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При планировании противовирусной терапии (ПВТ) у пациентов, имеющих  хронические заболевания ЖКТ  в анамнезе, 
следует учитывать ряд дополнительных факторов. В частности,  на старте ПВТ возможна активизация скрыто 
протекавших до этого процессов малигнизации. В то же время тактика ведения подобных пациентов на фоне  стар-
та ПВТ при  вирусном гепатите C (ВГС) практически не разработана. Мы наблюдали пациентку с ВГС  и кистой 
поджелудочной железы (ПЖ). ПВТ спровоцировала развитие абдоминального болевого синдрома. Дополнительные 
обследования: КТ, эндоУЗИ, МРТ брюшной полости – выявили коллоидную аденокарциному хвоста ПЖ. Удаление 
опухоли, 6 курсов химиотерапии и отсутствие ее рецидива позволили вновь начать и успешно провести ПВТ ВГС. Вы-
бранная тактика ведения больной и используемые препараты хорошо контролировали процесс реактивации опухоли 
ПЖ на фоне терапии и в течение 4 мес после ее отмены. 
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When planning the antiviral therapy (AVT) in patients with chronic gastrointestinal diseases in a history, a number of additional 
factors should be taken into account. In particular, at the start of the AVT it can be possible the activation of hidden  malignancy 
occurring before. At the same time, the management of such patients at the background of the start of AVT in  HCV cases has 
not practically developed. We have seen the female HCV patient with the cyst of the pancreas. Antiviral therapy has triggered 
the development of the abdominal pain syndrome. Additional tests: CT, endoultrasound, MRT of the abdomen revealed a 
colloidal adenocarcinoma of the  tail of the pancreas. Removal of the tumour, 6 courses of chemotherapy and the absence of 
its relapses allowed  to start and successfully carry out the AVT for HCV. The taken tactics of the patient and the used drugs 
well constrained the process of the reactivation of the  tumour of the pancreas during  therapy and for 4 months after the its 
accomplishment.
K e y  w o r d s :  Chronic hepatitis С,  antiviral therapy (AVT), pancreatic cyst (cyst of the pancreas), adenocarcinoma of the 

pancreas.
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Несмотря на достигнутые в последние годы успе-
хи в изучении и лечении вирусного гепатита С (ВГС), 
лечение пациентов с данной патологией сохраняет 
актуальность. Повсеместное распространение виру-
са, отсутствие специфической профилактики, рост 
заболеваемости, в большинстве случаев стертая кар-
тина в острый период  и разнообразие клинических 
симптомов  в хронической стадии, активное вовлече-
ние в эпидемический процесс «возрастных» пациен-
тов требуют более тщательного и планового обсле-

дования населения [1, 2]. Случайная находка аНСV 
у пациента с острым или хроническим заболеванием 
желудочно-кишечного тракта (ЖкТ) нередко может 
свидетельствовать  о сочетанном поражении и «ма-
скировать» основные симптомы ведущего патоло-
гического процесса. Хорошо разработанные схемы 
противовирусной терапии (ПВТ) ВГС позволяют 
достичь положительного стойкого ответа в процессе 
лечения, значительно снижают риск возникновения 
отдаленных последствий – развития цирроза печени 
и гепатоцеллюлярной карциномы [3–6].  Всё чаще 
встречаются  пациенты старшей возрастной группы, 
имеющие в анамнезе латентно протекающие хрони-
ческие заболевания ЖкТ [7]. Полноценное и гра-
мотное обследование пациента перед началом ПВТ 
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необходимо для прогнозирования достижения по-
ложительного результата лечения, предупреждения 
реактивации хронических заболеваний, а также для 
развития, осложнений, требующих отмены противо-
вирусных препаратов.

