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Грипп птиц является инфекционной вирусной 
болезнью птиц (особенно диких водоплавающих 
птиц, таких как утки и гуси), часто протекающей без 
очевидных признаков заболевания. Иногда вирусы 
гриппа птиц могут передаваться домашним птицам 
и вызывать крупные вспышки. Имеются также со-
общения о том, что некоторые из этих вирусов мо-
гут преодолевать видовой барьер и вызывать болезнь 
или бессимптомные инфекции у людей и млекопи-
тающих животных [5].

Продолжающаяся циркуляция вирусов ВПГП 
А(H5N1) среди домашних птиц, особенно там, где этот 
вирус является эндемическим, по-прежнему представ-
ляет угрозу для общественного здравоохранения [5].

Высокопатогенный грипп птиц среди людей. 
По данным ВОЗ, начиная с 2003 г. по 01.01.2013 г. 
зарегистрировано 610 случаев инфицирования чело-
века вирусом ВПГП А(H5N1) в 15 странах, из них 
360 (59 %) закончились гибелью людей. Последнее 
сообщение об инфицировании человека этим виру-
сом приходится на 17.12.2012 г. [11]. 

На рис. 1 представлена динамика заболеваемо-
сти людей ВПГП А(H5N1): с 2003 по 2006 год ко-
личество заболевших и погибших от этой инфекции 
увеличивалось, затем в 2008 г. достигло минимума, 
после чего в 2009 г. количество заболевших дало нео-
жиданный всплеск при практически неизменном ко-
личестве погибших, что, возможно, связано с усиле-
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Рис. 1. Динамика заболеваемости людей 
ВПГП А(H5N1) с учетом летальных  

исходов, по данным ВОЗ на 01.01.13 [11]
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нием общего надзора за гриппом в период пандемии 
2009–2010 гг., вызванной вирусом гриппа A(H1N1). 
В последующие годы наблюдались колебания числа 
как заболевших, так и погибших от ВПГП А(H5N1). 
В то же время летальность менялась иначе: с 2003 по 
2005 год наблюдалось уменьшение доли смертель-
ных исходов со 100 до 44 %, однако в 2006–2007 гг. 
она выросла почти в 1,5 раза (до 69–67 %), что, ве-
роятно, связано с быстрым распространением виру-
са ВПГП А(H5N1) в странах Юго-Восточной Азии 
и Африки [11], где на тот момент еще не умели в до-
статочной степени быстро и эффективно выявлять и 
лечить это заболевание. Летальность достигла мак-
симума (75 %) в 2008 г. Но уже в 2009 г. наблюдалось 
значительное ее снижение (до 44 %) с постепенным 
повышением (до 63 %) в 2012 г. 

Необходимо отметить, что наибольшее коли-
чество стран, впервые сообщивших о случаях за-
болевания человека ВПГП А(H5N1), приходится на 
2006 г. (рис. 2), а с 2009 г. вирус не поразил ни одной 
новой страны. На сегодня случаи заболевания чело-
века ВПГП А(H5N1) зафиксированы и подтвержде-
ны только в 15 странах [11].

В 2009–2012 гг. случаи инфицирования человека 

вирусом ВПГП, подтвержденные ВОЗ, были зареги-
стрированы в шести странах: Бангладеш, Камбодже, 
Китае, Египте, Индонезии и Вьетнаме [11]. Во всех 
этих странах ранее уже сообщалось о случаях заболе-
вания человека и все они, за исключением Камбоджи, 
являются эндемичными по гриппу птиц. Среди семи 
стран, где зарегистрировано более 10 случаев забо-
левания человека ВПГП (рис. 3), наибольшая доля 
летальных случаев отмечена в Камбодже (90,5 %) и 
Индонезии (83,2 %). Следует отметить, что заболева-
емость людей ВПГП А(H5N1) в северном полушарии 
повышалась во время зимнего и весеннего периодов, 
где в это же время росло количество вспышек ВПГП 
среди животных [13, 36]. 

