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Грипп – заболевание, симптомы которого были

впервые описаны более 2000 лет назад. Известные с

XVI века периодические пандемии заболевания уно-

сили жизни миллионов людей во всем мире. Так, во

время крупнейшей пандемии «испанского» гриппа в

1918–1920 гг. погибло более 20 млн человек. Несмо-

тря на усилия врачей, микробиологов, иммунологов,

заболеваемость и смертность от гриппа и его ослож-

нений остаются высокими (табл. 1) [1]. 

Кроме того, что грипп – проблема каждого от-

дельного пациента, это еще и большая социальная

проблема. Гриппу подвержены все возрастные груп-

пы [2–4]. В 2002 г. в России было зарегистрировано

1 719 106 случаев гриппа (1190,6 случая на 100 000

человек), что в структуре инфекционных заболева-

ний составило 6,2% [5]. Дети болеют гриппом в 4,6

раза чаще, чем взрослые. Пик заболеваемости в дет-

ском возрасте отмечен в возрастной группе 7–14-

летних. Грипп и его осложнения занимают первое

место в структуре смертности от инфекционных и

паразитарных заболеваний (наряду с туберкулезом и

менингококковой инфекцией). 

Во время эпидемий частота госпитализаций по

поводу гриппа и его осложнений среди пациентов мо-

ложе 65 лет с одним и более сопутствующими заболе-

ваниями составляет 56–63,5 случая на 100 000 чело-

век, а у пациентов без сопутствующей патологии –

13–60/100 000 человек [6, 7]. В структуре смертно-

сти ведущее место занимают пациенты старше 65 лет

– до 80–90% (11–81/100 000) [8], тогда как смерт-

ность пациентов 45–64 лет без сопутствующей пато-

логии составляет менее 2/100 000 человек [9].

Этиология
Вирус гриппа относится к семейству ортомиксо-

вирусов. В зависимости от содержания некоторых

протеинов выделяют три серологических типа виру-

са: А, В, С. При электронной микроскопии вирус

выглядит как сферическая частица с располагающи-

мися на поверхности гликопротеинами: гемагглю-

тинином (Н) и нейраминидазой (N) [1]. 

Природным резервуаром  вируса гриппа А явля-

ются птицы и редко – животные. Вирус гриппа В

встречается только у людей, вирус гриппа С – у лю-

дей, свиней и, возможно, у собак.

Периодические пандемии и частые эпидемии,

сопровождающиеся высокой заболеваемостью и

смертностью, связывают с вирусом гриппа А, реже –

с вирусом гриппа В [1, 10], тогда как грипп С, как

правило, протекает в бессимптомной форме и прак-

тически не влияет на уровень заболеваемости.

С учетом антигенных различий поверхностных

гликопротеинов вирус гриппа А разделяется на

подтипы. Различают 15 подтипов гемагглютини-

нов (Н1–Н15) и 9 подтипов нейраминидаз
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(N1–N9). Каждое изменение антигенной структу-

ры поверхностных гликопротеинов в результате

мутаций вируса вызывает развитие новых панде-

мий и эпидемий [11]. 

Существенная группа антигенных разновид-

ностей вируса гриппа А (Н5 и Н7) циркулирует

только в пределах природного резервуара, вызы-

вая заболевание исключительно у птиц и, в редких

случаях, у свиней. Наибольшую проблему в пос-

ледние годы представляют те вирусы, которые,

вследствие мутаций с образованием новых, высо-

копатогенных подтипов, смогли преодолеть меж-

видовой барьер. Так возникла проблема так назы-

ваемого птичьего гриппа с определенными анти-

генными характеристиками – H5N1. При этом

опасность для человека представляет домашняя

птица, тогда как дикая, мигрирующая птица не иг-

рает существенной роли в передаче высокопато-

генных форм вируса. 

Впервые лабораторно подтвержденная локаль-

ная вспышка гриппа А/H5N1 у людей произошла в

1997 г. в Гонконге. Во время нее заболели 18 человек,

6 из которых умерли от гриппа и его осложнений.

Широкое распространение вируса H5N1 среди до-

машней птицы в последние годы привело к увеличе-

нию риска заболеваемости у людей. До сих пор были

зарегистрированы только случаи передачи инфек-

ции от птицы к человеку, однако существует риск то-

го, что вирус может начать распространяться от че-

ловека к человеку. Это представляет наибольшую

опасность и может означать начало глобальной пан-

демии. Пока в различных странах, включая Гонконг,

Китай, Вьетнам, Таиланд, Камбоджу, Индонезию и

Турцию, было лабораторно подтверждено более 100

случаев гриппа А/H5N1 у людей, которые зарази-

лись от больных птиц (табл. 2).

Передача инфекции
Инфицирование происходит при вдыхании ми-

крокапель секрета дыхательных путей, образующих-

ся при кашле или сморкании. Цикл репликации

длится 4–6 ч. Выделение вируса из дыхательных пу-

тей инфицированного человека начинается за 1–2

дня до появления симптомов и прекращается через

5–7 дней после исчезновения клинических проявле-

ний болезни. Сроки могут увеличиваться у детей и

пациентов с иммуносупрессией.

