
42

Возможности применения ингибиторов
нейраминидазы для лечения 
и профилактики гриппа*

Обзор литературы

Контактная информация:
Белан Юрий Борисович, 
доктор медицинских наук, профессор,
заведующий кафедрой детских
инфекционных болезней Омской
государственной медицинской академии
Адрес: 644029, Омск, 
ул. 19 Парт. съезда, д. 16, 
тел. (3812) 67<32<00
Статья поступила 17.03.2007 г.,
принята к печати 16.08.2007 г.

Opportunities for application
of the neuraminidase
inhibitors in treatment 
and prevention of the flu

Yu.B. Belan, M.V. Starikovich

Omsk State Medical Academy

FLU VIRUSES CAUSE YEARLY EPIDEMICS WITH THE LESION OF APPROXI<
MATELY 20% OF POPULATION. DURING THE INCREASE OF THE FLU SICK<
NESS RATE, IT IS NECESSARY TO TAKE URGENT ANTIEPIDEMIC AND TREAT<
MENT STEPS AIMED TO REDUCE THE SPREAD OF AN INFECTION AS SOON
AS POSSIBLE AND INCORPORATING THE APPLICATION OF THE SPECIFIC
ANTIVIRAL MEDICATIONS. THE MAJOR AIMS FOR PRESCRIPTION OF THE
SPECIFIC ANTIVIRAL MEDICATIONS IN FLU TREATMENT ARE TO REDUCE
THE DURATION AND SEVERITY OF THE LEADING DISEASE SYMPTOMS,
RISKS OF COMPLICATIONS, AS WELL AS TO PREVENT THE LETHAL OUT<
COMES. THERE WERE DEVELOPED MEDICATIONS, EFFECTIVELY INHIBITING
THE REPLICATION OF B FLU VIRUS. AT PRESENT, THERE ARE THE 1ST GEN<
ERATION MEDICATIONS AVAILABLE — ADAMANTANE DERIVATIVES (AMAN<
TADINE AND RIMANTADINE) AND THE 2ND GENERATION MEDICATIONS —
NEURAMINIDASE INHIBITORS (OSELTAMIVIR AND ZANAMIVIR). THE FAST
INCREASE OF THE FLU VIRUS RESISTANCE TOWARDS ADAMANTANES
DETERMINE THE NECESSITY OF A WIDER APPLICATION OF NEU<
RAMINIDASE INHIBITORS, WHICH ARE HIGHLY EFFECTIVE IN RESPECT FLU
VIRUSES OF A AND B, AS WELL AS AVIAN FLU VIRUS (H5N1).
KEY WORDS: NEURAMINIDASE INHIBITORS, ADAMANTANES,
OSELTAMIVIR, ZANAMIVIR, H3N2, H5N1.
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ВИРУСЫ ГРИППА ВЫЗЫВАЮТ ЕЖЕГОДНЫЕ ЭПИДЕМИИ С ПОРАЖЕНИЕМ ПРИБЛИЗИТЕЛЬНО 20% ПОПУЛЯЦИИ.
В ПЕРИОД ПОДЪЕМА ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ ГРИППОМ НЕОБХОДИМЫ ЭКСТРЕННЫЕ ПРОТИВОЭПИДЕМИЧЕСКИЕ И
ЛЕЧЕБНЫЕ МЕРОПРИЯТИЯ, НАПРАВЛЕННЫЕ НА СКОРЕЙШЕЕ КУПИРОВАНИЕ РАСПРОСТРАНЕНИЯ ИНФЕКЦИИ И
ВКЛЮЧАЮЩИЕ ПРИМЕНЕНИЕ СПЕЦИФИЧЕСКИХ ПРОТИВОВИРУСНЫХ СРЕДСТВ. ОСНОВНЫЕ ЦЕЛИ НАЗНАЧЕНИЯ
СПЕЦИФИЧЕСКИХ ПРОТИВОВИРУСНЫХ ПРЕПАРАТОВ ПРИ ЛЕЧЕНИИ ГРИППА ЗАКЛЮЧАЮТСЯ В УМЕНЬШЕНИИ ПРО<
ДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ И ТЯЖЕСТИ ВЕДУЩИХ СИМПТОМОВ ЗАБОЛЕВАНИЯ, СНИЖЕНИИ РИСКА ОСЛОЖНЕНИЙ, А ТАК<
ЖЕ ПРЕДОТВРАЩЕНИИ ЛЕТАЛЬНЫХ ИСХОДОВ. РАЗРАБОТАНЫ ЛЕКАРСТВЕННЫЕ СРЕДСТВА, ЭФФЕКТИВНО ИНГИБИ<
РУЮЩИЕ РЕПЛИКАЦИЮ ВИРУСА ГРИППА. В НАСТОЯЩЕЕ ВРЕМЯ ДОСТУПНЫ ПРЕПАРАТЫ ПЕРВОГО ПОКОЛЕНИЯ —
ПРОИЗВОДНЫЕ АДАМАНТАНА (АМАНТАДИН И РИМАНТАДИН) И ПРЕПАРАТЫ ВТОРОГО ПОКОЛЕНИЯ — ИНГИБИТОРЫ
НЕЙРАМИНИДАЗЫ (ОСЕЛЬТАМИВИР И ЗАНАМИВИР). БЫСТРОЕ НАРАСТАНИЕ РЕЗИСТЕНТНОСТИ ВИРУСА ГРИППА К
АДАМАНТАНАМ ОБУСЛОВЛИВАЕТ НЕОБХОДИМОСТЬ БОЛЕЕ ШИРОКОГО ПРИМЕНЕНИЯ ИНГИБИТОРОВ НЕЙРАМИНИ<
ДАЗЫ, ВЫСОКО ЭФФЕКТИВНЫХ В ОТНОШЕНИИ ВИРУСА ГРИППА А И В, А ТАКЖЕ ВИРУСА ПТИЧЬЕГО ГРИППА (H5N1).
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ИНГИБИТОРЫ НЕЙРАМИНИДАЗЫ, АДАМАНТАНЫ, ОСЕЛЬТАМИВИР, ЗАНАМИВИР, H3N2,
H5N1.

