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ВИРУСНЫЕ УГРОЗЫ НАШЕГО ВРЕМЕНИ 

ИНТЕРФЕРОНЫ И ИХ ИНДУКТОРЫ 
КАК ЭЛЕМЕНТЫ БОРЬБЫ С COVID-19

COVID-19 –  респираторная 
инфекция, вызываемая коро-
навирусом SARS-CoV-2, пред-
ставляет собой опасное заболе-
вание, которое может протекать 
как в виде ОРВИ легкого течения, 
так и в тяжелой форме, нередко 
заканчивающейся летальным 
исходом. С 11.03.2020 г. рас-
пространение этого заболева-
ния было признано Всемирной 
организацией  здравоохране-
ния пандемией, и по состоянию 
на начало сентября 2022 г. было 
зарегистрировано уже более 
600 млн случаев инфицирова-
ния людей, из которых 6,5 млн 
умерли. За это время для кон-
троля коронавирусной инфекции 
учеными были предложены вак-
цины разных поколений, а также 
другие противовирусные сред-
ства: плазма крови переболевших 
пациентов, ингибиторы вирус-
ных РНК-полимеразы и протеазы, 
ингибиторы процесса проник-
новения вируса в клетку, малые 
интерферирующие РНК, моно-
клональные антитела, рибону-
клеазы, стволовые клетки, кван-
товые точки, растительные пре-
параты, лекарства традиционной 
китайской медицины, соли лития, 
эвкалиптовое эфирное масло, 
лактоферрин, нанозимы, мети-
леновый синий и т. д. Широта 
и разнообразие представленной 
линейки свидетельствуют о том, 

что кардинального способа реше-
ния проблемы пандемии еще 
не найдено, что подтверждается 
в том числе и продолжающимся 
ростом коли чества госпитализа-
ций и смертей.

Сегодня основной путь борьбы 
с SARS-CoV-2 –  иммунизация 
населения вакцинами, разрабо-
танными специалистами многих 
стран. Однако сосредоточение 
стратегии только на вакцинации 
имеет существенные недостатки, 
в частности:
�	постоянное появление новых 

мутантных вариантов вируса;
�	затрудненный доступ к вак-

цине для значительной части 
населения мира;

�	большое количество людей 
в разных странах, отказыва-
ющихся от прививок.
История разработки вакцин 

против вирусов гриппа и ВИЧ 
свидетельствует, что создание 
эффективного средства против 
вирусной инфекции (особенно 
в условиях ограниченного вре-
мени) –  процесс очень сложный. 
Что касается SARS-CoV-2, то ряд 
особенностей данного вируса ука-
зывает на то, что побороть его 
с помощью прививок –  задача 
трудновыполнимая.

Во-первых, как и вирус гриппа, 
SARS-CoV-2 подвержен мутациям, 
и антигенный дрейф (основная 
проблема с нестабильностью 
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генотипа и фенотипа вируса 
гриппа) в отношении него весьма 
вероятен. Во-вторых, прошлый 
опыт неудачной разработки вак-
цины против SARS-CoV свиде-
тельствует о том, что вакцины, 
доказавшие свою эффективность 
с точки зрения защиты молодых 
мышей, оказываются небезо-
пасными для старых животных. 
Этот случай заслуживает самого 
серьезного внимания, поскольку 
пожилое население считается 
группой высокого риска зара-
жения COVID-19, осложнений 
и смертности.

Еще одной важной пробле-
мой, связанной с безопасно-
стью вакцин, является феномен 
антителозависимого усиления 
инфекции –  явление, при кото-
ром связывание вируса со cла-
бонейтрализу ющими антите-
лами способствует его проник-
новению в иммунные клетки 
инфицированного организма. 
Кстати, именно это служит пре-
пятствием для создания эффек-
тивной вакцины против ВИЧ.

Долгосрочная специфическая 
защита от COVID-19 также сом-
нительна, поскольку уже было 
показано, что антитела против 
SARS-CoV-2 не циркулируют 
в крови дольше одного года, сни-
жаясь наполовину примерно каж-
дые 73 дня после перенесенной 
инфекции.

Исходя из приведенной инфор - 
мации, становится очевидным, 
что альтернативные подходы 
к защите населения от вирусных 
заболеваний должны как мини-
мум обсуждаться. В связи с этим 
внимание некоторых исследова-
телей было обращено на интер-
фероны –  видоспецифичные гор-
моноподобные противовирус-
ные белки, которые, как известно, 
вырабатываются клетками позво-
ночных в ответ на любые вирус-
ные инфекции.

