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Врожденные пороки сердца у детей являются важнейшей проблемой в неонатологии и педиатрии, обеспечивая существенный 
вклад в структуру неонатальной/младенческой смертности и детской заболеваемости. Независимо от типа порока, само его 
наличие влияет на гемодинамику и нарушает нормальную жизнедеятельность организма. Дети с гемодинамически значимы-
ми пороками сердца относятся к группе риска тяжелого течения респираторно-синцитиальной (РС) вирусной инфекции. Ин-
фицирование таких пациентов увеличивает продолжительность их пребывания в стационаре, изменяет сроки хирургического 
вмешательства, осложняет течение послеоперационного периода и повышает риск летального исхода. Возможности лечения 
инфекции ограничены. Поэтому на первый план выходит ее профилактика, для этой цели используют паливизумаб — един-
ственный в мире препарат для пассивной иммунопрофилактики РС-вирусной инфекции у детей из групп риска ее тяжелого 
течения. Применение паливизумаба позволяет снизить госпитализированную заболеваемость, продолжительность и тяжесть 
течения заболевания. Существующие в настоящее время в мире протоколы по профилактике РС-вирусной инфекции у де-
тей из групп риска едины с точки зрения отнесения пациентов с врожденными пороками сердца к категории, нуждающейся 
в защите. Международный и российский опыт по применению препарата паливизумаб позволил разработать и предложить к 
использованию представленные в настоящей статье и одобренные на Конгрессе «Детская кардиология 2014» рекомендации по 
профилактике РС-вирусной инфекции у пациентов с гемодинамически значимыми врожденными пороками сердца. 

Ключевые слова: врожденный порок сердца, респираторно-синцитиальная вирусная инфекция, иммунопрофилактика, пали-
визумаб, рекомендации.

Congenital heart defects in children are the most important problem in neonatology and pediatrics, by making a significant contribu-
tion to the structure of neonatal/infantile mortality and childhood morbidity. Irrespective of the type of a defect, its presence affects 
hemodynamics and impairs normal vital activity. Children with hemodynamic heart defects belong to a risk group for severe respira-
tory syncytial (RS) virus infection. Contagion of such patients increases the length of their hospital stay, changes time periods for 
surgical intervention, complicates a postoperative period, and raises the risk of a fatal outcome. The possibilities of treatment for the 
infection are limited. Therefore its prevention is put in the forefront; for this purpose, palivizumab, the world’s only drug, is used for 
the passive immunoprevention of RS virus infection in children at risk for its severe form. The drug can reduce in-hospital morbidity 
and the duration and severity of the disease. The current worldwide protocols for RS virus infection prevention are unified in terms 
of classifying the patients with congenital heart defects as a category requiring protection. The international and Russian experience 
with palivizumab could elaborate and propose the guidelines for the prevention of RS viral infection in patients with hemodynamic 
congenital heart defects, which are given in this paper and have been approved at the congress on Pediatric Cardiology 2014.
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Респираторно-синтициальный (РС) вирус являет-
ся основной причиной острых инфекций дыха-

тельных путей у детей в раннем возрасте. В течение 
первых двух лет жизни указанным вирусом инфици-
руются 90 % детей, как минимум, у 40 % развивает-
ся инфекция нижних дыхательных путей, при этом 
реинфицирование возможно в течение одного се-
зона [1]. РС-вирусная инфекция является наибо-
лее частой причиной госпитализации детей первого 
года жизни. Так, по данным D. Shay и соавт., только 
в США ежегодно регистрируется 75 000—125 000 го-
спитализаций с инфекцией нижних дыхательных 
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путей РС-вирусной этиологии [2]. Несмотря на то 
что смертность от этой инфекции в последние де-
сятилетия значительно снизилась, ежегодно в мире 
от нее умирают более 250 000 детей [3]. Сезонность 
вируса варьирует в зависимости от климато-геогра-
фических особенностей региона, в странах с умерен-
ным климатом, в том числе РФ, сезоном считается 
период с ноября по апрель.

