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Респираторно-синцитиальный вирус (РСВ) 

является одной из основных причин тяжелых 

заболеваний нижних дыхательных путей (брон-

хиолита и пневмонии) у новорожденных и детей 

раннего возраста. Наиболее высокие показатели 

заболеваемости обычно регистрируют у детей 

первого года жизни в возрасте от двух до четы-

рех месяцев, когда титр протективных материн-

ских антител начинает снижаться. В половине 

случаев РСВ-инфекция протекает тяжело, в фор-

ме обструктивного бронхита, бронхиолита или 

пневмонии. Ко второму году жизни число детей, 

перенесших данное заболевание, доходит до 90%. 

Частота инфекции, вызываемой РСВ после двух 

лет, крайне низкая. Следует отметить, что дети 

старшей возрастной группы и взрослые пере-

носят РС-инфекцию в виде назофарингита. РС-

инфекция не является самой частой в структуре 

острых респираторных вирусных инфекций у де-

тей раннего возраста. Медико-социальная значи-

мость данного заболевания определяется прежде 

всего тяжестью клинического течения, потребно-
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Резюме. Респираторно-синцитиальный вирус (РСВ) 
является ведущей причиной смертности среди ново-
рожденных, детей раннего возраста и пожилых людей 
во всем мире. Подходы в отношении терапии РСВ-
инфекции недостаточно эффективны и базируются 
на применении симптоматических методов лечения в 
связи с отсутствием эффективной противовирусной 
терапии. Современный прогресс в исследованиях меха-
низма РНК-интерференции позволяет говорить о ста-
новлении нового класса противовирусных лекарствен-
ных средств в терапии РСВ-инфекции.
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Abstract. Respiratory syncytial virus (RSV) is a major 
cause of morbidity in infants, young children, and the elderly 
worldwide. Presently, there are no explicit recommendations 
for RSV treatment apart from supportive care. Recent prog-
ress in studies of the mechanism of RNA interference sug-
gests the formation of a new class of antiviral drugs in the 
treatment of RSV infection and related respiratory diseases.

Key words: respiratory syncytial virus, small interfering 
RNA, RNA interference.

стью в госпитализации и высокой летальностью 

среди детей групп риска. К группе высокого ри-

ска тяжелого течения РС-инфекции относят не-

доношенных детей, детей с бронхолегочной дис-

плазией и врожденными пороками сердца. Оче-

видно, что бронхиолит, или обструктивный брон-

хит развивается не только у детей из групп риска, 

но и у исходно здоровых. Ежегодно в мире в ре-

зультате заболеваний нижних дыхательных пу-

тей, ассоциированных с РСВ, умирают несколько 

миллионов детей младше 5 лет [1]. Значительная 

часть исследований в области РС-инфекции по-

священа ее последствиям в отдаленном периоде. 

Известно, что острая респираторная вирусная 

инфекция, независимо от этиологии, может со-

провождаться бронхообструктивным синдро-

мом. Существуют данные, свидетельствующие 

о том, что перенесенный в детстве бронхиолит 

или бронхит является фактором риска формиро-

вания как гиперчувствительности дыхательных 

путей, приводящей к развитию бронхиальной 

астмы, так и атопии в целом [2].
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РСВ-инфекция является неуправляемой в свя-

зи с отсутствием средств специфической профи-

лактики. Все попытки разработки эффективной 

и безопасной вакцины против РСВ закончились 

неудачно [6]. Однако в группах высокого риска 

возможно проведение пассивной иммунизации. 

Для этих целей используют препарат Рalivizumab 

(Synagis) – нейтрализующие моноклональные ан-

титела, направленные против структурного белка 

F-вируса. Эффективность и безопасность данного 

препарата доказана в клинических исследованиях. 

Использование препарата Рalivizumab у детей млад-

ше двух лет с бронхо-легочной дисплазией позволи-

ло снизить частоту госпитализации на 39%, у недо-

ношенных детей (менее 35 недель гестации) – на 

78% [7] и у детей с пороками сердца – на 45% [8]. 

Однако доказательств о снижении смертности 

в вышеуказанных группах получено не было [9, 10]. 

Основным фактором, ограничивающим широкое 

использование данного препарата, является эконо-

мический. Стоимость курса иммунизации одного 

ребенка в течение сезонного подъема заболевае-

мости составляет более 10 000 долларов США [11]. 