клиническое наблюдение. П а ц и е н т к а  и . , 
1966 года рождения. из истории болезни известно, 
что в 1999 г. перенесла ушивание перфоративной яз-
вы желудка, в 2000 г. развился острый деструктивный 
панкреатит, в 2002 г. проведена холецистэктомия, в 
2009 г. гинекологическое диагностическое выскабли-
вание. Социально адаптирована, не курит, алкоголь 
не употребляет. Весной 2010 г. при прохождении пла-
новой диспансеризации впервые обнаружены анти-
тела к вирусу гепатита С (аНСV). для обследования 
пациентка обратилась в коммерческий лечебно - диа-
гностический центр. диагноз ВГС был подтвержден: 
генотип вируса 1в, вирусная нагрузка 105 Ме ВГС 
коп/мл (рНк ВГС коп/мл), биохимическая актив-
ность низкая, фиброз F1. Тогда же  ультразвуковое 
исследование (УЗи) органов брюшной полости выя-
вило  кисту поджелудочной железы (ПЖ).  По поводу 
хронического гепатита c (ХГС) в августе 2010 г. нача-
та терапия: peginterferon alfa-2a 180 мкг и рибавирин 
800 мг в сутки. После четырех инъекций отмечалось 
незначительное снижение уровня лейкоцитов и эри-
троцитов, рНк вируса в крови не обнаруживалась. 
На фоне проводимой терапии появились постоянные 
интенсивные боли в эпигастральной области, не свя-
занные с приемом пищи. ПВТ была отменена. В октя-
бре 2010 г. госпитализирована в ГкБ № 13 г. Москвы 
в хирургическое отделение с диагнозом острого отеч- 
ного панкреатита. Проведена операция цистоеюно-
стамоза по ру в связи с наличием муцинозной циста-
деномы головки ПЖ. В послеоперационном периоде 
самочувствие удовлетворительное. С марта 2011 г. 
вновь стали беспокоить тянущие боли в верхних от-
делах живота, опоясывающего характера, госпитали-
зирована повторно в тот же стационар. обследование 
показало наличие макрокистозной муцинозной аде-
номы хвоста ПЖ. для дальнейшего обследования и 
лечения 26.05.11 больная была переведена в фГБУ 
институт хирургии им. а.В. Вишневского. При по-
ступлении: кожные покровы и видимые слизистые 
обычной окраски, опорно-двигательная система без 
патологии, масса тела 57 кг, рост 158 см, иМТ 27 кг.  
Со стороны сердечно-сосудистой, дыхательной, мо-
чевыделительной, нервной систем отклонений от 
нормы не обнаружено. Пальпация живота  безболез-
ненна, печень и селезенка не увеличены. По резуль-
татам ЭГдС имели место очаговый гастрит, недо-
статочность кардии, вены пищевода не расширены. 
кТ- и МрТ-исследование органов брюшной полости 
представлены на снимках (рис. 1). 

Заключение кТ- и МрТ-исследований органов 
брюшной полости - муцинозная аденома (аденокар-
цинома) хвоста и тела ПЖ, IPMN (внутрипротоковая 
опухоль) смешанного типа (боковой тип с центра-
лизацией). Панкреатическая гипертензия. очаговое 

образование SVII печени (mts?). инвазия селезеноч-
ной вены? Узловая аденома левого надпочечника. 
Экстравазальная компрессия левой почечной вены и 
нижней полой вены. киста левой почки. Выполнена 
Мр-панкреатохолангиография, диагноз аденокар-
циономы и IPMN подтвержден. Цветное допплеров-
ское сканирование магистральных сосудов брюш-
ной полости подтвердило наличие умеренно васку-
ляризированной опухоли дистальных отделов ПЖ и 
бессосудистого образования правой доли печени на 
фоне диффузных изменений паренхимы печени, на-
личие регионарной лимфаденопатии.

08.06.11 проведена операция: корпорокаудальная 
резекция ПЖ, спленэктомия. Во время оперативно-
го вмешательства произведена ревизия внутренних 
органов – печени, желудка, тонкой кишки – без па-
тологии, метастатических узлов нет. Макроскопиче-
ски: тело и хвост ПЖ были представлены кистозной 
опухолью. Ткань с выраженными явлениями фибро-
за. На разрезе ткань на всем протяжении замещена 
многочисленными кистами с желеобразным желто-
ватым содержимым. Внутренняя поверхность кист 
гладкая (рис. 2).

При микроскопическом исследовании препаратов, 
окрашенных гематоксилином, установлено: ткань ПЖ 
с явлениями фиброза, хронической воспалительной 
инфильтрации. отмечается пролиферация эпителия 
мелких протоков. Эпителий крупного протока муци-
нозный, призматический, с выраженной атипией, ин-
вазивным ростом. Стенка кишки с воспалительными 
изменениями. опухоль ПЖ представлена кистозно-
расширенными железистоподобными структурами, 
выстланными кубическим и призматическим муцин-
продуцирующим эпителием с признаками анаплазии, 
инвазивным ростом (рис. 3, а). 

Строма фиброзная, с участками хронической 
воспалительной инфильтрации, кальцинатами, по-
лями слизи. фокально определяются тубулярные 
и протокоподобные структуры аденокарциномы, 
окруженные стромой с десмопластической реакци-
ей (рис. 3, б).  