Высокая вирулентность, короткий инкубацион-

ный период, массивное выделение с назофаринге-

альным секретом способствуют быстрому распро-

странению вируса гриппа, особенно в тесно взаимо-

действующих группах людей. Так, например, грипп

является важной причиной внутрибольничных
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Таблица 1. И с т о р и я  п а н д е м и й  г р и п п а  с  1 5 8 0  г .  [ 1 ]

Год                     Область                                                            Время года       Источник                    Комментарии
распространения

1580

1729–1733

1781–1782

1830–1833

1847–1848

1889–1891

1900

1918–1920

1957–1958

1968–1970

1977–1978

Лето

Весна

Осень

Зима

Весна

Весна

Нет данных

Весна

Зима/весна

Лето

Лето

Азия

Россия

Россия/Китай

Китай

Азия/Россия

Россия

Нет данных

США/Китай

Китай

Китай

Китай/Россия

Две обособленные волны (или две
эпидемии); вторая – более тяжелая

Две волны; вторая – более тяжелая

Две волны; вторая – более тяжелая

Некоторые расхождения в исторических
источниках: возможно, не истинная
пандемия

Массивное заражение весной и летом;
продолжение пандемии зимой.
Последние волны – более тяжелые

Скудные клинические проявления;
выделение нового подтипа вируса
серологически

Две обособленные фазы, вторая – 
более тяжелая

Две волны; вторая – равнозначная или
более тяжелая

В Европе пик произошел через 1 год
после США

Европа, Африка, Северная Америка

Европа, Россия, Северная 
и Южная Америка

Европа, Китай, Индия, 
Северная Америка, Россия

Европа, Россия, Северная Америка,
Индия, Китай

Европа, Россия, Северная Америка (?)

Глобальная пандемия

Европа, Австралия, Северная 
и Южная Америка

Глобальная пандемия

Глобальная пандемия

Глобальная пандемия

Глобальная пандемия
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вспышек, увеличивая заболеваемость и смертность в

отделениях интенсивной терапии, неонатальных и

гериатрических отделениях.

Что касается «птичьего гриппа», то заражение

им человека происходит при прямом контакте с до-

машней птицей или поверхностями и объектами,

контаминированными экскрементами больных

птиц. Вот почему до настоящего времени большин-

ство случаев заболевания зарегистрировано в сель-

ской местности. Опасность заражения при пригото-

влении и употреблении в пищу инфицированной

птицы, а также при контакте с больным человеком

не подтверждена. Воздушно-капельный путь пере-

дачи вируса А/H5N1, по-видимому, маловероятен,

однако один подтвержденный случай заражения ма-

тери от ребенка указывает на возможность передачи

гриппа от человека к человеку.

Клинические проявления
Клиническая картина гриппозной инфекции

включает широкий спектр проявлений – от бессим-

птомного течения до развития вторичной бактери-

альной или первичной вирусной пневмонии и поли-

органных осложнений. Это зависит от возраста, им-

мунного статуса, наличия сопутствующей патоло-

гии, наличия беременности (у женщин детородного

возраста) [1, 13, 14].

Инкубационный период продолжается 1–4 дня

(в среднем 2 дня) [15]. При гриппе А/H5N1 инкуба-

ционный период может увеличиваться до 8 дней.

Пациенты могут быть заразны для окружающих за 

1 день до появления клинических симптомов и до 

5 дней после их исчезновения. Дети могут быть за-

разны более длительный период.

Неосложненный грипп у взрослых
Характерно острое начало с появлением таких

системных и респираторных симптомов, как лихо-

радка, головная боль, озноб, суставная и мышеч-

ная боль, анорексия, саднение в горле, непродук-

тивный кашель, ринит со слизистыми выделения-

ми. Лихорадка до 38–40°С – наиболее частый сис-

темный симптом – может длиться от 1 до 5 дней.

Разрешение симптомов наступает обычно через

3–5 дней, хотя слабость и кашель могут сохранять-

ся в течение 2 нед после нормализации температу-

ры тела. Для клинического дебюта гриппа А/H5N1

более характерны диарея, рвота, абдоминальная и

плевральная боли, носовое и десневое кровотече-

ния, иногда даже в отсутствие респираторных про-

явлений.

Грипп у детей
Обычно клинические проявления гриппа у детей

схожи с таковыми у взрослых, но имеются и некото-

рые особенности, связанные с возрастом. Сонли-

вость встречается у 50% детей в возрасте до 4 лет.

Высокая лихорадка – более частый признак у детей,

чем у взрослых. На высоте лихорадки у детей могут

возникать судороги (фебрильные судороги). Гастро-

интестинальные расстройства, такие как тошнота,

рвота, боли в животе, диарея, встречаются у 40% де-

тей. В некоторых случаях симптомы могут быть

столь выраженными, что симулируют аппендицит.

Миалгии – чаще боли в ногах, спине – возникают в

ранние сроки болезни. Миозит – нечастое осложне-

ние (как правило, при гриппе В), возникающее в пе-

риод восстановления и проявляющееся болями и

слабостью в ногах, может сопровождаться миогло-

бинурией (с нарушением функции почек или без) и

длится 1–5 дней. 

Частота госпитализаций у детей в период эпиде-

мий гриппа колеблется в зависимости от возраста и

наличия факторов риска. Так, у детей 0–4 лет часто-

та госпитализаций составляет 100–500 на 100 000.

Самый высокий уровень госпитализаций среди мла-

денцев в возрасте до 6 мес – до 1 040/100 000. В

5–14-летнем возрасте частота госпитализаций сни-

жается до 20–200/100 000 [16, 17].