За все время наблюдения с 2003 г. возраст инфи-
цированных варьировал от трех месяцев до 81 года 
(медиана – 19 лет) [13, 15]. В 2009 г. наблюдалось 
необычно низкое значение возрастной медианы (все-
го 5 лет), что объясняется высокой долей (80 %) за-
болеваний среди детей в возрасте до 10 лет в Египте 
[16]. Самая высокая летальность (73,8 %) за все это 
время наблюдалась в возрастной группе от 10 до 19 
лет и самая низкая (25,0 %) – в возрастной группе 
старше 70 лет. Заболеваемость между женщинами 
и мужчинами распределялась практически поровну, 
за исключением 2010 г., когда женщины болели в 2 
раза чаще мужчин. Вероятно, это следствие того, что 
женщины больше, чем мужчины, имеют дело с до-
машней птицей (разведение, уход, забой, обработка, 
приготовление и т.д.), при том, что контакт с домаш-
ней птицей по-прежнему представляет наибольшую 
опасность при инфицировании человека вирусом 
ВПГП A(H5N1) [13, 15].

Особый интерес представляет снижение доли 
летальных исходов от ВПГП в Египте в 2009 г. – до 
10 % (самый низкий уровень с 2003 г.) при наиболь-
шей заболеваемости, что свидетельствует, вероятно, 
о повышенной эффективности работы здравоохране-
ния и системы надзора за гриппом в стране в этот 
период времени. Клинические симптомы при забо-

Рис. 2. Количество стран, сообщавших о подтвержденных  
случаях инфицирования людей вирусом ВПГП A(H5N1),  

по годам, по данным ВОЗ на 01.01.13 [11]

Рис. 3. Распределение случаев инфицирования 
людей вирусом ВПГП А(H5N1)  

по странам с учетом летальных исходов,  
по данным ВОЗ на 01.01.13 [11]
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левании людей остаются неизменными с 2006 г. [24]. 
Возраст заболевших варьировался от одного года до 
75 лет, возраст погибших – от 4 до 75 лет. Средний 
возраст заболевших в два раза ниже, чем погибших 
(13 лет и 2 мес. против 26 лет и 3 мес.), возрастная 
медиана заболевших в четыре раза ниже, чем погиб-
ших (6 против 25 лет). Для детей и подростков от 10 
до 19 лет интервал от появления симптомов до го-
спитализации был в два раза меньше, чем у взрослых 
старше 20 лет (для детей среднее значение – 2 дня и 
12 ч, диапазон – от 12 ч до 8 дней, медиана – 1 день; 
для взрослых среднее значение – 4 дня, диапазон – от 
12 ч до 11 дней, медиана – 4 дня). Вероятно, это свя-
зано с большим беспокойством взрослых о здоровье 
детей, чем о собственном здоровье [16].

От появления симптомов до гибели в среднем 
проходило 11 дней, от момента госпитализации до 
гибели – 6 дней. Средний период от появления сим-
птомов до госпитализации для всех заболевших со-
ставил 2 дня и 19 ч (диапазон – от 12 ч до 11 дней, 
медиана – 2 дня), в то время как для случаев с леталь-
ным исходом этот период был почти в три раза боль-
ше – 6 дней (диапазон – от 2 до 11 дней, медиана – 6 
дней). При случаях выздоровления наблюдалась иная 
картина: средний период от появления симптомов до 
госпитализации был незначительно меньше – 1 день 
и 18 ч, диапазон значительно меньше – от 12 ч до 5 
дней, а медиана – в шесть раз ниже (1 день), чем для 
летальных случаев [16].

Таким образом, ранняя госпитализация увели-
чивала шансы на выздоровление. Дети, как прави-
ло, госпитализировались раньше, чем взрослые, и 
это, вероятно, объясняет значительно более низкий 
уровень смертности среди детей. Кроме того, мож-
но предположить, что из-за сложившейся системы 
эпиднадзора, которая ориентирована на лаборатор-
ное подтверждение только тяжелых случаев заболе-
вания у людей, легкие и бессимптомные случаи мог-
ли быть пропущены. Если это так, то в Египте могло 
произойти гораздо больше случаев инфицирования 
и, возможно, гибели от ВПГП [16, 24]. 