Основными факторами риска развития тяжелых 
форм РС-вирусной инфекции являются хронические 
заболевания легких, недоношенность и гемодинами-
чески значимые врожденные пороки сердца. У па-
циентов с патологией сердечно-сосудистой системы 
указанная инфекция увеличивает продолжительность 
пребывания в стационаре, изменяет сроки хирургиче-
ского вмешательства, осложняет течение послеопера-
ционного периода и повышает риск летального исхо-
да. Риск госпитализации пациентов с врожденными 
пороками сердца на первом году жизни составляет 
6—12 случаев на 100 детей, у больных с хронически-
ми заболеваниями легких — 21—56 на 100, у недоно-
шенных детей — 3,5—8,5 на 100 в зависимости от ге-
стационного возраста [4]. Частота летального исхода 
у пациентов с врожденными пороками сердца, госпи-
тализированных с РС-вирусной инфекцией, выше, 
чем у других пациентов из группы риска, и составляет 
не менее 5,2 % [5].

Впервые о связи тяжести течения РС-вирусной 
инфекции и врожденных пороков сердца сообщили 
N. MacDonald и соавт. в 1982 г. [6]. Сравнительный 
анализ показал, что пациенты с врожденными поро-
ками сердца, инфицированные РС-вирусной инфек-
цией, чаще нуждаются в проведении искусственной 
вентиляции легких и переводе в отделение реанима-
ции и интенсивной терапии, летальный исход в дан-
ной группе наступил в 37 % случаев против 1,5 % 
у больных без пороков сердца. Летальный исход был 
зафиксирован у 8 из 11 пациентов с врожденными 
пороками сердца и легочной гипертензией. В ана-
логичной группе пациентов, согласно сведениям 
L. Navas и соавт., 83 % детей с РС-вирусной инфек-
цией нуждались в дополнительной оксигенации, 
33 % — в переводе в отделение реанимации и интен-
сивной терапии, 19 % — находились на искусствен-
ной вентиляции легких, у 3,4 % — инфекция привела 
к смерти [7].

Общая распространенность врожденных пороков 
сердца составляет 8 на 1000 родов (5,6—15,32 в зависимо-
сти от страны) и 7,2 на 1000 живорожденных [8]. В США 
частота пороков колеблется от 4 до 10 на 1000 родов (око-
ло 8 случаев на 1000 живых новорожденных), в странах 
Азии и Европы — 9,3 и 6,9 на 1000 родов соответственно. 
Общая частота пороков сердца, не обусловленных хро-
мосомными нарушениями, составляет 7 на 1000 родов, 
из которых 3,6 % приходятся на перинатальные потери, 
20 % диагностируются пренатально, 5,6 % беременностей 

прерываются в связи с выявленной аномалией плода. 
Сложные нехромосомные пороки сердца (т. е. исключая 
дефект межжелудочковой перегородки, дефект меж-
предсердной перегородки, стеноз легочной артерии) 
встречаются с частотой 2 на 1000 родов. C хромосомны-
ми аномалиями ассоциируется 12 % врожденных пороков 
сердца: 7 % приходится на синдром Дауна, 2 % — на син-
дром Эдвардаса (трисомия по 18-й паре хромосом) и 1 % 
— на синдром Патау (трисомия по 13-й паре хромосом); 
они составляют 0,97 случая на 1000 родов [9].

Наиболее частыми врожденными пороками сер-
дца являются дефект межжелудочковой перегородки 
(50 % всех врожденных пороков сердца), дефект меж-
предсердной перегородки, клапанный стеноз легоч-
ной артерии и открытый артериальный проток. Ци-
анотичные пороки составляют 15 % всех врожденных 
пороков сердца и 33 % критических пороков сердца; 
самым частым цианотичным пороком сердца являет-
ся тетрада Фалло. Около 25 % всех врожденных поро-
ков сердца периода новорожденности представлены 
критическими пороками. Обструктивные пораже-
ния выводного отдела левого желудочка составляют 
примерно 6 % всех врожденных пороков сердца [10]. 
Среди них наиболее часто встречается клапанный 
стеноз аорты (у 71—86 % пациентов). Транспозиция 
магистральных артерий составляет приблизительно 
3 % всех врожденных пороков сердца и 20 % среди ци-
анотичных пороков [11].