Грипп у пожилых
Пожилые люди, ввиду распространенности со-

путствующих заболеваний, составляют группу высо-

кого риска развития осложнений гриппа. Частота

госпитализаций по поводу осложнений и ухудшения

течения сопутствующих заболеваний у лиц старше

65 лет в период эпидемии составляет 200–1000 на

100 000 [18, 19].

При гриппе у пожилых пациентов чаще, чем у

молодых, поражаются нижние отделы дыхательного

тракта, что проявляется выделением мокроты, сви-

стящими хрипами, болями в грудной клетке.
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Таблица 2. П о д т в е р ж д е н н о е  к о л и ч е с т в о  с л у ч а е в  г р и п п а  A / H 5 N 1  ( н а  3 0 . 0 1 . 0 6 ;  
в с е г о  с л у ч а е в / и з  н и х  с м е р т е й )  [ 1 2 ]

Год                     Гонконг              Камбоджа         Китай                Индонезия         Таиланд              Вьетнам            Турция               Всего

2003

2004

2005

2006

Всего

2/1

0/0

0/0

0/0

2/1

0/0

0/0

4/4

0/0

4/4

0/0

0/0

8/5

2/2

10/7

0/0

0/0

16/11

3/3

19/14

0/0

17/12

5/2

0/0

22/14

3/3

29/20

61/19

0/0

93/42

0/0

0/0

0/0

12/4

12/4

5/4

46/32

94/41

17/9

162/86
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Осложнения
Респираторные осложнения
Наиболее частыми респираторными осложне-

ниями гриппа являются острый бронхит, ларинготра-

хеобронхит, бронхиолит, пневмония, абсцесс легко-

го, эмпиема плевры, пневмоторакс, обострение хро-

нического бронхита, бронхиальной астмы и муко-

висцидоза. 

Пневмония развивается у 5–38% пациентов с

гриппом А и у 10% – с гриппом В [1]. Различают

первичную вирусную (в результате непосредствен-

ного вирусного поражения легких) и вторичную ба-

ктериальную пневмонию (может сочетаться с пер-

вичной вирусной или быть самостоятельным позд-

ним осложнением).

Раннее появление признаков поражения ниж-

них дыхательных путей особенно характерно для

гриппа А/H5N1.

Первичная вирусная пневмония

Через 2–3 дня после типичного начала гриппа

внезапно усиливается кашель, появляются боли в

грудной клетке, одышка. При аускультации выслу-

шиваются сухие и влажные хрипы, но отсутствуют

признаки уплотнения легочной ткани. При тяжелом

течении заболевания появляются выраженная

одышка, тахипноэ, цианоз, кровохарканье, в отдель-

ных случаях развивается отек легких. Смерть может

наступить через 4–5 дней от начала заболевания [1].

Вторичная бактериальная пневмония

Почти 3/4 пациентов с тяжелой, угрожающей

жизни пневмонией, осложняющей грипп, имеют

вторичную бактериальную инфекцию [1]. Наиболее

частыми возбудителями вторичной бактериальной

пневмонии являются Staphylococcus aureus и

Streptococcus pneumoniae, а также Haemophilius influen-

zae [20, 21]. Обычно на фоне yлучшения общего са-

мочувствия через 4–5 дней (иногда через 1–2 нед) от

начала заболевания возобновляется лихорадка, поя-

вляется продуктивный кашель с гнойной мокротой,

усиливается одышка. При объективном обследова-

нии выявляются признаки уплотнения легочной тка-

ни в одной или более долях, влажные или сухие хри-

пы. Рентгенологически определяются односторон-

няя или двусторонняя очаговая инфильтрация, обра-

зование полости или легочного абсцесса [20].

Одной из причин смерти пациентов является

стафилококковая пневмония, при которой обычно

наблюдаются быстрое ухудшение самочувствия и

признаки гипоксии. Во время пандемии гриппа

1957–1958 гг. летальность от стафилококковой

пневмонии составила 28%, а от пневмонии, вы-

званной другими возбудителями, – 12% [1]. При-

чиной смерти при вторичной стафилококковой

инфекции нередко является развитие токсическо-

го шока.

К числу других респираторных осложнений

гриппа относятся острый средний отит, обострение

фиброзирующего альвеолита (вирусная инфекция

верхних дыхательных путей и развитие вторичной

бактериальной инфекции вызывает прогрессирова-

ние заболевания), абсцесс легкого, эмпиема плевры,

инвазивный легочный аспергиллез.

Нереспираторные осложнения
Частицы вируса редко обнаруживаются за преде-

лами респираторного тракта, и нереспираторные ос-

ложнения гриппа обычно связываются с иммунны-

ми механизмами, а не с непосредственным цитоли-

тическим действием вируса.

Синдром Рейе

Синдром острой энцефалопатии и жировой ин-

фильтрации внутренних органов. Развивается у де-

тей и подростков 2–18 лет. В этом случае через 5–6

дней после начала вирусной инфекции появляется

неукротимая рвота, сопровождающаяся внезапным

изменением психического статуса. Прием салицила-

тов во время гриппозной инфекции увеличивает

риск развития синдрома Рейе. 