На острые респираторные вирусные инфекции (ОРВИ) приходится прибли<
зительно 90% случаев всей инфекционной патологии, они остаются одной
из наиболее значимых медицинских и социально<экономических проблем в
мире. Наибольшее значение имеют вирусы гриппа А, непредсказуемость
которых обусловлена антигенным дрейфом и шифтом, приводящими к
частичному или полному изменению групповых детерминант — гемагглюти<
нина и нейраминидазы. По данным Центра контроля заболеваемости и про<
филактики в США ежегодно количество госпитализированных с ОРВИ,
вызванной вирусом гриппа, превышает 200 000 человек, количество ле<
тальных случаев достигает 36 000 [1]. Наиболее восприимчивы к вирусу
гриппа дети до 5 лет и лица старше 65 лет, у которых чаще всего регистриру<
ют тяжелые и осложненные формы гриппа (пневмония, острый средний
отит, синусит, бронхит, бронхиолит, миокардит, энцефалит), а также леталь<
ные исходы [2]. Анализ заболеваемости в США выявил, что ежегодно
гриппом А и В болеют приблизительно 40 000 детей, причем на детей в воз<
расте от 5 до 18 лет приходится только 29% [3]. Вирус гриппа вызывает
патологию не только респираторного тракта, но и играет существенную роль

* См. также материалы IV Международного конгресса по гриппу в Торонто, С. 110.
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в развитии острого среднего отита (приблизительно
3–5%) в период подъема заболеваемости гриппом [4, 5].
Возбудитель гриппа относится к РНК<вирусам семейства
ортомиксовирусов, тропен к эпителию верхних и нижних
дыхательных путей. Вирусы гриппа А и В обуславливают
развитие сезонных эпидемий, а также пандемий, возни<
кающих с интервалом 20–30 лет (при образовании но<
вого серотипа вируса).
Вирус гриппа А имеет два поверхностных гликопротеида,
гемагглютинин (H1–H16) и нейраминидазу (N1–N9),
определяющих специфический штамм вируса. На сего<
дняшний день в период подъема заболеваемости гриппом
в 99,3% регистрируется H3N2<серотип, на H1N1<серотип
приходится только 0,7% случаев [6]. Вариабельность
гемагглютинина и нейраминидазы позволяет вирусу
«уклоняться» от иммунной системы человека. Взаимодей<
ствие геммаглютинина с гликопротеинами, расположен<
ными на мембране клетки<хозяина и содержащими
сиаловые кислоты, приводит к проникновению вируса
гриппа в клетку в виде эндосомы. Изменение pH в эндо<
соме вызывает открытие ионных каналов М2 матричного
протеина, расположенного на мембране вируса гриппа,
выход вирусной РНК в цитоплазму клетки<хозяина с по<
следующей транскрипцией, трансляцией и сборкой новых
вирионов (рис.).
Блокирование ионных каналов М2 матричного протеина
вируса гриппа А нарушает репликации вируса, на этом
механизме основано действие симметричного трицик<
лического амина — амантадина, синтезированного в