В ткани селезенки и лимфатических узлах мета-
стазов не обнаружено. Заключение: коллоидная аде-
нокарцинома хвоста ПЖ.

Послеоперационный период протекал без ослож-
нений, на 13-е сутки пациентка выписывана из ста-
ционара под диспансерное наблюдение онколога, 
хирурга, эндокринолога и инфекциониста. диагноз 
при выписке: «муцинозная аденокарцинома ПЖ 
Т3N0М0» (По МкБ-к86). Узловая аденома левого 
надпочечника. киста левой почки. Хронический ви-
русный гепатит С. Состояние после цистоеюносто-
мии». 

За время обследования и лечения в институте на-
блюдалась инфекционистом - гепатологом. Вирусная 
нагрузка сохранялась на низком уровне. Привержен-
ность пациентки к возобновлению ПВТ была высо-
кой, вопрос о ее возобновлении решено было отло-
жить до окончания иммуносупрессивной терапии. 
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рис. 1. кТ- и МрТ-исследования органов брюшной полости.
описание снимков:
а – нативная фаза: ПЖ увеличена, в хвосте и частично в теле железы определяется многокамерное кистозное образование, с достаточно четкими 
бугристыми контурами, имеющее множество перегородок с массивными кальцинатами (головка стрелки); б, в – артериальная фаза, перегородки на-
капливают контрастный препарат. По задневерхнему контуру образования проходят селезеночная артерия (нижняя стрелка). ГПП в головке расширен 
до 10 мм (верхняя стрелка), паренхима хвоста поджелудочной железы достоверно не определяется; г – венозная фаза, по задневерхнему контуру 
образования проходят селезеночная вена (нижняя стрелка). Спереди от образования – антральный отдел желудка, компремирован (верхняя стрелка); 
д – МрТ Т2е. МрХПГ: в структуре тела и хвоста определяются множественные тесно расположенные  неправильной округлой формы жидкостные об-
разования (гиперинтенсивный Мр-сигнал в Т2), паренхима железы в данной области не визуализируется. определяется явная связь вышеописанных 
образований с главным панкреатическим протоком. В области перешейка проток расширен.
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При выписке анализы крови общий, биохимический, 
Сеа, Са19-9 соответствовали параметрам нормы. 
регистрировалась только повышенная альфа-амилаза 
панкреатическая 193 ед/л (норма до 53 ед/л).

В течение 6 мес (до января 2012 г.) получила 6 
курсов химиотерапии гемзаром, которую переноси-
ла удовлетворительно.  Плановые кТ брюшной по-
лости свидетельствовали об отсутствии дальнейше-
го развития опухолевого процесса.

В сентябре 2012 г. пациентка обратилась на ка-
федру инфекционных болезней Первого МГМУ 
им.и.М. Сеченова, где было проведено необходи-
мое  дообследование для оценки степени актив-
ности ХВГС. объективно: состояние удовлетвори-
тельное, масса тела 70 кг. иМТ 27. Живот мягкий 

безболезненный при пальпации. Печень не увели-
чена, селезенка удалена. Уровень вирусной нагруз-
ки составил 64 474 копии/мл рНк ВГС, генотип 1в. 
В общем анализе крови, мочи, гормональном про-
филе щитовидной железы отклонений от нормы не 
выявлено. В биохимических исследованиях аЛТ 
48,4 ед/л (норма < 34 ед/л), аСТ 49,5 ед/л (норма 
< 31 ед/л), железо 33,2 мкмоль/л (норма 10,7–32,2 
мкмоль/л), глюкоза 6,36 ммоль/л (норма 4,1–5,9 
ммоль/л), остальные показатели в пределах нор-
мы. Впервые выявлено увеличение содержания 
альфа-фетопротеина (аFp) до 13,54 нг/мл (норма 
< 7 пг/моль) и обнаружены аутоиммунные антите-
ла к гладкой  мускулатуре (аиМа) 1:160 (норма  < 
1:10). онкомаркеры Сеа, Са19-9 соответствовали 
параметрам нормы. Поставлен диагноз: хрониче-
ский вирусный гепатит С, сопутствующий диагноз 
– нарушение толерантности к глюкозе (по заклю-
чению эндокринолога), состояние после удаления 
муцинозной аденокарциномы ПЖ Т3N0М0, узловая 
аденома левого надпочечника, киста левой почки. 
анамнез больной: ранее имеющееся онкологиче-
ское заболевание, наличие аиМа, рост активно-
сти аFp заставляли думать о возможности развития 
рецидивирования онкопроцесса. Приверженность 
к терапии у пациентки сохранялась высокая. В свя-
зи с чем 03.10.12 была начата терапия peginterferon 
alfa-2b  в дозе 100 мкг еженедельно и рибавирином 
1000 мкг в сутки. Терапию переносила удовлетвори-
тельно, дала ранний вирусологический ответ (рВо) 
и быстрый вирусологический ответ. После двух 
инъекций отметили рост уровня железа в крови до 
48,56 мкмоль/л (норма 6,50–26,00 мкмоль/л) и фер-
ритина 1406,94 нг/мл (норма 15,00–150,00 нг/мл). 