Сердечно-сосудистые нарушения

ЭКГ-изменения встречаются у 81% госпитали-

зированных больных с гриппом и y 43% амбулатор-

ных больных [1]. Чаще всего эти изменения не со-

провождаются клиническими проявлениями и про-

должаются короткое время (до 24 ч), реже – месяцы

и годы. Иногда у пациентов с латентно протекаю-

щей сердечной патологией переносимая гриппозная

инфекция оказывается «провокатором» тяжелых на-

рушений сердечного ритма или рестриктивной кар-

диомиопатии. Миокардит – характерное осложне-

ние гриппа – протекает, как правило, бессимптом-

но. Грипп часто вызывает ухудшение течения уже

имеющихся у пациентов сердечно-сосудистых забо-

леваний, прежде всего сердечной недостаточности.

Сахарный диабет

Среди больных диабетом типа 2 смертность от

гриппа и пневмонии в 1,7 раза выше, чем в общей

популяции. Во время эпидемий гриппа А

(1968–1970 и в 1972–1973 гг.) смертность среди па-

циентов только с сердечно-сосудистыми заболева-

ниями составила 104 на 100 000, а среди пациентов с

сердечно-сосудистыми заболеваниями и диабетом –

481/100 000 1 [1].

В числе других нереспираторных осложнений

фигурируют неврологические нарушения (фебриль-

ные судороги, токсическая энцефалопатия, вирус-

ный энцефалит, иммунный параинфекционный эн-

цефалит), бактериальный менингит, цереброваску-

лярные заболевания и психические расстройства.

Методы диагностики
• Изоляция вируса (с использованием куриных

эмбрионов и клеточных культур).
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• Серологические методы: реакция связывания

комплемента, тест подавления гемагглютинации, фер-

ментная иммунная реакция, реакция нейтрализации.

• Определение антигенов вируса: иммунофлюо-

ресценция, иммунологический анализ.

• Определение вирусной РНК: обратнотранс-

криптазная полимеразная цепная реакция.

Вакцинация 
Применение противогриппозных вакцин у лиц,

составляющих группу повышенного риска, является

одним из наиболее эффективных способов умень-

шения заболеваемости, снижения частоты тяжелых

осложнений гриппа и снижения экономических за-

трат [22–25].

Вакцины производятся из инактивированных ви-

русов, расщепленных вирионов, очищенных поверх-

ностных антигенов и нежизнеспособных вирусов.

Вакцина содержит обычно 3 штамма (2 типа А и 1 ти-

па В). Оценка эффективности вакцин проводится пу-

тем сравнения частоты вирусологически подтвер-

жденных случаев гриппа среди вакцинированных с

частотой гриппа среди невакцинированных. На пра-

ктике же чаще оценивается клиническая эффектив-

ность – уменьшение числа случаев гриппоподобных

заболеваний, числа госпитализаций по поводу пнев-

монии, количества смертей по любой причине.

У большинства детей и молодых людей после

вакцинации выявляются высокие титры антител,

ингибирующих гемагглютинацию [26, 27]. Это обес-

печивает защиту против штаммов, вошедших в со-

став вакцины. Эффективность вакцины зависит от

возраста и иммунного статуса пациента, а также от

сходства штаммов, входящих в состав вакцины, с

циркулирующими в популяции [28]. У пожилых лиц

с хроническими заболеваниями иммунный ответ

слабее, чем у молодых. Это допускает возможность

развития инфекции верхних дыхательных путей, но

эффективность вакцинации в отношении вторич-

ной бактериальной пневмонии остается высокой, а

риск госпитализации и смерти снижается [29, 30].

ВОЗ рекомендовала для включения в состав вак-

цины на сезон 2005–2006 гг. в северном полушарии

следующие штаммы вируса гриппа (значительная ак-

тивность которых наблюдалась с октября 2004 г. по

февраль 2005 г.) [31]: A/New Caledonia/20/99(H1N1),

A/California/7/2004(H3N2) и B/Shanghai/361/2002.

Комитетом советников по иммунизационной

практике (ACIP, США) определены следующие

группы риска развития тяжелых осложнений гриппа

[32]: а) лица старше 50 лет; б) пациенты домов пре-

старелых и инвалидов  любого возраста, имеющие

хронические заболевания; в) взрослые и дети, имею-

щие хронические легочные (включая бронхиальную

астму) и сердечно-сосудистые заболевания; г) взрос-

лые и дети, подлежащие постоянному медицинско-

му наблюдению и госпитализировавшиеся в пред-

шествующем году по поводу метаболических нару-

шений (включая сахарный диабет), нарушения

функции почек, гемоглобинопатии, иммуносупрес-

сии (включая медикаментозную и ВИЧ); д) дети и

подростки (от 6 мес до 18 лет), получающие длитель-

ную терапию аспирином и имеющие риск развития

синдрома Рейе после перенесения гриппа; e)жен-

щины, находящиеся во II и III триместрах беремен-

ности.

Подлежат вакцинации также лица, которые, за-

болев, могут передавать грипп тем, кто составляет

группу риска. В ряде исследований показано, что

вакцинация медицинских работников уменьшает

риск смерти пациентов домов престарелых и инва-

лидов [33, 34]. В связи с этим следует вакциниро-

вать: а) врачей, медсестер и другой персонал боль-

ниц и амбулаторных подразделений; б) сотрудников

отделений сестринского ухода; в) членов семьи

(включая детей) лиц, входящих в группу риска; 

г) медицинских работников, осуществляющих уход

на дому за лицами, входящими в группу риска.

