПВН, случаи купирования виремии 
не зафиксированы. 

ВК-вирус после ТГСК упоминается в литературе 
чаще всего в контексте описания случаев геморра-
гических циститов, в том числе в когорте педиатри-
ческих пациентов [7–9]. Учитывая особенности со-
стояния пациента после ТГСК, факторы, описанные 
как компрометирующие для развитие ВК-вирусного 
цистита, в значительной мере актуальны для любо-
го висцерального осложнения данной инфекции.  
В частности, по данным M.G. Rorije и соавт. [7], риск 
ВК-вирус-ассоциированного висцерального ослож-
нения выше у пациентов с острой РТПХ III–IV стадии, 
при трансплантации клеток пуповинной крови, ис-
пользовании микофенолата мофетила (ММФ) после 
ТГСК и применении высоких доз циклофосфамида в 
рамках кондиционирования. 

К факторам, влияющим на вероятность разви-
тия ВК-висцеральной инфекции, помимо трансплан-
тации пуповинной крови и РТПХ более II стадии, ряд 
авторов относят некоторые типы кондициониро-
вания, Т-деплецию в процессинге трансплантата, 
применение трансплантата от гаплоидентичного  
донора, а также пролонгированную иммуносупрес-
сию [9–11]. 

В нашей ситуации оба пациента получали 
длительную комбинированную иммуносупрессив-
ную терапию по поводу хронической экстенсивной  
кожной РТПХ, в том числе с использованием ММФ, 
и имели грубую задержку иммунореконституции, 
что не могло не играть роль в развитии полио-
мавирусного нефрита. Оба пациента получили  
TCRαβ+/CD19+-деплетированный трансплантат 
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ТГСК и страдали от нефротоксичности на фоне те-
рапии блокаторами кальциневрина, что, возможно, 
сыграло роль в последующем развитии нефропа-
тии [12]. В обоих случаях полиомавирусный неф-
рит презентировал с изолированного повышения 
креатинина и артериальной гипертензии, к которым 
впоследствии присоединилось повышение лактат-
дегидрогеназы. Второй пациент имел в анамнезе 
геморрагический цистит на фоне терапии фоскар-
нетом без зафиксированной ВК-виремии или ВК-ви-
рурии, и специфическая терапия на тот момент ему 
не проводилась. 

В литературе мы нашли лишь несколько случаев 
описания ВК-вирусного интерстициального нефрита 
после ТГСК. 

В частности, L.J. Lekakis и соавт. [12] описы-
вают 50-летнего мужчину, который в 1999 году пе-
ренес аутологичную ТГСК по поводу лимфомы, а 
через 7 лет ему была выполнена аллогенная ТГСК 
от HLA-совместимого неродственного донора по 
поводу миелодиспластического синдрома c бусуль-
фаном и циклофосфамидом в кондиционировании. 
Пациент страдал от комплекса проблем, включаю-
щего РТПХ, нефротический синдром и ВК-вирус-ас-
социированный геморрагический цистит, по поводу 
чего получал иммуносупрессивную терапию (ГКС, 
ритуксимаб), лефлуномид и терапию высокими до-
зами ВВИГ. Несмотря на купирование протеинурии, 
прогрессия хронической почечной недостаточности 
продолжалась; гистологически был подтвержден 
ВК-вирус-ассоциированный нефрит. После начала 
терапии редуцированными дозами сидофовира был 
получен положительных эффект в виде купирования 
виремии, стабилизации почечной функции.

S. Stracke и соавт. [13] описывают случай ВК-ви-
русного морфологически подтвержденного нефрита 
после гаплоидентичной ТГСК. После однократного 
введения сидофовира в дозе 5 мг/кг возникла ану-
рия. Повторная нефробиопсия показала персистен-
цию ВК-вируса в тубулярном эпителии.

S. Shapiro и соавт. [14] описывают случай гисто-
логически подтвержденного ВК-нефрита и геморра-
гического цистита у 14-летний пациентки, которой 
была проведена ТГСК пуповинной крови после кон-
диционирования с бусульфаном и циклофосфами-
дом. Данный клинический случай интересен тем, что 
у ребенка имела место полиорганная недостаточ-
ность, вероятно, ВК-вирусной этиологии, так как ДНК 
ВК-вируса выявлена в крови, спиномозговой жидко-
сти и костном мозге.

В работе A.P. Limaye и соавт. [15] представлен 
случай ВК-вирусного интерстициального нефри-
та, который был гистологически подтвержден через  
5 лет после аутологичной ТГСК. 

Заключение

ВК-вирус-ассоциированные интерстициальные 
нефриты после проведения ТГСК на настоящий 
момент остаются проблемой, требующей дальней-
шего изучения. Деплеция Т-клеток (ex или in vivo), 
течение РТПХ, которая ассоциирована с длительной 
иммуносупрессивной терапией, – это, безусловно, 
факторы, увеличивающие риск развития данного 
вида нефропатии. Дополнительные факторы ри-
ска требуют дальнейшего изучения. К сожалению, 
четких рекомендаций относительно терапии данно-
го вида патологии пока не существует. Вероятно, 
фторхинолоны – слабые ингибиторы реплекации 
вирусов. Лефлуномид имеет более выраженный 
вирусостатический эффект, однако в терапевтиче-
ской дозе он способен вызывать миелосупрессию. 
Применение ВВИГ и, по возможности, редукция им-
муносупрессивной терапии представляются в дан-
ной ситуации обоснованными действиями.

Существуют данные об успешном применении 
сидофовира при ПВН после трансплантации почки и 
при ВК-вирус-ассоциированных циститах после ТГСК 
[16], однако его применение ограничено выраженной 
нефротокисчностью препарата. 

В описанных нами клинических случаях пока-
зано успешное применение низких доз сидофовира 
при ПВН. Однако, учитывая тяжесть клинических 
проявлений ПВН, решение о начале терапии сидо-
фовиром было чрезвычайно серьезным и взвешен-
ным. Высокий токсический профиль препарата уве-
личивал риск усугубления клинико-лабораторной 
картины почечной недостаточности. Именно поэ-
тому решение об использовании сидофовира было 
принято только после получения объективных дан-
ных, основанных на исследовании биоптата почки и 
выявлении патогена при постановке иммуногисто-
химических проб. 

ВК-вирусный нефрит хотя и редкая, но чрезвы-
чайно серьезная и плохо контролируемая проблема 
у иммунокомпрометированных пациентов, в частно-
сти, реципиентов ТГСК. Учитывая значительный про-
гресс и накопленный опыт проведения направленной 
специфической клеточной терапии и профилактики 
различных инфекций после трансплантации, дан-
ная технология, возможно, – одно из перспективных 
направлений, хотя ее эффективность в отношении 
ВК-вирусной инфекции не изучена.

Несмотря на то что редкость висцеральных по-
лиомавирусных инфекций создает сложности для 
проведения исследований, имеющих высокую сте-
пень статистической достоверности результатов, 
такие факторы, как тяжесть возможных нарушений, 
сложность диагностических процедур, высокий ток-
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сический профиль вирусостатических препаратов, 
вероятность инвалидизации пациента со значитель-
ным снижением качества его жизни – веский аргу-
мент для исследований, направленных на оптимиза-
цию диагностических и терапевтических алгоритмов 
данной патологии.
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