Врожденные пороки сердца остаются важнейшей 
причиной неонатальной и младенческой смертности. 
Перинатальная смертность достигает 0,25 на 1000 ро-
дов; 48 % всех случаев смерти по причине врожденных 
пороков сердца приходятся на первый год жизни [12]. 
Доля данной патологии — 5,7 % всех случаев детской 
смертности. В структуре последней ведущее место 
занимают пороки сердца у новорожденных (57 %). 
Среди тех, кто пережил первый год жизни, 76 % смер-
тельных исходов приходится на взрослую жизнь. 
В настоящее время считается, что 85 % детей с вро-
жденными пороками сердца переживают 18-летний 
возраст [12].

Частота врожденных пороков сердца в России — 
12—14 случаев на 1000 родов — соответствует мировым 
данным. Растет число пациентов, переживших гемо-
динамическую коррекцию порока, что увеличивает 
процент больных, нуждающихся в медикаметозной 
поддержке деятельности сердца. Дети, оперирован-
ные на первом году жизни, составляют около 36 % всех 
пациентов, подвергшихся хирургической коррекции 
по поводу врожденного порока сердца, оперирован-
ные в возрасте от 1 года до 3 лет — 22 %. Таким образом, 
всего в раннем детском возрасте в России выполняется 
около 60 % всех операций. Снижается послеопераци-
онная летальность, которая у новорожденных состав-
ляет в среднем 14,5 %, при операциях с использовани-
ем искусственного кровообращения — 25 % [13].
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Имеется несколько классификаций врожденных 
пороков сердца, построенных по анатомическому, 
гемодинамическому или клиническому принципу. 
Считаем необходимым привести удобную в практи-
ческой работе «физиологическую» классификацию 
(табл. 1) и систематизацию врожденных пороков сер-
дца по влиянию на легочный кровоток (табл. 2).

Из приведенных в табл. 1, 2 сведений следует, 
что независимо от типа врожденного порока сер-
дца само наличие данного вида нарушения влияет 
на гемодинамику и нарушает нормальную жизнедея-
тельность организма. Американская педиатрическая 
академия (American Academy of Pediatrics, AAP) ре-
комендует считать гемодинамически значимым вро-
жденный порок сердца, отвечающий хотя бы одному 
из следующих критериев: наличие легочной гипер-
тензии; цианотичный порок; необходимость медика-
ментозного лечения для контроля сердечной недоста-
точности [14].

Патологические изменения при врожденных по-
роках сердца многообразны и обусловлены характе-
ром имеющихся анатомических дефектов, степенью 
нарушения гемодинамики, выраженностью и темпом 
дистрофических процессов в организме. Ведущими 
являются два механизма:

1) нарушение кардиальной гемодинамики с пере-
грузкой отделов сердца объемом или сопротивлени-
ем, приводящей к истощению компенсаторных ме-
ханизмов и вызывающей сердечную недостаточность 
и нарушение системной гемодинамики;

2) нарушение системной гемодинамики с обога-

щением / обеднением малого круга кровообращения 
или обеднением большого круга кровообращения, 
ведущим к развитию системной гипоксии, в свою 
очередь запускающей каскад патологических реак-
ций.

Пороки с левоправым сбросом характеризуются 
увеличенным венозным возвратом из легких через ле-
гочные вены к левому предсердию и левому желудоч-
ку. Это создает перегрузку объемом левого желудочка, 
малого круга кровообращения и приводит к уменьше-
нию сердечного выброса в большой круг кровообра-
щения. Физиологические изменения, связанные с ле-
воправым сбросом, определяются преимущественно 
размером дефекта и постнатальными изменениями 
сосудистого сопротивления в большом и малом круге 
кровообращения. Постепенное уменьшение легочно-
го сосудистого сопротивления с одновременным на-
растанием системного сопротивления, происходящее 
между 2—6-й неделью постнатальной жизни, вызыва-
ет увеличение левоправого сброса крови и в ряде слу-
чаев развитие застойной сердечной недостаточности. 
Длительное существование левоправого сброса ведет 
к изменению стенки легочных сосудов и развитию 
легочной гипертензии. Обратимость легочной гипер-
тензии в случаях закрытия левоправого шунта свиде-
тельствует о том, что повышение легочного сосуди-
стого сопротивления является вторичным и связано 
с увеличенным легочным кровотоком. Сохранение 
высокого легочного сопротивления после прекра-
щения сброса может быть следствием необратимых 
изменений сосудов легких. Ключевым механизмом 
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Таблица 1. «Физиологическая» классификация врожденных пороков сердца