Инактивированную вакцину не следует приме-

нять у лиц с гиперчувствительностью к белку кури-

ных яиц или к другим компонентам вакцины. Лиц с

признаками острой респираторной инфекции не

следует вакцинировать до разрешения симптомов

заболевания. Аллергический ринит у детей не явля-

ется противопоказанием для вакцинации. 

Оптимальное время для проведения вакцина-

ции: октябрь – первая половина ноября, поскольку

активность гриппа в северном полушарии обычно

наблюдается с декабря по март. Вакцинации до ок-

тября следует избегать, так как уровень защитных

антител может начать снижаться уже через несколь-

ко месяцев. Если локальные эпидемиологические

службы определяют более раннее развитие вспышки

гриппа, то вакцинацию можно проводить раньше

обычных сроков.

Детям моложе 9 лет можно вводить повторную

дозу (с интервалом не менее чем в 1 мес) для лучше-

го иммунного ответа. У взрослых введение двух доз

вакцины в течение одного сезона не вызывает увели-

чения иммунного ответа. Вакцинация должна прово-

диться ежегодно, так как уровень защитных антител

снижается в течение года после вакцинации [35, 36].

Нежелательные явления при проведении вак-

цинации включают: а) местные реакции (болезнен-

ность в месте введения вакцины встречается у

10–64% лиц и может сохраняться в течение 2 дней

[37]); б) системные реакции (жар, недомогание,

миалгия и другие симптомы [38, 39] могут появ-

ляться через несколько часов после вакцинации и

сохраняться 1–2 дня); в) в редких случаях аллерги-

ческие реакции (в результате гиперчувствительно-

сти к компонентам вакцины, прежде всего к белку

куриных яиц): крапивница, отек, обострение брон-
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хиальной астмы, анафилактическая реакция; 

г) синдром Guillain – Barre (неврологическое ос-

ложнение).

Лечение и профилактика гриппа (см. схему)
Симптоматическое лечение
Симптоматическое лечение направлено на

уменьшение лихорадки, болевого синдрома, дегид-

ратации. С этой целью не рекомендован прием сали-

цилатов из-за возможного развития синдрома Рейе,

особенно у детей и подростков. В качестве анальге-

зирующего и жаропонижающего препарата пред-

почтительнее применять ацетаминофен (парацета-

мол) [40]. Не рекомендовано применение препа-

ратoв, подавляющих кашель, чтобы не ухудшать эва-

куацию секрета из дыxательных путей, особенно на

ранних стадиях, когда угнетена функция реснитча-

того эпителия слизистой бронхов. 

Применение антибиотиков
При неосложненном течении гриппа с явлениями

трахеита или трахеобронхита назначение антибиоти-

ков не оправданно, поскольку не предотвращает раз-

вития вторичных бактериальных осложнений [41].

При обострении хронического бронхита антибиотики

назначаются только при появлении или усилении

одышки, кашля и отхождении гнойной мокроты. При

обнаружении клинических и рентгенологических

признаков вторичной бактериальной пневмонии сле-

дует проводить терапию антибиотиками с учетом чув-

ствительности к ним основных бактериальных возбу-

дителей (S.aureus, S. pneumoniae, H. influenzae).

Применение противовирусных препаратов
Амантадин и римантадин

Амантадин был разработан в 1966 г. для профилак-

тики гриппа А (A/H1N1, A/H2N2 ), а с 1976 г. стал ис-
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• Стационарное лечение

• Антибактериальная терапия парентерально

• Возможно назначение противовирусных

препаратов при длительности симптомов ≤48 ч

• Возможно

стационарное

лечение

• Возможно

назначение

антибиотиков

• Возможно

назначение

противовирусных

препаратов при

длительности

симптомов ≤48 ч

• Амбулаторное

лечение

• Симптоматическое

лечение

• Возможно

назначение

противовирусных

препаратов

• Амбулаторное

лечение

• Симптоматическое

лечение

Признаки тяжелого

состояния:

• цианоз

• ЧД >30 в 1 мин

• АД диаст.

<60 мм рт. ст.

• фибрилляция

предсердий

Продолжительность

симптомов ≤48 ч

Продолжительность

симптомов >48 ч

Неосложненное течение
• нет признаков инфекции нижних дыхательных

путей

• нет тяжелой сопутствующей патологии

Осложненное течение
• признаки инфекции нижних дыхательных

путей (укорочение перкуторного тона, боли 

в грудной клетке, вновь появившиеся

локальные или диффузные хрипы) или

• 1 или более сопутствующее патологическое

состояние, повышающее риск развития

осложнений

Данные анамнеза и объективного осмотра
(выявление характерных симптомов)

Ведение пациентов с гриппоподобными симптомами [1]



пользоваться для лечения и профилактики гриппа А у

взрослых и детей старше 1 года. Римантадин применя-

ется с 1993 г. для лечения и профилактики гриппа А у

взрослых и детей старше 1 года [42]. Амантадин и ри-

мантадин, имеющие сходную химическую структуру,

эффективны только в отношении гриппа А (табл. 3).

После внедрения вируса гриппа в клетку амантадин и

римантадин способны ингибировать проникновение

вирусной РНК в ядро путем блокирования активно-

сти ионного канала М2-протеина вируса. 