В последних рекомендациях Американского Управ-

ления по санитарному надзору за качеством пи-

щевых продуктов и медикаментов (Food and Drug 

Administration  FDA) от 2009 г. приведены группы, 

подлежащие иммунизации и схемы использования 

препарата Рalivizumab [12] (табл.). 

Перенесенная РСВ-инфекция не формирует 

стойкий иммунитет, поэтому реинфицирование 

возможно в любом возрасте. Заболевание у детей 

старше 5 лет и взрослых может протекать латент-

но, поэтому достоверной регистрации заболевае-

мости в этих возрастных группах нет. Тяжелое те-

чение заболевания встречается не только у детей 

первого года жизни, но и у пожилых людей, а так-

же взрослых и детей с ослабленным иммунитетом. 

Уровень смертности от осложнений, ассоцииро-

ванных с РСВ-инфекцией в вышеуказанных груп-

пах остается высоким [3, 4].

Терапевтические подходы в отношении РСВ-

инфекции разработаны недостаточно. Лечение па-

циента в основном базируется на использовании 

симптоматических методов, так как эффективные 

противовирусные препараты отсутствуют. Известен 

опыт использования рибавирина (Virazole) в каче-

стве средства этиотропной терапии РСВ-инфекции 

в период с 1980-х гг. до середины 1990-х гг. В конце 

прошлого века целесообразность использования 

рибавирина была поставлена под сомнение [5]. В на-

стоящее время, учитывая токсичность рибавирина, 

возможность его использования с 18 лет и ограни-

ченные данные о клинической эффективности, его 

используют редко. Назначение препарата обоснова-

но только в случае положительных результатов серо-

логических тестов, подтверждающих наличие РСВ-

инфекции и тяжелого течения заболевания. 
Таблица 

Рекомендации Комитета по инфекционным заболеваниям Американской академии педиатрии 
по применению Рalivizumab (2006 г., 2009 г.) [12]

Дети Клинические рекомендации 2006 г. Клинические рекомендации 
2009 г.

С хроническими 

заболеваниями 

легких, получающие 

медикаментозную терапию

5 инъекций препарата в течение сезонного подъема 

заболеваемости детям младше двух лет

Не изменились

С врожденными пороками 

сердца

до 5 инъекций препарата в течение сезонного 

подъема заболеваемости детям младше двух лет с 

гемодинамически значимыми пороками сердца 

Не изменились

Гестационный возраст менее 

28 недель

5 инъекций препарата в течение сезонного подъема 

заболеваемости в первые 12 месяцев жизни 

Не изменились

Гестационный возраст 29–32 

недели

5 инъекций препарата в течение сезонного подъема 

заболеваемости, начиная с 6-месячного возраста 

Не изменились

Гестационный возраст 32–35 

недель

5 инъекций препарата в течение сезонного подъема 

заболеваемости, начиная с 6-месячного возраста, при 

этом пациент имеет от 2 до 5 факторов риска

Максимальное количество инъекций 

препарата – 3, детям в возрасте 

до 90 дней, при условии, что сезон 

подъема заболеваемости приходится 

на первые 3 месяца жизни и пациент 

имеет 1 из 2 факторов риска: уход 

за ребенком, осуществляемый 

персоналом, один или два других 

ребенка в семье младше 5 лет

Имеющие факторы риска Уход за ребенком, осуществляемый персоналом, 

школьный возраст других детей в семье, воздействие 

загрязненного атмосферного воздуха, врожденные 

аномалии дыхательных путей или тяжелые нервно-

мышечные заболевания

Врожденные аномалии 

дыхательных путей 

или нервно-мышечные 

заболевания, приводящие 

к нарушению 

мукоцилиарного транспорта

Рассмотрены в факторах риска Рассматриваются индивидуально 

с возможностью введения до 5 

инъекций в течение первого года 

жизни
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Недавно открыт совершенно новый спо-

соб регуляции работы генов в клетках – ме-

ханизм, способный деградировать строго 

определенные РНК и представляющий собой 

своеобразный внутриклеточный иммунитет – 

РНК-интерференция (РНКи). Знание принци-

пов РНКи теоретически позволяет остановить 

репродукцию вируса при помощи избиратель-

ного отключения используемых им генов [18]. 