Большинство случаев заболевания (79 %, n = 94) 
в Египте произошло в северной части страны, в дель-
те Нила. Остальные случаи произошли на юге, вдоль 
Нила, в районах активной сельскохозяйственной дея-
тельности. Все заболевшие в Египте, за исключением 
трех лиц, источник инфицирования для которых не 
был установлен, имели контакт с больной домашней 
птицей, продукцией птицеводства или участвовали в 
забое и ощипывании больной птицы. При этом фер-
меры считали, что риск заболевания при выбраковке, 
ощипывании, убое птицы и посещении зараженных 
хозяйств очень мал или отсутствует. Кроме того, 
отсутствие выплаты компенсации за убой птицы в 
Египте, а также практика содержания птицы на кры-
шах домов и в тесном контакте с людьми, вероятно, 
тоже сыграло свою роль в распространении вируса 
ВПГП A(H5N1) [16, 24]. 

Кластеры ВПГП A(H5N1) среди людей. 
Быстрое обнаружение и расследование групповых 

случаев заболевания ВПГП A(H5N1), тесно связан-
ных по времени и местоположению (кластеров), яв-
ляется основной задачей эпиднадзора с точки зрения 
раннего оповещения о возможных изменениях транс-
миссивности вируса. Почти треть случаев заболева-
ния человека ВПГП произошла в кластерах: с 2003 
по 2009 год было выявлено 54 кластера в 11 странах, 
которые включали 138 из 443 заболевших (29 %). 
Наличие кластеров предполагает, что существует по-
тенциал для широкого распространения вируса. В 
этом контексте утешителен тот факт, что абсолютное 
количество кластеров и доля случаев инфицирования 
в них уменьшается. В 2003–2006 г. кластеры включа-
ли 39 % инфицированных, в 2007–2009 г. доля забо-
левших в них снизилась до 12 %.

В 2009 г. были выявлены три кластера, каждый 
из которых включал двух членов семьи, не наблюда-
лось передачи вируса ВПГП A(H5N1) от человека к 
человеку [2]. Наибольшее количество кластеров за-
фиксировано в Индонезии и Вьетнаме (21 и 16 класте-
ров соответственно), и только эти страны сообщали о 
них в течение длительного времени. Средний размер 
кластера за все время наблюдения составил 2,5 слу-
чая (медиана – 2 чел., диапазон – от 2 до 8 чел.), раз-
личий по странам не выявлено. Только в 3 кластерах 
из 54 заболевание наблюдалось в течение более двух 
недель, но не дольше 23 дней. Была выявлена связь 
между летальностью и тем, каким по порядку в кла-
стере произошел случай заболевания. В остальном 
эпидемиологические характеристики для случаев за-
болевания в кластерах аналогичны таковым для спо-
радических случаев заболевания [30]. В целом, необ-
ходимо отметить, что информация о заболеваемости 
ВПГП в кластерах, передаваемая в ВОЗ, не настолько 
детализирована, чтобы можно было делать однознач-
ные выводы о передаче вируса ВПГП A(H5N1) от че-
ловека к человеку, однако ясно одно: подавляющее 
большинство случаев заболевания в кластерах про-
изошло при документально доказанных контактах 
заболевших с птицей. Всего было выявлено 68 вто-
ричных случаев заболевания человека ВПГП и почти 
все они имели контакт с больной или павшей птицей 
до появления симптомов, однако для трех кластеров 
не было выявлено сведений о контактах заболевших 
с птицей или продуктами птицеводства, поэтому для 
них постулирована передача вируса ВПГП A(H5N1) 
от человека к человеку [30]. Эти случаи произошли в 
Таиланде, Китае и Пакистане [19, 21, 35, 38].

Первый случай передачи вируса ВПГП A(H5N1) 
от человека к человеку произошел в 2004 г. в Таиланде 
[35] (кластер из трех человек, зафиксированы две ге-
нерации вируса), второй – в 2007 г. в Китае (кластер 
из двух человек, одна генерация вируса) [38] и третий 
случай в Пакистане (кластер из пяти человек, три ге-
нерации вируса) [21]. При этом всегда первичные слу-
чаи заболевания происходили в результате передачи 
патогена от домашней птицы к человеку (посещение 
рынка живой птицы, падеж птицы на подворье, забой 
больной птицы), а вторичные и последующие случаи 
возникали в результате продолжительного, плотно-
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го и незащищенного контакта с ранее заболевшими 
членами семьи. Поскольку в этих кластерах не все 
случаи заболевания были подтверждены лаборатор-
но, в соответствии с определениями ВОЗ [40], часть 
из них была признана подтвержденной, часть – веро-
ятной, а в Пакистане один случай (пятый, последний 
в кластере) был признан бессимптомным серопози-
тивным [21], что уже наблюдалось ранее в Гонконге 
в 1997 г. [23].