«Простые» пороки с левоправым шунтом (приводят к обогащению 
малого круга кровообращения). Уровень сброса определяет его зна-
чимость для правого желудочка и легочного кровообращения 

ДМПП, ДМЖП, АВК, ОАП,  
дефект аортолегочной перегородки 

«Простые» пороки с праволевым шунтом (обеднение малого круга 
кровообращения с развитием цианоза)

ТФ, АЛА, АТК, аномалия Эбштейна

Сложные шунты (смешивание легочного и системного кровотока). 
Цианоз является следствием сложного взаимодействия между сис-
темным и легочным сопротивлением 

ТМА, ОАС, ТАДЛВ, ДОС ПЖ, СГЛС

Обструктивные пороки КоА, перерыв дуги аорты, стеноз аорты, СЛА

Примечание. ДМПП — дефект межпредсердной перегородки; ДМЖП — дефект межжелудочковой перегородки; АВК — атриовентрику-
лярный канал; ОАП — открытый артериальный проток; ТФ — тетрада Фалло; АЛА — атрезия легочной артерии; АТК — атрезия трику-
спидального клапана; ТМА — транспозиция магистральных артерий; ОАС — общий артериальный ствол; ТАДЛВ — тотальный аномаль-
ный дренаж легочных вен; ДОС ПЖ — двойное отхождение сосудов от правого желудочка; СГЛС — синдром гипоплазии левого сердца; 
КоА — коарктация аорты; СЛА — стеноз легочной артерии.

Таблица 2. Cистематизация врожденных пороков сердца по влиянию на легочный кровоток

I Пороки с неизмененным (или малоизмененным) легочным кровотоком

II Пороки с гиперволемией (аномальное увеличение объема циркулирующей крови)  
малого круга кровообращения

III Пороки с гиповолемией (аномальное уменьшение объема циркулирующей крови; обычно под этим более 
конкретно подразумевается снижение объема плазмы крови) малого круга кровообращения

IV Комбинированные пороки с нарушением взаимоотношений между различными отделами сердца  
и крупными сосудами
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патогенеза легочной артериальной гипертензии явля-
ется дисфункция эндотелия.

Праволевый сброс приводит к уменьшению кро-
вотока в легких и развитию цианоза. Хронический 
цианоз обусловливает развитие полицитемии и из-
менение реологических свойств крови. Полиците-
мия служит адаптивным ответом на гипоксию и по-
зволяет обеспечить нормальную доставку кислорода 
без изменения функционального состояния сердца. 
Однако повышение показателя гематокрита вызыва-
ет резкое увеличение вязкости крови, что в свою оче-
редь ведет к нарастанию системного и легочного со-
судистого сопротивления и вызывает обкрадывание 
коронарного кровотока.

Пороки с обструкцией кровотоку приводят к ги-
пертрофии желудочка проксимальнее места сужения. 
Это вызывает повышенное потребление кислорода 
с последующим развитием фиброза. Конечной фазой 
данного порока является выраженная дилатация же-
лудочка с развитием сердечной недостаточности.