1961 г. и разрешенного к применению в 1966 г.
В 1993 г. был выпущен его аналог римантадин [7]. К не<
достаткам адамантанов относят избирательное дейст<
вие на вирус гриппа А (вирусы гриппа В и С не имеют в
своей структуре М2 матричный протеин). Применение
адамантанов нередко сопровождается побочными эф<
фектами, такими как тошнота, головная боль, наруше<
ние сна, в более редких случаях (1–5%) — беспокойство,
раздражительность, астения особенно при приеме
амантадина [8].
После внутриклеточной сборки вновь образованные
вирионы группируются вблизи клеточной мембраны,
отщепляются от последней с помощью нейраминидазы,
выходят во внеклеточное пространство и в последую<
щем инфицируют новые клетки. Без нейраминидазы ин<
фекция, вызванная вирусом гриппа, была бы ограниче<
на одним кругом репликации, при этом отсутствовали
бы клинические проявления заболевания. Поэтому еще
в 1970 г. была предпринята первая попытка создания
ингибиторов нейраминидазы [9], увенчавшаяся успе<
хом только в 1983 г. после открытия трехмерной струк<
туры нейраминидазы вируса гриппа [10]. Ингибиторы
нейраминидазы блокируют способность вирусов грип<
па А и В отщеплять остатки сиаловых кислот от глико<
протеиновых рецепторов, расположенных на мембране
инфицированной клетки<хозяина, и, таким образом, по<
давляют выход из нее новых вирионов и прекращают
репликацию вирусов (рис. 1). К настоящему времени
идентифицированы девять различных типов нейрами<

Рис. Механизм действия адамантанов и ингибиторов нейраминидазы на цикл развития вируса гриппа 
[Stiver G. The treatment of influenza with antiviral drugs // CMAJ. — 2003. — V. 168, № 1 — P. 49–56].
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нидазы, однако активные участки гликопротеида
практически идентичны, поэтому ингибиторы нейра<
минидазы эффективны в отношении любого подтипа
вируса гриппа.
В настоящее время для лечения и профилактики гриппа
используют ингибиторы нейраминидазы осельтамивир
(Тамифлю, Ф. Хоффманн<Ля Рош, Швейцария) и занами<
вир (Relenza; GlaxoSmith<Kline, в РФ не зарегистриро<
ван). Ограниченное применение специфических проти<
вовирусных препаратов обусловлено прежде всего
отсутствием в большинстве случаев этиологической рас<
шифровки ОРВИ или их поздней диагностикой — через
24–48 ч от появления первых симптомов заболевания,
когда и адамантаны, и ингибиторы нейраминидазы не<
эффективны.
В 2006 г. Центр контроля заболеваний и профилактики
США опубликовал материалы, согласно которым в
последние годы отмечена необычайно высокая резис<
тентность (более 90%) вируса гриппа H3N2 к адаманта<
нам [11]. Этот процесс вызван точечными мутациями
S31N (нарушение последовательности аминокислот, се<
рина и аспарагина, в позиции 26, 27, 30, 31 и 34) в
структуре М2 протеина, возникающими как спонтанно,
так и во время лечения данными препаратами [12].
По данным L. Barclay (2006), резистентность вируса
гриппа H3N2 к амантадину и римантадину в мире уве<
личилась с 1,8% (2001–2002 гг.) до 12,3%
(2003–2004 гг.), а в США с 1,9% (2003–2004 гг.) до
14,5% (2004–2005 гг.) [13].
Избирательное действие адамантанов на вирус гриппа А,
высокая резистентность вируса к данным препаратам,
привели к более широкому использованию ингибиторов
нейраминидазы для лечения и профилактики гриппа.
Осельтамивир выпускают в капсулах и порошке для при"
готовления суспензии. Препарат обладает высокой био<
доступностью при пероральном приеме, адсорбируясь
из желудочно<кишечного тракта конвертируется пече<
ночными эстеразами в активный метаболит — осельта<
мивир карбоксилат, который соединяясь с гидрофобным
«карманом» активного участка нейраминидазы вируса
гриппа, блокирует способность последнего отщеплять
остатки сиаловой кислоты от гликопротеидных рецепто<
ров, расположенных на мембране инфицированной
клетки. Осельтамивир выводится преимущественно поч<
ками (> 99%), период полувыведения составляет 6–10 ч.
Необходимо назначение препарата в первые 24–48 ч от
начала заболевания (пик репликации вируса гриппа
приходится на период 24–72 ч после инфицирования
эпителия респираторного тракта), продолжительность
терапии составляет 5 дней [14].
Из<за возможного токсического действия препарата на
центральную нервную систему у детей грудного возрас<
та, осельтамивир разрешен к применению у взрослых и
детей старше 12 мес [15]. У детей дозу препарата рас<
считывают в зависимости от массы тела: для лечения —
4 мг/кг/сут, для профилактики — 2 мг/кг/сут. Эффектив<
ность постэкспозиционной профилактики составляет
68–89%, сезонной профилактики у невакцинирован<
ных — 84%, у вакцинированных — 92% [16–18].
Резистентность вируса гриппа к осельтамивиру наблю<
дают с частотой 0,9%, оно обусловлена следующими
мутациями: заменой аргинина на лизин (R292K) в N2,
глутамата на валин (E119V) в N2, гистидина на тирозин
(H274Y) в N1 [19]. В 2003–2004 гг. был проведен мони<