рис. 2. Макроскопический препарат: тело и хвост ПЖ - ки-
стозная опухоль.

рис. 3. Микроскопические препараты.
а – коллоидная аденокарцинома поджелудочной железы. опухолевые клетки, окруженные полями слизи; б – участок инвазивной аденокарциномы, 
формирующей тубулярные и протокоподобные структуры.
окраска гематоксилином и эозином. Ув. 10.
Ткань ПЖ с явлениями фиброза, хронической воспалительной инфильтрации. Пролиферация эпителия мелких протоков. Эпителий крупного протока 
муцинозный, призматический с выраженной атипией, инвазивным ростом.
опухоль ПЖ представлена кистозно расширенными железистоподобными структурами, выстланными кубическим и призматическим муцинпродуци-
рующим эпителием с признаками анаплазии, инвазивным ростом (3, а); строма фиброзная, с участками хронической воспалительной инфильтрации, 
кальцинатами, полями слизи. фокально тубулярные и протоковоподобные структуры аденокарциномы, окруженные стромой с десмопластической 
реакцией (3, б).
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При этом НЖСС (насыщенная железосвязывающая 
способность) 1,7 мкмоль/л (норма 20–62 мкмоль/л), 
а оЖСС, процент насыщения железом и трансфе-
рин не выходили за пределы нормальных значений.

После четырех инъекций основные биохими-
ческие показатели, в том числе уровень глюкозы, 
нормализовались, железо и ферритин в крови сни-
зились и составили 44,98 мкмоль/л   и 607,23 нг/
мл соответственно, а НЖСС  увеличилась до 7,2 
мкмоль/л. В общем анализе крови уровень эритро-
цитов составил 3,77·106/мм3,отмечался абсолютный 
лимфомоноцитоз (лимфоциты 62%, моноциты 10%) 
при общем значении лейкоцитов 6,0·103/мм3, уро-
вень аМа  был ниже диагностических значений.

После восьми инъекций основные биохимиче-
ские показатели соответствовали норме, железо в 
крови  и ферритин продолжали снижаться (до 41,6 
мкмоль/л  и 489,62 нг/мл), нормализовался  также и 
НЖСС на фоне роста процента насыщения транс-
феррина железом – 70,51 мкмоль/л (норма 10–40%). 
В общем анализе крови отрицательной динамики не 
наблюдалось, аFp составил 9,71 нг/мл. результаты 
представлены в табл. 1.

При последующем наблюдении сохранялась 
стойкая тенденция к снижению уровня железа, про-
цента насыщения трансферрина железом и ферри-
тина, нормализовались показатели аFp.

За время терапии 1 раз в 6 мес (по правилам по-
слеоперационного протокола) повторяли МСкТ ор-
ганов брюшной полости – рецидива онкологическо-
го процесса выявлено не было.

На фоне проводимой терапии в марте 2013 г. (24-я 
неделя) развился двусторонний абсцесс больших 
желез преддверия влагалища. В связи с чем 10.04.13 
проведена операция: энукуляция кист больших 
желез преддверия влагалища с обеих сторон. По-
слеоперационный период протекал без осложнений. 
ПВТ не отменялась и продолжалась 48 нед.

По окончании терапии проводилось динамиче-
ское наблюдение: лабораторные показатели полно-
стью нормализовались через месяц после окончания 
терапии, ПЦр была отрицательна.

однако спустя 4 мес по окончании ПВТ по ре-
зультатам МСкТ органов брюшной полости бы-
ла диагностирована коллоидная аденокарцинома 
головки ПЖ. Проведена полная резекция ПЖ с 

дальнейшим подбором заместительной терапии. В 
настоящее время проводиться химиотерапия гемза-
ром. Самочувствие пациентки удовлетворительное, 
вирус hcV в крови через 12 мес после отмены ПВТ 
не выявляется. динамическое наблюдение продол-
жается.