Природа и свой ства интерфе‑
ронов. Интерфероны представ-
ляют собой достаточно давно 
и хорошо изученный класс цито-
кинов. Первый интерферон был 
описан в середине прошлого века 
как вещество, которое способно 
защищать клетки от вирусной 
инфекции [1]. Основными функ-
циями интерферонов являются 
противовирусная активность, 
противоопухолевые и иммуно-
модулирующие свой ства.

В зависимо сти от клеток, 
в которых они продуцируются, 
интерфероны классифицируют 
на лейкоцитарные (α), фибро-
бластные (β) и иммунные (γ). 
Кроме того , в соответствии 
со строением клеточного рецеп-
тора, генетической структурой 
и генной локализацией интерфе-
роны подразделяются на 3 типа. 
К 1-му типу у человека принад-
лежат 13 представителей интер-
феронов-α и по одному –  интер-
феронов-β, -κ, -ε и -ω. Ко 2-му 
типу принадлежит лишь один –  
интерферон-γ. Относительно 
недавно (в 2002 г.) стало известно 
о новом, 3 -м типе интерфе-
ронов –  -λ. Именно к нему сейчас 
привлечено повышенное внима-
ние исследователей.

Как известно, представители 
1-го типа интерферонов (в основ-
ном -α и -β) характеризуются 
выраженным противовирусным 
эффектом в отношении боль-
шинства ДНК- и РНК-содержа-
щих вирусов, бактерий и дру-
гих инфекционных агентов. Эти 
цитокины действуют на все этапы 
размножения вирусов –  от про-
никновения в клетку до выхода 
из нее вирусных частиц – потом-
ства. Но особенно эффективно 
они блокируют стадии транс-
крипции и трансляции, что пере-
водит клетку в особое состояние 
«невосприимчивости» к вирусной 
инфекции [2].

Недавно открытый 3-й тип 
интерферонов (интерферон-λ) 
также обл а дает выраженной 
противовирусной активностью, 
несмотря на то, что использует 
иной тип рецепторов. Важно 
подчеркну т ь, что, в отличие 
от интерферонов 1-го типа, основ-
ным механизмом действия интер-
ферона-λ является локальный, 
местный механизм, а систем-
ный эффект не имеет большого 
значения.

Характеризуя иммуномоду-
лирующие свой ства интерферо-
нов, следует указать на их спо-
собность вмешиваться практи-
чески во все функции иммунных 
клеток. Они активируют мно-
гие рецепторы, распознающие 
патоген- ассоциированные моле-
кулярные паттерны, стимулируют 
и усиливают провоспалительные 
реакции, повышают цитоток-
сичность натуральных киллеров 
(NK-клеток), усиливают иммун-
ные ответы, активируя и рекру-
тируя иммунные клетки.

Анализ полученных к настоя-
щему времени данных позволяет 
сделать заключение о том, что 
интерфероны 1-го типа играют 
центральную, регулирующую 
роль в системном противовирус-
ном иммунном ответе, а интерфе-
роны 3-го типа выступают ключе-
выми факторами местного проти-
вовирусного ответа; отсутствие 
у последних системных эффектов, 
по всей видимости, освободит 
их от тяжелых побочных реак-
ций, иногда наблюдающихся при 
терапии хронических вирусных 
инфекций с применением интер-
феронов 1-го типа.

Вводить препараты интерфе-
рона человеку и животным можно 
внутримыш ечно, подкожно, 
внутривенно, интраназально 
и местно. Пероральный способ 
введения изучается только для 
иммобилизованных форм этих 



26

26 / №2 (240)  /  Февраль 2023 /НАУКА И ИННОВАЦИИ h t t p : // i n n o s f e r a . by  |   h t t p s : // i n n o s f e r a . b e l n a u k a . by

ВИРУСНЫЕ УГРОЗЫ НАШЕГО ВРЕМЕНИ 

белков. Внутривенная инфузия 
приводит к более быстрому рас-
пределению и высокой концен-
трации интерферона в крови, 
но период полувыведения его при 
этом значительно сокращается. 
По этой причине внутримышеч-
ное или подкожное введение для 
терапевтического использования 
интерферонов более эффективно.