В ряду известных ограничений при назначении

амантадина и римантадина следует выделить:

а) нарушения функции почек. Рекомендуется

уменьшение дозы амантадина при снижении кли-

ренса креатинина < 50 мл/мин, а римантадина – 

< 10 мл/мин  [43, 44];

б) нарушения функции печени. Нет данных об

увеличении числа нежелательных явлений у лиц с

хроническими заболеваниями печени при приеме

амантадина. Дозу римантадина следует уменьшать

до 100 мг/день при тяжелых нарушениях функции

печени [43, 44];

в) судорожный синдром в анамнезе. Амантадин и ри-

мантадин следует применять с осторожностью [45, 46].

Амантадин и римантадин могут вызвать нетяже-

лые симптомы со стороны центральной нервной си-

стемы (головокружение, рассеянность, бессонница)

и желудочно-кишечного тракта (тошнота, снижение

аппетита). Так, согласно результатам 6-недельного

исследования по профилактике гриппа у взрослых

лиц без сопутствующих заболеваний, неврологиче-

ские симптомы развивались у 6% пациентов, прини-

мавших римантадин, у 13% принимавших аманта-

дин и у 4% принимавших плацебо. Гастроинтести-

нальные расстройства наблюдались у 1–3% лиц,

принимавших амантадин и римантадин [47]. 

В редких случаях могут наблюдаться тяжелые

нежелательные явления, такие как бред, галлюцина-

ции, судороги. Подобные нарушения, как правило,

развиваются у пациентов с сопутствующей патоло-

гией (нарушением функции почек, психическими

расстройствами) и у пожилых людей при назначе-

нии препарата в дозе 200 мг/день [48].

Совместное назначение амантадина с антигиста-

минными или антихолинергическими препаратами

может увеличить риск нежелательных явлений со сто-

роны нервной системы [49]. Нет данных о развитии

клинически значимых нежелательных явлений при

назначении римантадина с другими препаратами.

Недостатком амантадина и римантадина являет-

ся быстрое (уже через 5–7 дней терапии) развитие

резистентности вируса гриппа почти у трети паци-

ентов. При этом штаммы, резистентные к амантади-

ну, становятся перекрестно устойчивыми и к риман-

тадину. Кроме того, устойчивые штаммы могут быть

выделены у лиц, не получавших амантадин или ри-

мантадин, но находящихся в лечебном учреждении,

где применяются эти препараты для профилактики

и лечения гриппа. По данным центров по контролю

и профилактике заболеваний (CDC, США), гло-

бальная резистентность к амантадину и римантади-

ну возросла с 1,8% в 2001–2002 гг. до 12,3% в

2003–2004 гг. А среди 120 штаммов гриппа А (H3N2),

протестированных с 01.10.2005 по 14.01.2006, рези-

стентными оказались 109 (91%) [50]. Следует отме-

тить, что грипп А/H5N1 является полностью рези-

стентным к амантадину и римантадину. Вот почему

в нынешнем сезоне  эксперты CDC не рекомендуют
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Таблица 3. С р а в н и т е л ь н а я  х а р а к т е р и с т и к а  п р о т и в о в и р у с н ы х  п р е п а р а т о в  [ 6 8 ,  6 9 ]

Показатель                            Амантадин                               Римантадин                           Занамивир                               Осельтамивир

Тип вируса

Способ назначения

Возраст (для лечения)

Возраст 
(для профилактики)

Доза (для лечения)

Доза (для профилактики)

А

Перорально 
(таблетки, капсулы, сироп)

≥ 1 года

≥ 1 года

1–10 лет: 5 мг/кг 
в сутки (до 150 мг)
двумя равными дозами; 
10–64 лет: 100 мг 2 раза
в сутки

1–10 лет: 5 мг/кг 
в сутки (до 150 мг)
двумя равными дозами; 
10–64 лет: 100 мг 2 раза
в сутки

А

Перорально 
(таблетки, сироп)

≥ 14 лет

≥ 1 года

14–64 лет: 100 мг 2 раза
в сутки
≥ 65 лет: 100 мг в сутки

1–10 лет: 5 мг/кг 
в сутки (до 150 мг)
двумя равными дозами; 
10–64 лет: 100 мг 2 раза
в сутки;
≥ 65 лет: 100 мг в сутки

А и В

Ингаляционно
(порошковый ингалятор)

≥ 7лет

Не применяется

10 мг 2 раза в сутки

Не применяется

А и В

Перорально (капсулы,
порошок для приготов-
ления суспензии)

≥ 1 года

≥ 1 года

1—12 лет: доза зависит
от массы тела ребенка*;
≥ 13 лет: 75 мг 2 раза 
в сутки

≥ 13 лет: 75 мг 1 раз 
в сутки
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* До 15 кг – 30 мг 2 раза в сутки, 16–23 кг – 45 мг 2 раза в сутки, 24–40 кг – 60 мг 2 раза в сутки, более 40 кг – 75 мг 2 раза в сутки.



применять амантадин и ремантадин ни для профи-

лактики, ни для лечения гриппа А.

Ингибиторы нейраминидазы

Занамивир и осельтамивир – представители клас-

са специфических противогриппозных препаратов –

ингибиторов вирусной нейраминидазы. Препараты

одобрены с 1999 г. для лечения гриппа А и В. Осельта-

мивир (Тамифлю®) зарегистрирован в России в июле

2005 г. для лечения гриппа типа А и В у взрослых и де-

тей в возрасте старше 1 года и профилактики гриппа

у взрослых и подростков в возрасте старше 12 лет, на-

ходящихся в группах повышенного риска инфициро-

вания вирусом (в воинских частях и больших произ-

водственных коллективах, у ослабленных больных). 