торинг применения осельтамивира в Японии — стране,
в которой зарегистрировано рекордное количество
населения, получившего данный препарат для лечения
гриппа (приблизительно 6 млн курсов), эквивалентное
5% населения земного шара [20]. Фенотипический и
генотипический анализ 1180 изолятов вирусов гриппа,
выделенных в 74 лабораториях Японии в ходе мони<
торинга, показал, что только 3 изолята обладают рези<
стентностью к осельтамивиру (2 варианта E119V и
1 вариант R292K).
Эффективность осельтамивира, назначенного в течение
48 ч после появления первых симптомов гриппа у детей
1–12 лет, была оценена в проспективном рандомизиро<
ванном двойном слепом плацебо<контролируемом
испытании [21]. В группе, получавшей осельтамивир,
лихорадка исчезала на 25 ч раньше, а средняя продол<
жительность заболевания была на 36 ч меньше, по срав<
нению с детьми, получавшими плацебо. Кроме того, в
группе, получавшей осельтамивир, на 44% снизилась ча<
стота острого среднего отита. Наиболее частым побоч<
ным эффектом была дисфункция желудочно<кишечного
тракта в виде тошноты и рвоты (14%).
J.J. Treanor et al. (2000) установили, что у пациентов
18–65 лет, получавших осельтамивир в дозе 75 мг 2 ра<
за в сут, клиническое выздоровление наступало на
2,9 сут раньше, по сравнению с группой получавшей пла<
цебо [22]. Более того, применение осельтамивира сни<
жало риск поражения нижних отделов дыхательного
тракта на 55%, а проведение антибактериальной тера<
пии — на 26% [23].
Собственные исследования, касающиеся применения
осельтамивира у 12 детей 3–6 лет, госпитализирован<
ных с клиническим диагнозом грипп (у всех присутство<
вали типичные признаки заболевания, в 10 случаях диа<
гноз был подтвержден лабораторно), показало, что во
всех случаях назначение осельтамивира по 45 мг 2 раза
в сут в течение 5 дней снижало продолжительность кли<
нических проявлений и сроки госпитализации (хотя раз<
личия и не достигли уровня статистической значимости).
Ни в одном случае при применении осельтамивира мы
не наблюдали развития острого среднего отита и пнев<
монии, тогда как средний риск развития таких осложне<
ний при гриппе составляет более 12,5%.
По данным S.L. Johnston et al. (2005), назначение
осельтамивира детям с бронхиальной астмой, не вакци<
нированным против гриппа, позволяет снизить частоту
обострений бронхиальной астмы на фоне гриппа и улуч<
шить функциональное состояние трахеобронхиального
дерева [24].
Занамивир является структурным аналогом сиаловой
кислоты, выпускается в форме дозированного аэрозоля
(Diskhaler, Glaxo SmithKleine), позволяющего создавать
высокую концентрацию в респираторном тракте, глав<
ным образом в верхних отделах. Препарат не оказывает
системного действия, ингибирующий эффект на вирусы
гриппа регистрируют уже через 10 с от начала примене<
ния. Продолжительность терапии составляет 5 дней, на<
значение препарата через 12 ч после появления первых
признаков гриппа позволяет купировать симптомы к
3–4<м сут от начала заболевания [25]. Обязателен мони<
торинг дыхательной функции легких из<за возможного
развития бронхоспазма, особенно у пациентов с реак<
тивными заболеваниями дыхательных путей. Препарат
разрешен для профилактики гриппа у лиц старше 5 лет.
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Эффективность постэкспозиционной профилактики со<
ставляет 79–81% [26], сезонной профилактики — 67%
[27]. Случаи резистентности вируса гриппа к препарату
не зафиксированы.
Назначение занамивира в первые 30 ч от начала за<
болевания пациентам старше 12 лет приводило к бо<
лее быстрому разрешению симптомов гриппа (в сред<
нем на 3 сут) [28]. По данным J.A. Hedrick et al. (2000),
применение препарата у детей 5–12 лет позволяет
сократить продолжительность симптомов заболевания
на 1,25 сут [29].
Систематический обзор и мета<анализ рандомизиро<
ванных плацебо<контролируемых испытаний эффектив<
ности ингибиторов нейраминидазы в трех популяциях
(дети 1–12 лет; дети старше 12 лет и взрослые в возра<
сте до 65 лет; лица из группы «высокого риска» и старше
65 лет), проведенные N.J. Cooper et al. (2003), показали
значимое уменьшение продолжительности симптомов
гриппа при приеме занамивира в среднем на 1,0 (95%
ДИ — 0,4; 1,6) сут, осельтамивира — на 0,4 (95% ДИ 1,0;
1,9) сут, а также снижение частоты осложнений, при ко<
торых необходима антибактериальная терапия, на
29–43%, при назначении ингибиторов нейраминидазы
в течение 48 ч после появления первых симптомов
гриппа [30].
Дозы ингибиторов нейраминидазы, рекомендованные
для лечения и профилактики гриппа у детей и взрослых,
приведены в табл. 1 [31]. Показания к назначению инги<
биторов нейраминидазы следующие [32].
� В лечебных целях:
• грипп А и В у взрослых и детей старше 12 мес;
• высокий риск тяжелых и осложненных форм гриппа