Однако необходимо отметить, 
что применение высоких доз 
интерферонов способно приве-
сти к выработке в организме (как 
людей, так и животных) нейтра-
лизующих антител и побочным 
эффектам, таким как аллерги-
ческие реакции, гипертермия, 
потеря аппетита и анемия.

Доклинические исследования 
интерферонов. РНК-содержащий 
вирус SARS-CoV-2, вызвавший 
пандемию COVID-19, исполь-
зует в качестве рецепторов моле-
кулы ангиотензинпревращаю-
щего фермента 2-го типа (ACE2) 
(рис. 1), которые локализованы 
на поверхности эпителиальных 
клеток носовой и ротовой поло-
сти, конъюнктивы глаз и других 
клеток организма, поэтому нару-
шение дыхания является рано 
и быстро развивающимся симпто-
мом коронавирусной инфекции. 
При этом выраженность воспа-

лительного ответа при COVID-19 
зависит от дозы проникшего воз-
будителя и резистентности орга-
низма: при относительно низ-
кой дозе SARS-CoV-2 первичная 
фиксация вируса происходит 
в клетках мерцательного эпите-
лия верхних дыхательных путей, 
а своевременный и адекватный 
иммунный ответ сдерживает 
распространение и репликацию 
вируса, следствием чего является 
развитие легких, а порой и бес-
симптомных форм заболевания.

Неожиданно оказалось, что 
экспрессия рецепторов ACE2 сти-
мулируется интерферонами. Так, 
в одном из экспериментов in vitro 
исследователи показали, что 
интерфероны 1-го и 2-го типов 
активируют синтез ACE2 в клет-
ках верхних дыхательных путей, 
потенциально способствуя про-
никновению вируса в эти клетки. 
Примечательно, что интерфе-
рон 3-го типа, также изученный 
в этих исследованиях, эффек-
тивно активировал противови-
русную защиту и совсем незначи-
тельно повышал уровень матрич-
ной РНК, кодирующей ACE2.

Американские исследователи, 
инфицируя культуру клеток 
респираторного эпителия человека 
вирусом SARS-CoV-2, обнаружили 

полное отсутствие интерфероно-
вого ответа клеток на этот вирус. 
Однако последующая обработка 
интерферонами 1-го и 3-го типов 
значительно снижала реплика-
цию вируса в эпителии этих кле-
ток. Результаты этого изыскания 
позволили предположить, что 
SARS-CoV-2 при заражении кле-
ток не вызывает в них интерфе-
роновый ответ, но чувствителен 
к антивирусному действию экзо-
генных интерферонов. Иначе 
говоря, профилактика интерфе-
ронами 1-го и 3-го типов может 
оказаться эффективным методом 
борьбы с COVID-19 [3].

Это предположение подтвер-
дили китайские специалисты, 
работавшие с пациентами, инфи-
цированными SARS-CoV-2. По их 
данным, профилактическое при-
менение назальных препаратов, 
содержащих интерферон-α, снизило 
заболеваемость COVID-19 среди 
2944 врачей города Ухань за 28 дней 
исследования с 90% до ~ 0% [4].

Немецкие ученые провели 
сравнительное изучение инги-
бирующей активности интер-
ферона-α и интерферона-λ про-
тив SARS-CoV-2 и SARS-CoV-1, 
используя две линии эпители-
альных клеток млекопитающих 
(человека и обезьяны). Был обна-
ружен дозозависимый эффект 
подавления репликации SARS-
CoV-2 обоими интерферонами. 
Против SARS-CoV-1 в использо-
ванных клеточных линиях ока-
зался активным только интер-
ферон-α. Таким образом, вирус 
SARS-CoV-2 проявил себя более 
чувствительным к интерферонам, 
чем SARS-CoV-1.

Эти данные свидетельствуют 
о том, что интерферон 1-го типа 
и менее склонный к побочным 
эффектам интерферон 3-го типа, 
по-видимому, можно использовать 
для терапии и профилактики 
COVID-19.Рис. 1. Цикл репликации SARS-CoV-2 
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Применение интерф еро ‑
нов для лечения COVID‑19. Пре-
жде всего следует отметить, что 
результаты клинического изу-
чения действия интерферонов 
на пандемический коронавирус 
трудно сравнивать из-за высокой 
вариабельности обнародованных 
показателей –  исходов лечения, 
типов и способов введения пре-
паратов интерферонов и, самое 
главное, сроков терапевтического 
вмешательства.