Обсуждение
достоверно установлено, что заболеваемость 

раком ПЖ может быть связана с табакокурением, 
частыми пищевыми погрешностями, сахарным ди-
абетом, воздействием химических агентов (напри-
мер, асбеста), генетической предрасположенно-
стью, что приводит к изменениям на молекулярном 
уровне. описаны мутации, при которых возраста-
ет частота злокачественных новообразований ПЖ 
(например, 600185, 13ql2.3, ген bRca2,R; 601916, 
Зр21.1, ген/Ш>, 35; ген K-ras, особенно в его кодо-
не 12; повышенная экспрессия гена р53, характерна 
при опухолях протоков). В данном случае прямой 
взаимосвязи с предрасполагающими факторами 
онкологических заболеваний мы не обнаружили. 
однако имели место нарушение толерантности 
к глюкозе, наличие в анамнезе язвенной болезни 
желудка в молодом возрасте и пищевые погреш-
ности.

У данной пациентки была выявлена коллоидная 
слизеобразующая аденокарцинома,  злокачествен-
ная кистозная опухоль ПЖ. интересен тот факт, 
что стромальная поддерживающая эпителий ткань 
муцинозной кистозной опухоли по микроскопиче-
скому строению очень напоминает стромальную 
ткань яичника. Согласно одной из наиболее рас-
пространенных гипотез, муцинозная кистозная 
опухоль развивается из эктопированной ткани ле-
вого яичника, расположенного в непосредственной 
близости от закладки дистальных отделов ПЖ в пе-
риод раннего внутриутробного развития [8–11]. В 
отношении нашей пациентки предположение «эк-
топирования» из ткани яичника оправдано. как в 
первом случае (возниковение), так и во втором (ак-
тивизация) онкологическому процессу ПЖ пред-
шествовали гинекологические «воспалительные 
заболевания» неуточненной этиологии.  У 90% па-
циентов опухоли ПЖ метастазируют в лимфатиче-
ские узлы, легкие и печень. Это подтверждает пра-

Т а б л и ц а  1
Динамика показателей обмена железа, ферритина, НЖСС, процент насыщения трансферрина железом, аFp, AИMA

Показатель (норма) Старт 2 нед 4 нед 8 нед 12 нед

Железо крови (10,7–-32,2 мкмоль/л) 33,2 48,56 44,98 41,6 40,5

ферритин (15–150 нг/мл) Норма 1406,94 607,23 489,62 489,62

НЖСc (20–62) " 1,7 7,2 Норма Норма

Процент насыщения трансферрина железом мкмоль/л (10–40%) " Норма 70,51 62,31 "

аFp (< 7 нг/мл) 13,54 9,71

aиMa (< 1:10) 1:160 Норма Норма
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вильность выбранной нами тактики лечения ХВГС 
у данной больной.

Синдром перегрузки железом чаще встречается 
при ХГС, чем при других хронических заболева-
ниях печени, за исключением генетического гемо-
хроматоза [12]. Установлено, что изменения в мета-
болизме железа на ранних стадиях hcV-инфекции 
характеризуют компенсаторно-приспособительную 
реакцию организма человека, а на поздних ста-
диях – иммуноопосредованное повреждение ге-
патоцитов и, вероятно, клеток ПЖ. Причина из-
быточного накопления железа в организме при 
hcV-инфекции окончательно не установлена. из-
быток железа стимулирует свободнорадикальное 
перекисное окисление липидов, что приводит к 
активизации воспалительно-деструктивного по-
вреждения как печени, так и ПЖ и способствует 
прогрессированию патологического процесса и 
формированию цирроза соответствующих органов. 
Современная противовирусная терапия ХГС бо-
лее эффективна при сдвиге метаболизма железа в 
сторону перегрузки и при положительном исходе 
показатели обмена железа нормализуются [12]. 
Это подтверждает наше наблюдение. описаны два 
типа нарушения в метаболизме железа у больных 
ХГС: синдром перегрузки железом – сочетанное 
повышение содержания сывороточного железа и 
ферритина и гиперферритинемия при нормальных 
значениях железа в сыворотке крови [12]. У нашей 
пациентки имел место первый тип нарушения об-
мена железа [2, 12]. По данным ранее проведенных 
исследований была отмечена достоверно прямая 
связь между увеличением концентрации железа в 
сыворотке крови и индекса фиброза. На основании 
чего сделано предположение о возможном исполь-
зовании показателей обмена железа в качестве до-
полнительного критерия клинико-биохимической 
активности ХГС.