В последнее время различные вирусы стали 

широко использоваться в качестве мишеней 

для терапевтического воздействия при помощи 

механизма РНКи. Широкое распространение 

получила разработка новых терапевтических 

средств на основе малых интерферирующих 

РНК (small interfering RNA, siRNA, миРНК) для 

терапии ВИЧ-инфекции. Данный подход несет 

в себе потенциал как полного излечения боль-

ных ВИЧ-инфекцией, так и создания популя-

ции, устойчивой к ВИЧ [19]. Не менее актуаль-

но использование механизма РНКи в экспери-

ментах по подавлению репродукции вирусов 

гепатитов В и С [20]. Применение миРНК также 

продемонстрировало свою эффективность при 

острых респираторных вирусных инфекциях, 

вызываемых вирусом гриппа и парагриппа как 

in vitro, так и in vivo [21, 22]. Стало очевидным, 

что миРНК несут в себе огромный терапевти-

ческий потенциал в качестве противовирусных 

препаратов, способных специфически воздей-

ствовать на экспрессию вирусного генома [18].

Разработку противовирусных препаратов, ак-

тивным компонентом которых являются миРНК, 

для лечения РСВ-инфекции можно рассматривать 

как идеальную стратегию по нескольким причи-

нам:

 РСВ имеет достаточное количество консерва-

тивных участков генома, против которых могут 

быть направлены миРНК.

При РСВ-инфекции миРНК могут быть до-

ставлены локально, непосредственно в область 

инфекционного процесса, не требуя разработки 

специальных платформ доставки лекарственных 

препаратов на основе миРНК для системного при-

менения. 

Эффективность терапии препаратами на осно-

ве миРНК не будет зависеть от иммунного статуса 

пациента, что особенно важно при выборе тактики 

лечения у детей, пациентов пожилого и старческо-

го возраста, а также иммуннокомпрометирован-

ных пациентов [23, 24].

Молекулярно-генетический механизм 
РНК-интерференции

В 1998 г. были опубликованы результаты экс-

периментов Andrew Fire и Craig Mello: инъекция 

молекул двуцепочечной РНК (дцРНК) в организм 

Несмотря на то, что Palivizumab остается 

единственным препаратом, применяемым в 

качестве средства иммунопрофилактики сре-

ди детей с высоким риском развития тяжелой 

РСВ-инфекции за рубежом, на территории 

Российской Федерации он не зарегистриро-

ван. Кроме того, данный препарат не имеет 

показаний к использованию в других группах 

риска: у детей с муковисцидозом [13, 14], син-

дромом Дауна и нейромышечными заболева-

ниями [15]. 

Роль участия РСВ-инфекции в механизмах 

формирования бронхиальной астмы, а также 

персистенции воспаления и развития тяже-

лого течения БА доказана [4]. Следовательно, 

можно предположить, что именно эффектив-

ная профилактика РС-инфекции является од-

новременно и профилактикой инфекционно-

зависимой бронхиальной астмы. Тем не ме-

нее, данные клинических исследований по 

использованию Palivizumab для предупрежде-

ния развития БА в будущем оказались неодно-

значными. Препарат не продемонстрировал 

эффективность у детей с семейным анамне-

зом атопии [17].

Таким образом, средства для эффективной 

активной иммунизации и этиотропной терапии 

РСВ-инфекции и связанных с ней заболева-

ний дыхательных путей на данный момент от-

сутствуют. Использование Palivizumab – пре-

парата для пассивной иммунопрофилактики, 

ограничено экономическими причинами и от-

сутствием официальной регистрации в России. 

В связи с вышеуказанным разработка препа-

ратов с прямым противовирусным действием 

остается приоритетной и позволит принципи-

ально изменить существующие подходы к тера-

пии РСВ-инфекции.