Поскольку интерфероны явля-
ются частью врожденной иммун-
ной системы, уже в самом начале 
пандемии COVID-19 у ряда иссле-
дователей возникла мысль исполь-
зовать их для профилактики и тера-
пии SARS-CoV-2. Тем более что 
уже имелись многообещающие 
результаты применения интерфе-
ронов в отношении других эпиде-
мических коронавирусов –  SARS 
и MERS. Принципиальную воз-
можность терапии интерферонами 
коронавирусной инфекции обосно-
вывало сообщение [5] о результатах 
клинических исследований пациен-
тов с COVID-19, показывающих, что 
подкожное введение интерферона-β 
было связано с более быстрым выз-
доровлением от тяжелого респи-
раторного синдрома и снижением 
смертности пациентов.

Эти результаты подтверждены 
затем двумя проведенными кли-
ническими испытаниями, в ходе 
которых интерферон-β вводили 
либо в комбинации с лопинави-
ром, ритонавиром и рибавири-
ном, либо отдельно в виде инга-
ляции. Терапия рекомбинант-
ным интерфероном-β в сочета-
нии с лопинавиром- ритонавиром 
также вызвала снижение смертно-
сти в недавно завершенном ран-
домизированном клиническом 
исследовании госпитализиро-
ванных пациентов с ближнево-
сточным респираторным синдро-
мом (MERS).

Здесь следует отметить, что, 
как и другие члены семейства 
коронавирусов, SARS-CoV-2 обла-
дает способностью ингибировать 
в зараженных клетках как синтез 
самих интерферонов, так и меха-
низмы проявления ими своей 
противовирусной активности 
и таким образом частично укло-
няться от врожденной иммунной 
системы организма- хозяина.

К сожалению, кроме интер-
феронопатии, непосредственно 
индуцированной этим патоге-
ном, имеется и другое препят-
ствие –  популяция людей, кото-
рые вообще не способны отвечать 
на заражение SARS-CoV-2 проду-
цированием интерферонов 1-го 
типа. Поэтому неудивительно, 
что у трети пациентов при посту-
плении в одну из клиник Парижа 
уровни интерферона-β в сыво-
ротке крови были ниже предела 
обнаружения этого цитокина. 
Однако если интерферон выяв-
лялся, его уровни у тех пациен-
тов, которые умерли (до 30-го 
дня лечения), были выше, чем 
у выживших [6].

Некоторые  исследователи 
указали на неожиданную кор-
реляцию между уровнем интер-
ферона-β в сыворотке крови 
и смертностью части пациен-
тов от COVID-19, что, по-види-
мому, было вызвано развитием 
так называемого цитокинового 
шторма.

Важнейший вывод из многих 
работ, посвященных примене-
нию интерферонов для терапии 
COVID-19, заключается в необ-
ходимости учитывать сроки 
лечения. Другими словами, вве-
дение интерферона на ранних 
стадиях инфекции SARS-CoV-2 
приводит к благоприятному 
клиническому исходу. Напро-
тив, позднее введение (≥ 5 дней 
после госпитализации) связано 
с повышенной смертностью, ско-

рее всего, из-за развития цито-
кинового шторма.

Таким образом, в рамка х 
концепции персонализирован-
ной медицины терапия интер-
феронами 1-го типа не может 
быть рекомендована пациентам 
с COVID-19 с высоким уровнем 
таких интерферонов в крови или 
позже 5 дней после появления 
симптомов заболевания [5, 6].

Российские ученые исследо-
вали совместное использова-
ние ректальных суппозиториев 
с интерфероном-α в составе ком-
плексной терапии от корона-
вирусной инфекции. В группе, 
получавшей дополнительное 
лечение интерфероном, выздо-
ровление произошло на семь 
дней раньше, чем у пациентов, 
получавших только стандарт-
ное лечение.

Некоторые исследователи 
зарегистрировали повышенную 
резистентность к интерферону 
у мутантных вариантов SARS-
CoV-2. Это указывает на то, что 
уклонение от интерфероновой 
системы защиты является важной 
движущей силой эволюции SARS-
CoV-2, поэтому нужен индивиду-
альный подбор вида интерферона 
для лечения пациентов с изменен-
ным штаммом вируса.