использование в практике онкологов интер-
фероновых препаратов – вопрос широко диску-
тируемый. единого подхода не разработано. Но у 
нашей пациентки  мы имели достаточно стойкий 
стабильный положительный эффект от проводи-
мой ПВТ и в первую очередь, вероятно, он был 
обусловлен введением peginterferon alfa-2b. На 
фоне проводимой терапии мы не наблюдали ак-
тивизации онкопроцесса, тогда как  спустя 4 мес 
по окончании лечения зарегистрирован рецидив. 
Прогноз при аденокарциномах ПЖ  в целом не-
благоприятный. Полная резекция поджелудочной 
железы позволяет достигать 5-летней выживаемо-
сти в 20% случаев.

Заключение
По результатам нашего наблюдения мы можем 

сделать следующие выводы: наличие в анамнезе 
хронических заболеваний ЖкТ и в первую очередь 
объемных процессов паренхиматозных органов 
требует более тщательного обследования пациента 

перед «стартом» ПВТ, так как они нередко являются 
единственными «немыми» маркерами онкологиче-
ских процессов. 

Тактика ведения пациентов с ВГС и онкологиче-
скими заболеваниями, нуждающихся в ПВТ, требует  
дальнейшего изучения, так как вынужденная ранняя 
отмена противовирусных препаратов способствует 
развитию резистентных форм вируса и в последую-
щем может потребоваться смена препаратов или уд-
линение времени терапии.

динамика сывороточных показателей уровня 
ферритина, железа может служить информативным 
тестом, позволяющим контролировать эффектив-
ность ПВТ у больных ХГС.

Наблюдавшаяся положительная  динамика в те-
чении заболевания у пациентки с ВГС и новообра-
зованием в ПЖ позволяет предположить , что про-
ведение ПВТ, и в первую очередь использование 
peginterferon alfa-2b  способствовало торможению  
бластогенеза в ПЖ.

использование интерфероновых препаратов при 
лечении пациентов, имеющих ХВГС и онкологиче-
ские заболевания, может улучшать  их прогноз, что  
определяет необходимость разработки обоснован-
ных схем ведения , показаний и противопоказаний 
для  данной группы больных.
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Лечебный эффект аэрозоЛьной формы апротинина при гриппе
1фГБУ «Нии вирусологии им. д.и. ивановского», Минздрава россии, 125367, Москва, ул. Гамалеи, 16; 
2ГкУЗ «инфекционная клиническая больница №1», 125367, Москва, Волоколамское ш., 63

Изучали лечебное действие аэрозоля апротинина при его ингаляционном введении с помощью ручного ингалятора до-
зированного типа. Исследование проведено в период зимне-весенней вспышки гриппа, вызванной пандемическим виру-
сом H1N1pdm09. Апротинин (природный антипротеазный полипептид из легких коров) относится к группе противо-
вирусных химиопрепаратов, ингибирующих этап протеолитической активации вируса клеточными респираторными 
протеазами. Больные вдыхали 2 аэрозольные дозы апротинина (160 калликреинингибирующих единиц (КИЕ)) каждые 
2 ч в течение 5 дней. В группе сравнения пациенты получали ингавирин™ (синтетический пептидоамин – противо-
вирусный препарат с неустановленной вирусной мишенью действия): 90 мг 1 раз в день per os в течение 5 дней. На 
2-й день от начала лечения определяли количество вируса в назофарингеальных смывах пациентов. Установлено 10-
кратное снижение уровня вирусной нагрузки в смывах пациентов, получавших апротинин, по сравнению с пациентами 
из группы ингавирина. Отмечено сокращение на 1–2 дня продолжительности симптомов заболевания (насморк, боль 
в горле, слабость, головная боль, лихорадка, боль в грудной клетке) в группе апротинина по сравнению с пациентами 
в группе ингавирина. Побочных реакций и субъективных жалоб на дискомфорт от ингаляций аэрозоля апротинина 
не выявлено. Ручной ингалятор с активным веществом апротинина можно рекомендовать для лечения гриппа, вы-
званного широким спектром вирусов, в том числе вирусов сезонного гриппа, пандемического вируса H1N1 и вируса 
птичьего гриппа H7N9.
к л ю ч е в ы е  с л о в а :  апротинин; ингавирин; арозольная форма; дозируемый ингалятор; грипп H1N1pdm09.
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