Клиническая картина врожденных пороков сер-
дца полиморфна и определяется анатомией порока, 
степенью нарушения гемодинамики, адаптацион-
но-компенсаторных механизмов, характером ослож-
нений. Многие симптомы присущи большинст-
ву пороков и на основании их можно заподозрить 
или диагностировать врожденную аномалию сердца. 
Ведущими симптомами в клинической картине поро-
ков сердца являются:

1) цианоз (транспозиция магистральных артерий, 
тетрада Фалло, тотальный аномальный дренаж ле-
гочных вен, общий артериальный ствол, врожденный 
порок с функционально единственным желудочком 
сердца);

2) кардиогенный шок (критическое состояние), 
который наиболее часто развивается при пороках, со-
провождающихся обструкцией «левого сердца» (сте-
ноз аорты, коарктация аорты), при дуктусзависимых 
пороках и тотальном аномальном дренаже легочных 
вен с обструкцией венозного возврата;

3) сердечная недостаточность (дефект межже-
лудочковой перегородки, открытый артериальный 
проток, атриовентрикулярный канал, тотальный ано-
мальный дренаж легочных вен, дефект аортолегочной 
перегородки и др.).

Таким образом, следует констатировать, что к ге-
модинамически значимым порокам могут быть от-
несены практически все врожденные пороки сердца 
за исключением небольших (менее 5 мм) мышечных 
дефектов межжелудочковой перегородки, дефектов 
межпредсердной перегородки, стенозов легочной 
артерии, коарктации аорты, открытого артериально-
го протока, не имеющих показаний к хирургической 
или эндоваскулярной коррекции.

Рядом исследователей было продемонстрировано, 
что дети с врожденными пороками сердца относятся 

к группе риска тяжелого течения РС-вирусной ин-
фекции [15—20]. В частности, показано, что РС-ви-
русные пневмонии заканчиваются фатально у 5,2 % 
(2—37 %) детей с заболеваниями сердца [5]. Кроме 
того, были выявлены факторы, обусловливающие вы-
сокую вероятность тяжелого течения указанной ин-
фекции на фоне врожденного порока сердца. К ним 
были отнесены имеющиеся изменения кардиореспи-
раторной системы у пациентов с пороком сердца, из-
мененная «механика» легких, возможный цианоз, ле-
гочная гипертензия, несоответствие между объемом 
вентиляции и перфузии [21].

РС-вирусная инфекция может оказаться отягоща-
ющим фактором в случае заражения в дооперацион-
ном и раннем послеоперационнном периодах у детей 
с врожденными пороками сердца. Ретроспективное 
когортное исследование c оценкой карт пациентов 
с РС-вирусной инфекцией, госпитализированных 
в две клиники с 1983 по 1990 г., выявило, что у мла-
денцев с гемодинамически значимыми пороками 
сердца отмечается более длительное пребывание в от-
делении реанимации и интенсивной терапии, выше 
продолжительность госпитализации и механической 
вентиляции легких [19].

В работе В. З. Кривицкой говорится о том, что ха-
рактерной особенностью РС-вируса является спо-
собность вызывать отдаленные патологические по-
следствия. Заболевания нижних дыхательных путей 
РС-вирусной этиологии приводят к функциональной 
дыхательной недостаточности, которая регистриру-
ется в течение ряда последующих лет. Данный факт 
обусловливает развитие хронических респираторных 
заболеваний (возможно, только у предрасположен-
ных лиц). Кроме того, перенесенная в младенчестве 
РС-вирусная инфекция ассоциирована с повышен-
ным риском возникновения обструкции при после-
дующих острых респираторных инфекциях [22].

Необходимо отметить несколько принципиаль-
ных особенностей РС-вируса, обусловливающих его 
высокую контагиозность и риск развития иммуно-
патологических осложнений. Вирус покидает клет-
ку в зрелой форме с уже расщепленным F-белком, 
поверхностным вирусным гликопротеидом, обеспе-
чивающим слияние мембран вируса и клетки хозя-
ина, что приводит к быстрому развитию инфекции. 
До 80 % всего синтезированного G-белка, второго 
поверхностного вирусного гликопротеида, обеспе-
чивающего присоединение вируса к клетке хозяина, 
секретируется в среду, окружающую эпителиальные 
клетки через 24 ч после инфицирования, выполняя, 
таким образом, роль антигенной ловушки для ви-
руснейтрализующих антител. Результатом указанных 
особенностей вируса является возможность его эф-
фективной репродукции даже при наличии опреде-
ленного титра РС-вирусспецифических антител в ор-
ганизме инфицированного [22].
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Вплоть до настоящего времени не разработаны 
эффективные вакцины против РС-вируса, отсутст-
вуют обоснованные способы лечения осложненных 
форм инфекции. Тем не менее эра иммунопрофилак-
тики РС-вирусной инфекции, начавшаяся в 90-е годы 
ХХ столетия, ознаменовала собой снижение частоты 
госпитализаций и летальных исходов у пациентов 
из групп риска. С этой целью используется препа-
рат паливизумаб, представляющий собой гуманизи-
рованные моноклональные антитела, специфично 
связывающиеся с F-белком и блокирующие проник-
новение вируса в клетку хозяина, обеспечивая таким 
образом пассивную иммунизацию.