В последнее время предложен новый подход 

к терапии РСВ-инфекции – использование малых 

интерферирующих РНК. Интерференция РНК – 

это недавно выявленный механизм защиты клетки 

от чужеродного генетического материала, прежде 

всего от вирусов, обнаруженных у большинства 

эукариот. Широко известно, что в их клетках су-

ществует механизм, препятствующий распростра-

нению вирусной инфекции – интерфероновый 

ответ, который заключается в индукции синтеза 

интерферона в ответ на введение в клетки фраг-

ментов нуклеиновой кислоты длиной более трид-

цати нуклеотидов. Интерфероны действуют не 

избирательно, блокируя синтез не только вирус-

ных, но и клеточных РНК и белков, что, вероятно, 

и приводит к гибели зараженной клетки. Таким об-

разом, запуск интерферонового ответа блокирует 

весь белковый синтез, реализуя неспецифический 

иммунный ответ на вирусную инфекцию. 
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ря комплементарному взаимодействию между 

миРНК и мРНК-мишенью. В этом комплексе 

Argonaute выполняет функцию эндонуклеазы 

(slicer), расщепляя мРНК-мишень. Таким обра-

зом, комплекс RISC осуществляет разрезание мо-

лекул мРНК-мишени в участках, полностью ком-

плементарных миРНК, в результате чего мРНК 

деградирует. Одной из функций механизма РНК-

интерференции является защита эукариотиче-

ских клеток от вирусов. При попадании вирусной 

дцРНК в клетку за счет механизма РНКи проис-

ходит строго специфичная деградация вирусной 

РНК, с которой должны быть синтезированы ви-

русные белки [28].

РНК-интерференция обеспечивает простой, 

быстрый и рентабельный, альтернативный су-

ществующим на данный момент подходам в ге-

нотерапии как in vitro, так и in vivo. По сравне-

нию с такими методами генотерапии, как приме-

нение антисмысловых олигонуклеотидов, а так-

же триплекс-формирующих олигонуклеотидов, 

РНКи несет в себе ряд преимуществ. Во-первых, 

введенные дцРНК активируют естественный, 

фундаментальный клеточный механизм ре-

гуляции экспрессии генов, приводя к строго 

специфической деградации мРНК, и, что более 

важно и действительно многообещающе, – это 

возможное распространение эффекта РНКи от 

клетки к клетке (на сегодняшний день систем-

ное распространение эффекта не было проде-

монстрировано на млекопитающих, но недавно 

открытые молекулярные детали распростране-

ния РНКи у червей можно экстраполировать на 

мышей и человека, основываясь на обширной 

гомологии кодирующей ДНК) [29]. Во-вторых, – 

это высокая специфичность метода (подавляется 

экспрессия только того гена, нуклеотидная по-

следовательность которого полностью соответ-

ствует нуклеотидной последовательности вво-

димой дцРНК) и высокая эффективность (экс-

прессия гена подавляется более чем на 90% и при 

этом дцРНК способна действовать в очень низ-

ких концентрациях, эффективными оказывают-

ся наномолярные концентрации [27, 30].

Необходимым и важным является также рас-

смотрение вопроса о том, имеет ли разработка 

препаратов, основанных на механизме РНК-

интерференции, преимущества в сравнении с су-

ществующими на сегодняшний день подходами 

в поиске новых лекарственных препаратов. Безу-

словно, привлекательной является сравнительная 

дешевизна методики на основе миРНК в сравне-

нии, например, с препаратами на основе моно-

клональных или поликлональных антител. Син-

тез олигонуклеотидов в настоящее время вполне 

доступен и прост. Кроме того, миРНК оказывают 

направленное патогенетическое действие лишь 

нематоды Caenorhabditis elegans приводит к эф-

фективному и строго специфичному подавлению 

экспрессии гена, нуклеотидная последователь-

ность которого гомологична последовательности 

введенной дцРНК [25]. После подавления экспрес-

сии гена прекращается синтез кодируемого им 

белка и, соответственно, исчезает определенный 

признак. Поскольку в данном случае происходит 

наложение гомологичных по нуклеотидной после-

довательности нуклеиновых кислот, Fire и Mello 

назвали это явление РНК-интерференцией (RNA 

interference, RNAi, РНКи) по аналогии с интерфе-

ренцией в физике. 

Значительная часть генома эукариот транс-

крибируется с образованием РНК, не являю-

щихся матрицами для синтеза белков. Одной из 

разновидностей некодирующих РНК являются 

молекулы дцРНК и образуемые в результате их 

процессинга короткие РНК, которые способны 

подавлять экспрессию гомологичных по нукле-

отидной последовательности генов в ходе про-

цесса РНК-интерференции [25]. Стало очевид-

ным, что дцРНК может быть использована для 

избирательного воздействия на определенный 

ген, и в руках исследователей появилась техно-

логия, потенциал которой сложно переоценить. 