(дети первых 2 лет жизни; лица с бронхиальной
астмой, хронической обструктивной болезнью лег<
ких, патологией сердечно<сосудистой системы,
первичными и вторичными иммунодефицитами, ге<
моглобинопатиями, системными заболеваниями
соединительной ткани, хроническими метаболичес<
кими заболеваниями).

� В профилактических целях:
• невакцинированные лица, находящиеся в тесном

контакте с детьми, не привитыми против гриппа или
детьми первого полугодия жизни;

• предотвращение вспышки гриппа в закрытом кол<
лективе;

• постэкспозиционная профилактика при контакте с
больным гриппом;

• дети, лица старше 65 лет и работники здравоохране<
ния при циркуляции штаммов, не идентичных вакцин<
ным штаммам;

• дети с высоким риском развития гриппа в первые
2 нед после вакцинации;

• детям, которым иммунизация противогриппозными
вакцинами противопоказана.

Пандемии гриппа характеризуются высокой заболевае<
мостью, смертностью и тяжелыми социально<экономи<
ческими последствиями. В ХХ веке наблюдали три
пандемии: 1918–1919 гг. — «испанский грипп» (серо<
тип H1N1 вируса гриппа А), 1957–1958 гг. — «азиат<
ский грипп» (серотип H2N2 вируса гриппа А),
1968–1969 гг. — «гонконгский грипп» (серотип H3N2
вируса гриппа А) [33].
Начиная с 1997 г. перед человечеством возникла реаль<
ная угроза новой пандемии в связи с возникновением
случаев инфицирования людей вирусами птичьего грип<
па (H5N1), которые могут играть существенную роль в
формировании нового пандемического штамма вируса
гриппа А [34]. За прошедшие 10 лет зарегистрирован
подъем заболеваемости птичьим гриппом А (H5N1) на
юго<востоке Азии, в Индонезии, Европе и Африке.
По данным ВОЗ, на 5 августа 2005 г. в Таиланде, Камбо<
джи, Вьетнаме и Индонезии было зарегистрировано
112 случаев заболеваний птичьим гриппом H5N1, по<
гибли 57 человек, тогда как на 15 июня 2007 г. среди
всего населения земного шара было зарегистрировано
313 случаев заболеваний птичьим гриппом H5N1
(табл. 2), из них летальный исход наблюдали у 191 чело<
века [35, 36]. H5N1 быстро видоизменяется, а распрост<
ранение инфекции среди птиц увеличивает риск прямой
инфекции и у людей. Чем больше людей будет инфициро<
вано через какое<то время, тем больше вероятность
того, что эти люди при одновременном инфицировании
человеческими и птичьими штаммами гриппа могут сыг<
рать роль резервуара смешения для появления нового
подтипа, который сможет передаваться от человека к
человеку воздушно<капельным путем: такой вариант
означал бы начало пандемии гриппа, вызванного новым
реассортированным штаммом.
Адамантаны при птичьем гриппе H5N1 малоэффективны
вследствие точечной мутации S31N (замена серина на
аспарагин в позиции 30) в структуре М2 протеина штам<
мов вируса, изолированных в странах Индокитая
(Камбоджи, Таиланд, Вьетнам), хотя штаммы, изолиро<