К традиционным группам риска, включенным 
во все рекомендации по иммунопрофилактике РС-ви-
русной инфекции, относятся недоношенные дети в воз-
расте до 6 мес, рожденные на 35-й неделе беременности 
или ранее; дети в возрасте до 2 лет с бронхолегочной 
дисплазией, которым требовалось лечение по поводу 
данного диагноза в течение последних 6 мес; дети в воз-
расте до 2 лет с гемодинамически значимыми врожден-
ными пороками сердца. Разовая доза паливизумаба 
составляет 15 мг на 1 кг массы тела. Схема применения 
обычно состоит из пяти инъекций препарата, проводи-
мых с интервалом 1 мес в течение сезонного подъема 
заболеваемости, вызываемой РС-вирусом (с ноября — 
декабря до марта — апреля). Предпочтительно, чтобы 
первая инъекция была проведена до начала подъема за-
болеваемости.

Cогласно данным T. Feltes и соавт., применение 
препарата паливизумаб у детей с гемодинамически 
значимыми врожденными пороками сердца привело 
к 45 % снижению частоты госпитализации с РС-ви-
русной инфекцией, а также снижению общей про-
должительности госпитализации на 56 %, продол-
жительности курса кислородной поддержки на 73 %. 
Одновременно авторами было показано, что после 
операции с искусственным кровообращением сред-

няя концентрация препарата в сыворотке снижалась 
на 58 % [18]. Это обусловливает необходимость допол-
нительного введения паливизумаба детям, перенес-
шим операцию с искусственным кровообращением, 
уже получавшим в текущем эпидемическом сезоне 
данный препарат [23].

Крайне важным выводом ряда работ стал тот факт, 
что пропущенное и / или отсроченное во времени вве-
дение паливизумаба приводит к увеличению частоты 
повторных госпитализаций [24—26]. Как минимум, 
половина всех повторных госпитализаций случается 
в промежутке между первой и второй иньекцией пре-
парата, когда его концентрация в сыворотке крови 
составляет менее 40 мг / мл (ниже необходимой).

На основании многочисленных исследований 
во многих странах мира были сформулированы реко-
мендации по применению паливизумаба у пациентов 
из группы риска, в частности у детей с гемодинами-
чески значимыми врожденными пороками сердца 
[14, 27—32]. Существующие в настоящее время в мире 
протоколы едины с точки зрения оценки основных 
групп риска; разногласия касаются возраста детей 
с врожденными пороками сердца и возможности хи-
рургического вмешательства в период сезона РС-ви-
руса (табл. 3). Отличительной особенностью схемы 
введения паливизумаба у детей с пороками сердца яв-
ляется необходимость повторного введения препарата 
после операции с искусственным кровообращением 
сразу после стабилизации состояния больного.

Имеющийся международный и российский опыт 
по применению препарата паливизумаб позволил 
разработать и предложить к использованию реко-
мендации по профилактике РС-вирусной инфекции 
у пациентов с гемодинамически значимыми вро-
жденными пороками сердца. Данный документ был 
представлен и одобрен на Конгрессе «Детская кар-
диология 2014», состоявшемся в Москве под эгидой 
Ассоциации детских кардиологов России.

Бокерия Е.Л. и соавт. Респираторно-синцитиальная вирусная инфекция у детей...