Нейраминидаза способна отщеплять терминаль-

ные остатки сиаловой кислоты на поверхности клетки

и вирусной оболочки. Этот процесс способствует вы-

свобождению вирусной частицы из инфицированной

клетки. Ингибиторы нейраминидазы блокируют ак-

тивный центр нейраминидазы, в результате чего оста-

ются интактными терминальные остатки сиаловой ки-

слоты на поверхности клетки и на оболочке вирусной

частицы. Гемагглютинин вируса связывается с сиало-

вой кислотой, что приводит к образованию вирусных

агрегатов на поверхности клетки, в результате чего

уменьшается высвобождение вирусных частиц и даль-

нейшее инфицирование эпителиальных клеток. 

Клинические исследования занамивира у здоро-

вых добровольцев показали, что 7–21 % ингаляцион-

ной дозы препарата достигает легких, 70–87% оседа-

ет в ротоглотке, а 4–17% абсорбируется. Период по-

лувыведения абсорбированной части препарата со-

ставляет 2,5–5,1 ч. Экскретируется занамивир в неиз-

мененном виде почками. Неабсорбированная часть

препарата экскретируется с фекалиями [51, 52].

Около 80% пероральной дозы осельтамивира

фосфата абсорбируется в желудочно-кишечном тра-

кте и метаболизируется в печени с образованием ак-

тивного метаболита GS 4071 (осельтамивира карбо-

ксилат). Период полувыведения GS 4071 cоставляет

6–10 ч. Метаболит и неметаболизированная часть

препарата экскретируются почками [53, 54].

Занамивир и осельтамивир одобрены для лече-

ния гриппа А и В в начальной стадии заболевания 

(в первые 48 ч с момента появления симптомов забо-

левания). При этом, если занамивир может приме-

няться у лиц старше 7 лет, то осельтамивир – у взрос-

лых и детей старше 1 года. Длительность лечения

обоими препаратами составляет 5 дней.

Назначенные в сроки до 2 дней от начала заболе-

вания, ингибиторы нейраминидазы способны

уменьшить по сравнению с плацебо продолжитель-

ность инфекции по крайней мере на 1–2 дня в случае

умеренных и тяжелых симптомов гриппа [55–59].

Результаты плацебоконтролируемых исследований

продемонстрировали, что применение осельтамивира

существенно снижает частоту развития таких осложне-

ний гриппа, как пневмония и бронхит, требующих на-

значения антибиотиков у здоровых, а также у составля-

ющих группу риска подростков и взрослых [58, 59].

Применение осельтамивира снижает риск развития

вторичных осложнений на 67% [59, 60]. Влияние ин-

гибиторов нейраминидазы на смертность от гриппа и

его осложнений не исследовалось. 

Для профилактики гриппа в нашей стране и за ру-

бежом одобрен только один препарат – осельтамивир.

Эффективность при постконтактной профилактике

составляет, по данным зарубежных исследователей,

89% [61, 62]. После контакта с инфицированным ли-

цом препарат следует принимать в течение не менее 

7 дней, а во время сезонной вспышки гриппа – до 

6 нед Профилактическое действие продолжается

столько, сколько длится прием препарата.

Среди ограничений при назначении ингибито-

ров нейраминидазы следует выделить:

а) нарушение функции почек. Не рекомендуется

снижение ингаляционной дозы занамивира при 

5-дневном курсе терапии [63]. При терапии осельта-

мивиром наблюдается увеличение концентрации

GS4071 в сыворотке крови у пациентов с нарушени-

ем функции почек. В связи с этим рекомендовано

уменьшение дозы осельтамивира до 75 мг в день при

снижении клиренса креатинина < 30 мл/мин [53, 64];

б) нарушение функции печени. Фармакокине-

тика осельтамивира и занамивира не исследовалась у

пациентов с нарушением функции печени [64, 65];

в) беременность. В настоящее время данных о

применении препарата у беременных недостаточно,

чтобы оценить тератогенное или фетотоксичное дей-

ствие осельтамивира фосфата. С учетом этого Та-

мифлю® следует назначать во время беременности

или лактации только в том случае, если возможные

преимущества от его применения превышают потен-

циальный риск для плода или грудного ребенка.

Клинические исследования показывают, что

структура нежелательных явлений при приеме инга-

ляционной формы занамивира сходна с таковой при

приеме плацебо [55–57]. Чаще встречаются голов-

ная боль, тошнота, диарея, осложнения со стороны

дыхательных путей – отиты, синуситы, бронхиты,

пневмонии. Больным бронхиальной астмой и хро-

нической обструктивной болезнью легких занами-

вир следует назначать с осторожностью, поскольку

при лабораторно подтвержденном гриппе терапия

занамивиром у этих пациентов может вызвать ухуд-

шение показателей функции внешнего дыхания

(снижение ОФВ1 на 20% и более) по сравнению с

плацебо и спровоцировать бронхоспазм [66].

При лечении осельтамивиром чаще встречаются

тошнота и рвота (в 10 и 9% соответственно) [53]. Вы-

раженность этих симптомов может быть уменьшена,

если препарат принимают с едой.
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Исследования in vitro и на крысах не выявили

клинически значимого взаимодействия занамивира

с другими препаратами [67].