Высокопатогенный грипп птиц среди живот-
ных. По данным ФАО, с 2003 г. вспышки ВПГП среди 
домашней и дикой птицы, вызванные вирусом гриппа 
субтипа A(H5N1), были зарегистрированы на террито-
рии 63 стран. С февраля 2010 г. ВПГП не зарегистри-
рован ни в одной новой стране [13]. Количество вспы-
шек является достаточно субъективным показателем, 
так как оно во многом зависит от таких факторов, как 
используемое определение вспышки/случая заболева-
ния, уровень осведомленности, интенсивность/эффек-
тивность программы эпидемиологического надзора в 
странах и готовность сообщать о вспышках. Несмотря 
на достигнутое улучшение информированности, ко-
личество вспышек/случаев ВПГП еще может быть 
занижено в некоторых регионах из-за ограниченных 
возможностей ветеринарных служб в осуществлении 
быстро реагирующего и финансово обеспеченного 
надзора, отсутствии надлежащего расследования, а 
также отсутствии или слабости компенсационных 
схем за убой больной птицы.

Данные предыдущих лет показали, что пик ко-
личества вспышек/случаев ВПГП приходится на 
январь–март как в отношении числа зарегистрирован-
ных вспышек, так и случаев заболевания человека. В 
целом, наблюдается тенденция к уменьшению коли-
чества вспышек/случаев ВПГП с течением времени, 
однако в сезон 2009–2010 количество вспышек/слу-
чаев заболевания возросло до уровня сезонов 2006–
2007 и 2007–2008 и значительно превысило уровень 
сезона 2008–2009. Это объясняется, по всей видимо-
сти, более весомым вкладом Африки (Египет) в об-
щее количество вспышек из-за осуществления более 
интенсивной программы наблюдения, наряду с тем, 
что вакцинация птицы на подворьях была останов-
лена в июле 2009 г. В 2010 г. ВПГП вновь появился в 
нескольких странах, где эта болезнь, как считалось, 
была ликвидирована (без вакцинации): в Израиле, 
Камбодже, Мьянме, Непале, Румынии и Болгарии. 
Пока еще слишком рано оценивать, стало ли это ре-
зультатом реинтродукции, в которой важную роль 
играют дикие птицы, или более совершенной диа-
гностики, реализуемой в рамках соответствующих 
программ надзора за распространением вируса. В 
Бангладеш и Индии, которые не сообщали о вспыш-
ках во второй половине 2009 г., новая волна случаев 
заболевания наблюдалась с начала 2010 г. [14].

Особое внимание в эпизоотическом надзоре 
за ВПГП H5N1 уделяется расширению круга хозя-
ев вируса, особенно среди млекопитающих. Ранее 
была доказана гибель тигров в Бангкокском зоопар-
ке (Таиланд) в результате массового заражения при 

кормлении их больной птицей [32], а также гибель 
котов и леопардов от этого вируса [33]. В марте 
2010 г. японские исследователи впервые опублико-
вали научно обоснованные доказательства вспышки 
ВПГП у диких енотов, произошедшей в 2005–2009 г. 
Поскольку еноты могут питаться больной или пав-
шей дикой птицей, их контакт с домашней птицей и 
человеком повышает вероятность распространения 
этого заболевания среди людей и животных и создает 
серьезный риск для здоровья населения [20]. В на-
чале 2010 г. был описан случай заболевания ВПГП 
А(H5N1) копытных животных, тогда вирус был вы-
делен от домашнего осла, причем филогенетический 
анализ показал, что вирус относится к египетскому 
кластеру и полностью родственен изолятам 2009 г. 
Интересно, что скрининг антител к гемагглютинину 
Н5 у ослов в Египте [4] и у собак в Иране [3] вы-
явил высокий уровень экспозиции. Эти наблюдения 
расширяют круг хозяев вируса ВПГП А(H5N1), что 
подчеркивает необходимость систематического на-
блюдения за этим возбудителем среди животных, со-
седствующих с домашней птицей на подворьях, осо-
бенно в эндемичных районах.