Таблица 3. Рекомендации по введению паливизумаба в различных странах 

Показания США Великоб-
ритания

Канада Япония Франция Герма-
ния

Австрия Швейца-
рия

Саудовская 
Аравия

Возраст, мес <24 <12 <24 <24 <12 <24 <24 <12 <24

ГЗ ВПС + + + + + + + + +

Цианотичные 
пороки

+ + + + + + + + +

Легочная гипер-
тензия

+ + + + + + + + +

Кардиомиопатия  
и сердечная недо-
статочность

+ + – + + – + – +

Хирургическое 
вмешательство  
в период сезона

– – – – + – + – +

Синдром Дауна – – – + – – – – –

Примечание. ГЗ ВПС — гемодинамически значимый врожденный порок сердца. 



106

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 5, 2014

В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

Рекомендации по профилактике РС-вирусной ин-
фекции у детей с врожденными заболеваниями сердца

Общие положения
1. Профилактика РС-вирусной инфекции путем 

пассивной иммунизации паливизумабом проводится 
детям в возрасте <24 мес на момент начала эпидеми-
ческого сезона, имеющим высокий риск развития 
тяжелых форм заболевания, требующих госпитализа-
ции.

2. Перенесенная РС-вирусная инфекция не яв-
ляется основанием для отказа от начала или про-
должения пассивной иммунизации, так как постин-
фекционный иммунитет не является напряженным 
и продолжительным.

3. Родители пациентов с высоким риском ослож-
ненного течения РС-вирусной инфекции должны 
быть осведомлены о всех возможных мерах профи-
лактики респираторных инфекций, среди которых — 
минимизация контактов с больными респираторны-
ми инфекциями, соблюдение правил личной гигиены 
и возможность пассивной иммунизации паливизума-
бом.

Пациенты, которым показана профилактика РС-ви-
русной инфекции:

1. Дети с гемодинамически значимыми врожден-
ными пороками сердца при наличии:

— сердечной недостаточности функциональных 
классов (ФК) II—IV, требующей медикаментозного 
лечения;

— легочной гипертензии средней или тяжелой 
степени (давление в легочной артерии выше 40 % 
от системного давления);

— легочно-венозного застоя;
— цианоза.
2. Пациенты после хирургической коррекции вро-

жденного порока сердца в условиях искусственного 

кровообращения в раннем послеоперационном пери-
оде:

— получавшие в текущем эпидемическом сезоне 
пассивную иммунизацию от РС-вирусной инфекции 
до выполнения хирургической коррекция порока 
сердца;

— при наличии выраженных нарушений гемоди-
намики, требующих медикаментозной терапии.

3. Дети с кардиомиопатией при наличии призна-
ков сердечной недостатосности ФК II—IV, требую-
щей медикаментозной терапии.

4. Дети с заболеваниями сердца, имеющие дру-
гие показания для проведения пассивной иммуниза-
ции паливизумабом (недоношенные дети в возрасте 
до 6 мес, рожденные на 35-й неделе беременности 
и ранее; дети в возрасте до 2 лет с бронхолегочной 
дисплазией, которым в течение последних 6 мес тре-
бовалось лечение по поводу данного диагноза).

Пациенты, которым не показана профилактика РС-ви-
русной инфекции:

1. Дети с врожденными пороками сердца без на-
рушений гемодинамики и цианоза, не имеющие по-
казаний к хирургической и эндоваскулярной кор-
рекции порока (небольшие изолированные дефекты 
межпредсердной и межжелудочковой перегородок, 
стеноз легочной артерии, коарктация аорты, откры-
тый артериальный проток).

2. Дети с корригированными врожденными по-
роками сердца, не нуждающиеся в продолжении ме-
дикаментозного лечения сердечной недостаточности 
в отсутствие других факторов риска развития тяжелой 
РС-вирусной инфекции, которые могут быть основа-
нием к продолжению профилактики (недоношен-
ность, бронхолегочная дисплазия)

3. Дети с кардиомиопатиями, не нуждающиеся в ме-
дикаментозной терапии сердечной недостаточности.
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