В 2006 г. Andrew Fire и Craig Mello (англ.) раз-

делили Нобелевскую премию в области физио-

логии и медицины за работы в области РНК-

интерференции на нематоде C. elegans, опубли-

кованные в 1998 г.

За эффект РНКи отвечают короткие молеку-

лы РНК (длиной 21–23 нуклеотида), получившие 

название миРНК. МиРНК являются продуктом 

расщепления длинных молекул дцРНК, которые 

образуются в результате работы РНК-зависимой 

РНК – полимеразы или являются продуктом дву-

направленной транскрипции генов или мобиль-

ных элементов. Модель механизма РНКи предпо-

лагает существование двух основных стадий: ста-

дии инициации и эффекторной стадии. На стадии 

инициации происходят процессы образования 

миРНК из длинных молекул дцРНК. Расщепле-

ние предшественников до миРНК осуществляет-

ся ферментом Dicer (от англ. to dice – нарезать 

в форме кубиков), являющейся рибонуклеазой 

из семейства РНКаз III. В результате работы фер-

мента Dicer образуются дуплексы миРНК (при-

мерно 21 нуклеотид) с двумя неспаренными ну-

клеотидами на 3`-концах. На второй стадии про-

исходит расплетание дуплексов миРНК фермен-

тами геликазами, и одноцепочечные РНК встраи-

ваются в эффекторные рибонуклеопротеиновые 

(РНП) комплексы – RISC (RNA induced silencing 

complex). РНП-комплексы состоят в основном из 

белков семейства Argonaute [26, 27]. Комплексы 

RISK направляются к мРНК-мишени благода-
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миРНК длиной 21–22 нуклеотида с двумя неспа-

ренными нуклеотидами на 3’-конце каждой цепи 

и наличием 5’-концевого фосфата и 3’-концевой 

гидроксильный группы. Это связано с тем, что 

при введении в клетки млекопитающих дцРНК 

длиной более 30 нуклеотидов они ответят акти-

вацией интерферонового ответа и снижением 

синтеза белка [32]. Синтетические миРНК дли-

ной 21–22 нуклеотида не вызывают активацию 

интерферона и способны обойти первый этап 

РНК-интерференции, катализируемый фермен-

том Dicer, сохраняя способность опосредовать 

подавление экспрессии гена [33]. 

Эффективная доставка – единственный се-

рьезный барьер к широкому внедрению тера-

певтических методов, основанных на техноло-

гии РНК-интерференции. Сложность доставки 

синтетических молекул миРНК заключается 

в том, что эти молекулы при введении в орга-

низм человека будут подвергаться деградации 

под действием нуклеаз сыворотки крови и вне-

клеточного матрикса. Кроме того, миРНК несут 

отрицательный электростатический заряд, что 

затрудняет их пассивное проникновение через 

мембраны клеток, также несущих отрицатель-

ный заряд [34].

На данный момент для доставки миРНК в клетки 

широко используются химические трансфекцион-

ные агенты. Катионная липосома – самый попу-

лярный из них. Механизм доставки миРНК внутрь 

клетки заключается в окружении миРНК, несущей 

отрицательный заряд, липофильной оболочкой, 

которая, в свою очередь, обеспечивает слияние 

с клеточной мембраной и проникновение миРНК 

в цитоплазму в составе эндосомы. Существует до-

статочно большое количество коммерческих раз-

новидностей катионных липосом, разработанных 

специально для доставки миРНК (например, Липо-

фектамин 2000) [35]. В исследованиях последних 

лет механизм РНКи с использованием липофекта-

мина в качестве метода доставки миРНК был эф-

фективно применен для подавления репликации 

РСВ на клеточных линиях [36].

Главным подходом в преодолении проблем, 

связанных с коротким периодом полувыведения и 

низкой биодоступностью подобных препаратов в 

условиях in vivo, на сегодняшний день является их 

локальное введение. 

Методика локального применения миРНК в 

отношении РСВ-инфекции in vivo достаточно 

проста и реализуется при помощи систем ин-

траназальной доставки лекарственных средств, 

которая с успехом продемонстрирована в ряде 

экспериментов на мышиных моделях, доказав-

ших эффективность действия синтетических го-

мологичных по нуклеотидной последовательно-

сти генам РСВ, кодирующих белки Р и N, миРНК 

на пораженные вирусом клетки. И наконец, при-

менение комплекса миРНК предоставляет уни-

кальную возможность для комбинированной те-

рапии, целенаправленно воздействуя на конкрет-

ные гены вирусов, участвующие в инфекционном 

процессе. 