ванные в Индонезии, сохраняют чувствительность к дан<
ным препаратам [37]. В связи с этим применение
ингибиторов нейраминидазы возможно позволит кон<
тролировать развитие следующей пандемии гриппа [38].
Ингибиторы нейраминидазы эффективно блокируют
репликацию вируса птичьего гриппа H5N1 in vitro и
in vivo, что доказано в лабораторных условиях [39, 40].

Препарат

Осельтамивир 75 мг капсулы,
таблетки; суспензия
60 мг/5 мл

Занамивир 5 мг в одной дозе
(Diskhaler)

30 мг 45 мг 60 мг 75 мг

2 раза в сут в течении 5 дней

Дети старше 7 лет и взрослые: по 2 ингаляции
(10 мг) 2 раза в сут в течение 5 дней

Таблица 1. Дозы ингибиторов нейраминидазы, рекомендованные для лечения и профилактики гриппа у детей и взрослых

� 15 кг 15–23 кг 24–40 кг � 40 кг

Форма выпуска
лечение

30 мг 45 мг 60 мг 75 мг

1 раз в сут в течении 10 дней

Дети старше 5 лет и взрослые: по 2 ингаляции
(10 мг) 2 раза в сут в течение 10 дней

� 15 кг 15–23 кг 24–40 кг � 40 кг

профилактика

Рекомендованные дозировки
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Тем не менее, небольшое количество публикаций, каса<
ющихся применения ингибиторов нейраминидазы у па<
циентов с птичьим гриппом H5N1, не позволяет на дан<
ный момент провести систематический обзор эффектив<
ности этих препаратов при данном заболевании [41].
В 2004 г. в Таиланде зарегистрированы случаи выздо<
ровления от птичьего гриппа H5N1 на фоне лечения
осельтамивира у 5 пациентов из 7, при назначении дан<
ного препарата не позднее 4 сут от начала заболевания
[42], тогда как при назначении препарата позднее 5 сут
от момента появления первых симптомов заболевания
летальный исход был зарегистрирован у 4 из 5 пациен<
тов во Вьетнаме [43]. M.D. de Jong et al. (2005) установи<
ли случай клинической и лабораторной резистентности
вируса птичьего гриппа H5N1, имеющего мутацию с за<
меной гистидина на тирозин (His274Tyr) в N1, к терапии
осельтамивиром у двух вьетнамцев [44].

ВОЗ рекомендует осельтамивир как препарат выбора
при вспышке птичьего гриппа (H5N1) [45]. K.Y. Yuen и
S.S. Wong (2005) и J.H. Beigel et al. (2005) предложили
при установлении диагноза птичьего гриппа H5N1 на<
значать осельтамивир в дозе 75–150 мг 2 раза в день в
течение 7–9 дней [46, 47].
Безусловно, наиболее эффективным методом борьбы с
высокой заболеваемостью гриппом является своевре<
менное проведение вакцинации, ведущей к снижению
распространения вируса гриппа в популяции на
70–80%, однако, антигенная изменчивость вируса не
всегда позволяет предотвратить развитие эпидемии
гриппа. Высокая резистентность вирусов гриппа к ада<
мантанам, неэффективность этих препаратов в отноше<
нии вируса гриппа В и вируса птичьего гриппа H5N1,
делает более привлекательным применение ингибито<
ров нейраминидазы.
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