Фармакотерапевтический 
потенциал индукторов интер‑
феронов.  По современ н ы м 
представлениям, индукторы 
интерферонов представляют 
собой разнородную по струк-
туре группу химических сое-
динений, способных при вве-
дении в организм позвоночных 
вызывать образование эндо-
генных (аутологичных) интер-
феронов [7]. При этом примене-
ние препаратов, которые инду-
циру ют синтез эндогенных 
интерферонов, имеет ряд пре-
имуществ перед экзогенными 
интерферонами [8]:
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ВИРУСНЫЕ УГРОЗЫ НАШЕГО ВРЕМЕНИ 

�	индукторы относительно 
стабильны и не обла-
дают антигенностью;

�	естественный (хотя 
и стимулированный) син-
тез эндогенного интерфе-
рона не вызывает гиперин-
терферонемии, которая 
нередко возникает при вве-
дении экзогенных (особенно 
рекомбинантных) интерфе-
ронов и приводит к тяже-
лым побочным явлениям;

�	однократное введение индук-
тора интерферона обеспечи-
вает длительную циркуля-
цию интерферона на тера-
певтическом уровне. Для 
достижения такого уровня 
экзогенного интерферона 
требуется его многократ-
ное введение, поскольку 
время полужизни этого 
вещества в крови состав-
ляет всего порядка 40 мин.
Немаловажно, что широко 

применяемые сейчас рекомби-
нантные интерфероны явля-
ются в основном препаратами 
только интерферона-α ,  что 
должно ограничивать их про-
тивовирусные свой ства, так как 
для эффективной противовирус-
ной защиты необходимо нали-
чие всех трех классов интерфе-
ронов, синтез которых и вызы-
вается применением индукторов 
интерфероногенеза.

Н а ко н е ц ,  о т д е л ьн о  с л е -
дует упомянуть о технологиче-
ских и практических проблемах, 
сопряженных с производством 
и хранением интерферонов как 
белковых препаратов.

Уже давно и достоверно уста-
новлено, что индукция интерфе-
ронов 1-го типа играет важную 
роль в формировании иммун-
ного ответа против различ-
ных вирусных инфекций, в том 
числе коронавирусных. Поэтому 
уже в самом начале текущей 

пандемии было высказано мне-
ние, что противовирусные пре-
параты, способные индуциро-
вать эндогенные интерфероны, 
могут быть полезны и для борьбы 
с COVID-19 [9].

К вопросу о создании уни‑
версального противовирусного 
средства. Относительно недавно 
выяснилось, что центральную 
роль во врожденных механиз-
мах защиты позвоночных от раз-
нообразных микробных пато-
генов играет адаптерный белок 
STING (от англ. STimulator of 
INterferon Genes), ранее извест-
ный как TMEM 173, MPYS, MITA 
и ERIS [10]. Активация этого 
белка циклическим динуклеоти-
дом цикло- ГМФ-AMФ –  продук-
том соответствующей синтазы –  
приводит к индукции как интер-
феронов 1-го (–α и -β) и 3-го (–λ) 
типов, так и многочисленных 
цитокинов и хемокинов, кото-
рые супрессируют репликацию 
патогенов и способствуют раз-
витию адаптивного иммунитета. 
Другими словами, STING служит 
эволюционно сложившейся пер-
вой линией защиты организма 
от любых инфекций, в том числе 
от широкого спектра респира-
торных вирусов. Следовательно, 
вещества- агонисты STING могут 
рассматриваться в качестве про-
филактических и терапевтических 
средств борьбы с любыми извест-
ными (а также и еще не извест-
ными) патогенными вирусами [11].

В этой связи принципиально 
важно подчеркнуть, что агони-
стами STING (а следовательно, 
индукторами эндогенных интер-
феронов) являются не только 

эукариотические циклические 
динуклеотиды, но и циклические 
динуклеотиды цикло-ди- АМФ 
и цикло-ди- ГМФ бактериального 
происхождения [12] (рис. 2).

Таким образом, в качестве 
эффективных средств, ингибиру-
ющих различные вирусы, в том 
числе SARS-CoV-2, могут высту-
пать не только препараты самих 
интерферонов 1-го и 3-го типов, 
но и три известных на сегод-
няшний день агониста адаптер-
ного белка STING –  циклические 
динуклеотиды эукариотического 
(cAGMP) и прокариотического 
(цикло-ди- АМФ и цикло-ди- ГМФ) 
происхождения.