Подавление репродукции респираторно-
син цитиального вируса методом миРНК

В отношении разработки препаратов на основе 

миРНК против РСВ имеется ряд преимуществ. Для 

применения миРНК в качестве противовирусного 

средства необходим выбор ключевого для репро-

дукции вируса белка-мишени и участка соответ-

ствующей мРНК и метода доставки лекарственно-

го вещества.

РСВ человека относится к типу Mononegavi-

rales, семейству Paramyxoviridae, подсемейству 

Pneu mo virinae, роду Pneumovirus. Вирионы РСВ 

плеоморфной или сферической формы диаме-

тром 100–350 нм и состоят из спирального ну-

клеокапсида, окруженного липидной оболочкой, 

которая образуется из плазматической мембраны 

клетки при почковании и содержит 2–3 транс-

мембранных гликопротеида. Геном РСВ пред-

ставлен односпиральной, линейной с негативной 

полярностью РНК, кодирующей 10 специфиче-

ских белков. Семь белков являются неструктур-

ными. Белки N, Р и L входят в состав нуклеокап-

сида. В состав липопротеидной оболочки входят 

два гликопротеида: белок слияния F и белок при-

крепления G. Белок F обеспечивает проникнове-

ние вируса в клетку и слияние инфицированной 

клетки с соседними, что приводит к образованию 

синцития. Белок G обеспечивает прикрепление 

вируса к клетке-мишени. С внутренней стороны в 

липопротеидную мембрану встроен мембранный 

или матриксный белок, который стабилизирует 

вирусную частицу и является медиатором сбор-

ки. Неструктурные белки включают в себя NS1 и 

NS2, малый интегративный мембранный протеин 

SH и фактор процессивности транскрипции M2. 

Для воссоздания функционального транскрип-

ционного комплекса РСВ требуется минимум 

три вирусных белка: белок нуклекапсида N, бе-

лок L, являющийся главной субъединицей РНК-

зависимой-РНК-полимеразы и фосфопротеин Р, 

являющийся меньшей субъединицей и эссенци-

альным транскрипционным фактором для белка L. 

Если ингибируется синтез необходимых субъеди-

ниц вирусной РНК-зависимой-РНК-полимеразы- 

L или Р, будет угнетаться основной объем вирус-

ной транскрипции и репликации [31].

 Для того чтобы использовать механизм РНК-

интерференции в клетках млекопитающих, 

внутрь клеток необходимо ввести уже гото-

вые синтетические двухцепочечные молекулы 
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вающие результаты послужили основанием для 

проведения II В фазы многоцентрового, ран-

домизированного, двойного-слепого, плацебо-

контролируемого исследования [41]. На сегод-

няшний день исследования продолжаются.

Заключение

На первом году жизни восприимчивость к РCВ-

инфекции составляет 100% и протекает наиболее 

тяжело. Применение специфических противови-

русных препаратов в этом возрастном периоде, 

особенно среди пациентов из групп риска, могло 

бы существенно снизить частоту госпитализации 

и смертности. 

ALN-RSV01 продемонстрировали значитель-

ную противовирусную активность в отношении 

РСВ-инфекции, создав тем самым уникальное 

доказательство правильности концепции о воз-

можности терапевтического применения меха-

низма РНК-интерференции в организме челове-

ка, что, в свою очередь, обеспечивает платфор-

му для дальнейшего исследования возможности 

эффективного использования миРНК в условиях 

естественно протекающей РСВ-инфекции как у 

детей, так и у взрослых пациентов. Возможность 

использования миРНК в качестве эффективно-

го специфического противовирусного средства, 

безусловно, должна реализоваться в разработке 

безопасной и недорогой противовирусной те-

рапевтической методики, открывающей прин-

ципиально новые возможности в терапии РСВ-

инфекции и связанных с ней заболеваний дыха-

тельных путей.

Работа выполнена при финансовой поддерж-
ке Министерства образования и науки Россий-
ской Федерации в рамках выполнения работ по 
государственному контракту от 10.08.2011 г. 
№ 16.512.11.2256 (ФЦП «Исследования и разра-
ботки по приоритетным направлениям развития 
научно-технологического комплекса России на 
2007–2013 гг.»).
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