Данные о взаимодействии оcельтамивира с дру-

гими препаратами ограниченны. Известно, что сов-

местное назначение оcельтамивира и пробенецида

приводит к уменьшению клиренса оcельтамивира

карбоксилата почти на 50% и к двукратному увели-

чению его уровня в плазме крови [53, 54].

В настоящее время резистентность вируса грип-

па к ингибиторам нейраминидазы не составляет

проблемы. Частота резистентности клинических

изолятов вируса гриппа А не превышает 1,5%. Среди

клинических изолятов вируса гриппа В резистент-

ных к препарату штаммов не обнаружено.

К настоящему времени отсутствуют контроли-

руемые исследования, сравнивающие эффектив-

ность блокаторов М2-протеиновых каналов и инги-

биторов нейраминидазы для лечения и профилакти-

ки гриппа А. Данные имеющихся исследований сви-

детельствуют о сокращении продолжительности

симптомов при приеме всех препаратов по крайней

мере на 1 день в сравнении с плацебо. Весьма огра-

ниченны данные о предотвращении осложнений

гриппа у лиц, составляющих группы риска, а также о

применении антивирусных препаратов у беремен-

ных. Все четыре известных препарата различаются

по стоимости, режиму дозирования, спектру неже-

лательных эффектов и профилю резистентности. В

целом, серьезные нежелательные явления при прие-

ме ингибиторов нейраминидазы составляют мень-

шую проблему, чем при приеме амантадина и ри-

мантадина. Кроме того, проблема резистентности

значительно ограничивает применение  блокаторов

М2-протеиновых каналов. 

Лечение «птичьего гриппа»
Пациентам с подозрением на «птичий грипп» А

(H5N1) требуется раннее назначение ингибиторов

нейраминидазы. Оптимальная доза и длительность

курса не определены, и в настоящее время рекомен-

дуется применять препараты в одобренных дозиров-

ках [70]. Осельтамивир при приеме внутрь и занами-

вир в виде ингаляций оказались активны in vitro и  in

vivo на модели гриппа А (H5N1) у мышей [71, 72].

Проведенные в последнее время исследования  по-

казали, что по сравнению со штаммами вируса, по-

лученными в 1997 г., штаммы, выделенные в 2004 г.,

требовали более высоких доз осельтамивира и более

длительного приема (8 дней) для получения сопос-

тавимого результата. Плацебоконтролируемые кли-

нические исследования одобренных дозировок

осельтамивира в сравнении с удвоенными показали

их сравнимую переносимость. Что касается разли-

чий в эффективности при лечении взрослых с неос-

ложненным гриппом, то полученные данные проти-

воречивы. Эффективность занамивира при гриппе А

(H5N1) у людей не изучалась.

Заключение
Крупные пандемии гриппа, характеризующие-

ся большой смертностью, случаются один раз в

10–40 лет. Однако до сих пор не меньшую опас-

ность представляют ежегодные вспышки инфек-

ции. Наблюдение за распространением вируса,

профилактика и раннее лечение заболевания – три

главных направления в организации контроля и ве-

дения больных гриппом. Ежегодные международ-

ные программы ВОЗ по надзору за распростране-

нием вируса гриппа включают вирусологический

мониторинг (для определения состава вакцины на

предстоящий сезон), эпидемиологический мони-

торинг, указания по дифференциальной диагности-

ке, прогнозирование будущих пандемий, инфор-

мирование врачей. Создание новых противовирус-

ных препаратов – ингибиторов нейраминидазы –

позволило с первых дней заболевания уменьшать

тяжесть проявлений и в значительной степени сни-

жать риск развития тяжелых осложнений. Принци-

пиальное значение для уменьшения заболеваемо-

сти и смертности имеет также иммунопрофилакти-

ка инактивированными вакцинами, эффектив-

ность которой у представителей групп риска может

достигать 80%.
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Муковисцидоз (МВ) – самое частое моногенное

заболевание, в основе патогенеза которого лежит

системное поражение экзокринных желез. МВ хара-

ктеризуется тяжелым течением и прогнозом [1–3].

Впервые заболевание описано в  1936 г. педиатром

G. Fanconi, в 1938 г. D. Anderson выделила заболева-

ние в самостоятельную нозологическую форму под

названием «кистозный фиброз поджелудочной же-

лезы» (cystic fibrosis) и описала патологоанатомиче-

скую картину болезни. В 1946 г. Farber предложил тер-

мин «муковисцидоз» (от лат. mucus – слизь, viscus –

вязкий), который сейчас применяется в некоторых

европейских странах и в России.

Эпидемиология
Заболевание наследуется по аутосомно-рецес-

сивному типу, клинические проявления развиваются

только у гомозигот. В среднем каждый 25-й предста-

витель европейской расы является носителем гена

МВ. По данным ВОЗ, в России частота МВ составля-

ет 1 на 4,9 тыс. новорожденных [3]. В последние де-

сятилетия благодаря улучшению диагностики и ле-

чения МВ отмечается значительный рост продолжи-
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Cystic fibrosis is a severe genetic disease that requires a successive and active approach to being treated. The use of

recent cystic fibrosis management regimens provides an increase in life span in this disease and a transfer of most

patients from pediatric to adult practice. The accumulation of thick secretion, followed by airway Pseudomonas

aeruginosa infection, plays the leading role in the pathogenesis of pulmonary pathology of cystic fibrosis. In recent

years, a great progress is associated with the use of the new mucolytic agent dornase alfa that reduces the frequency of

exacerbations and improves lung functions and life quality.
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