Поскольку адаптерный белок 
STING при активации вклю-
чает эволюционно сформиро-
ванную у позвоночных систему 
защиты от любых вирусов, при-
родные агонисты (активаторы) 
этого белка, в частности цикли-
ческие динуклеотиды бактериаль-
ного происхождения –  цикло-ди- 
АМФ и цикло-ди- ГМФ, могут рас-
сматриваться в качестве реальных 
кандидатов на роль универсаль-
ного противовирусного средства.

Введение в организм позво-
ночных (человека или животного) 
бактериального циклического 
динуклеотида (цикло-ди- ГМФ 
или цикло-ди- АМФ) имитирует 
внедрение инфекционного агента, 
что должно приводить к включе-
нию эволюционно сформирован-
ной системы универсальной про-
тивовирусной защиты, основан-
ной на синтезе интерферона.

То, что активация STING может 
представлять собой многообеща-
ющую терапевтическую страте-

Рис. 2. Структурная формула цикло-ди-АМФ (А) и цикло-ди-ГМФ (Б)

А Б
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гию для контроля над SARS-CoV-2, 
следует также из сообщения [13], 
авторы которого показали, что 
введение однократной интрана-
зальной (1–10 мкг за 6–24 ч до зара-
жения) дозы димерного амидобен-
зимидазола трансгенным мышам 
(экспрессирующим человеческий 
рецептор АПФ2) оказывает защит-
ное действие.

В плане развития рассматри-
ваемого направления с помощью 
методов генетической инжене-
рии нами созданы бактериальные 
штаммы –  продуценты ферментов, 
которые катализируют реакции 
синтеза цикло-ди- ГМФ и цикло-
ди- АМФ в одну стадию из, соот-
ветственно, двух молекул ГТФ 
и АТФ. Относительно редко встре-
чающейся особенностью этих 
штаммов является то, что они 
экспрессируют рекомбинантную 
дигуанилатциклазу [14] и диаде-
нилатциклазу [15] в виде катали-
тически активных так называе-
мых телец включения. В отличие 
от водорастворимых ферментов, 
такие тельца включения можно 
использовать в качестве биоката-
лизаторов неоднократно, что, без-
условно, должно значительно сни-
зить затраты на получение целевых 
динуклеотидов.

В настоящее время нами разра-
батываются биологические техно-
логии препаративного (на уровне 
сотен граммов) получения цикло-
ди- AMФ с целью его доклиниче-
ского изучения в качестве профи-
лактики и терапии COVID-19.

Заключение. Несмотря на соз-
дание большого количества спец-
ифических вакцин и ряда про-
тивовирусных химиопрепаратов 
прямого действия (ремдесивир, 
молнупиравир, паксловид), идеаль-
ного средства борьбы с пандемиче-
ским коронавирусом (в отношении 
активности, безопасности, техноло-
гичности в производстве, доступ-

ности для широких слоев населе-
ния и т. д.) еще не найдено. В связи 
с этим представляется оправдан-
ным обратить внимание на систему 
интерферона, которую создала 
природа в ходе тысячелетнего про-
тивостояния позвоночных и виру-
сов. Эта система предусматривает 
синтез (в ответ на обнаружение 
патогенов в своем организме) осо-
бых белков- интерферонов, которые 
индуцируют множество различ-
ных механизмов защиты, приво-
дящих в конце концов к элимина-
ции внедрившихся инфекционных 
патогенов.

Следует от метить, что все 
современные патогенные вирусы 
д л я своего  с у ществова ни я 
«вынуждены» в той или иной сте-
пени подавлять эту систему. Так, 
иммунопатогенез новой корона-
вирусной инфекции COVID-19 
проявляется, в частности, в дефи-
ците в организме пациентов про-
тивовирусных эндогенных интер-
феронов в начале заболевания 
с последующей гиперпродукцией 
их и других провоспалительных 
цитокинов, приводящей к разви-
тию губительного цитокинового 
шторма. Из этого следует, что 
рациональная стратегия приме-
нения интерферонов заключа-
ется в профилактике или во вве-
дении интерферонов 1-го (–α и -β) 
и 3-го (–λ) типов пациентам в пер-
вые пять суток заболевания.

Нам представляется логич-
ным вместо самого интерферона 
использовать его индукторы, 
поскольку введение в организм 
человека или животного, напри-
мер, циклических динуклеоти-
дов бактериального происхожде-
ния должно имитировать атаку 
инфекционного агента и приво-
дить к практически мгновенному 
включению эволюционно сфор-
мированной системы универсаль-
ной защиты от всех без исключе-
ния инфекционных патогенов.
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