Существует несколько гипотез, объясняющих 
возникновение пандемий, в том числе прямая интро-
дукция вируса гриппа птиц в популяцию человека и 
реассортация между вирусами птиц и вирусами чело-
века либо непосредственно у человека, либо в проме-
жуточном хозяине-млекопитающем. Это подтверж-
дает и филогенетический анализ. Нельзя исключить 
возможность того, что пандемические штаммы появ-
ляются в ходе нескольких реассортаций в млекопита-
ющих (в частности, в свиньях) в течение нескольких 
лет перед возникновением пандемии, а это означает, 
что соответствующие стратегии надзора для своев-
ременного выявления вирусов-предшественников 
может создать предпосылки для предотвращения бу-
дущих пандемий [29].

Интродукция различных генов вируса гриппа 
человека и птиц часто приводит к увеличению при-
способленности к свиньям, от которых вирус иногда 
передается человеку. Пандемический вирус гриппа 
2009 г. является производным от североамериканско-
го вируса гриппа свиней, который приобрел два ген-
ных сегмента NA и M от европейской линии вируса 
гриппа свиней [8]. Такая комбинация генов не была 
ранее известна ни в США, ни где-либо еще. В свою 
очередь, эти сегменты NA и M изначально принад-
лежали исключительно вирусу гриппа птиц, однако в 
1974 г. передались свиньям и долгое время циркули-
ровали исключительно в Евразии. Генные сегменты 
HA, NP и NS пандемического вируса гриппа относят-
ся к классической свиной линии. 

Необходимо отметить, что в лабораториях раз-
ных стран ведутся эксперименты по изучению усло-
вий, при которых становится возможной реассорта-
ция возбудителей высоко- и низкопатогенного грип-
па птиц разных подтипов (H5N1, H9N2 и H1N1). Так, 
в конце февраля 2011 г. были опубликованы резуль-
таты успешного эксперимента китайских исследова-
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телей по скрещиванию штаммов вируса гриппа двух 
субтипов: A(H1N1) и А(H9N2), занимающих лиди-
рующее место в Китае (от 13,7 до 37,2 % жителей 
страны переболели гриппом, вызванным этими па-
тогенами). Из 127 полученных реассортантов восемь 
обладали высокой вирулентностью для мышей [12, 
31]. Учитывая то, что в Китае в популяции свиней 
уже выявлено сосуществование, по крайней мере, 10 
генотипов вируса гриппа A(H9N2), среди которых об-
наружены природные реассортанты Н9, H3, H4, H5, 
H7, H10 и H14 подтипов [12, 42], а также тот факт, 
что в 2007–2008 гг. среди домашних свиней в Китае 
была выявлена одновременная циркуляция двух раз-
личных групп вируса гриппа А(H3N2) и двойных 
реассортантов, содержащих гены вируса гриппа 
А(H3N2) человека и гриппа птиц Н5 подтипа [10], 
реальность возникновения нового высокопатогенно-
го реассортанта в естественных условиях становится 
очевидной, а необходимость постоянного система-
тического надзора за вирусом ВПГП А(H5N1) среди 
животных – жизненно важной.

Изменения вируса. В настоящее время вирус 
ВПГП А(H5N1) вызывает достаточно редкие случаи 
инфицирования человека и не проявляет способ-
ность к устойчивой передаче от человека к человеку. 
Однако вирус гриппа постоянно меняется. В 2011 г. 
был выявлен значительный антигенный дрейф сре-
ди египетских штаммов вируса ВПГП А(H5N1) 
[26]. Последующий анализ вирусов ВПГП A(H5N1), 
выделенных в Египте от людей, инфицированных в 
2007–2011 гг., показал, что все выделенные вирусы 
произошли от линии, интродуцированной в Египет 
в 2006 г., и не выявил каких-либо экзотических ин-
тродукций [41]. Все эти вирусы образуют монофи-
летическую группу внутри клады 2.2.1, которая так-
же включает вирусы человека, выделенные в 2009 
и 2010 гг., и современные вирусы, циркулирующие 
среди домашней птицы, что согласуется с теорией 
зоонозной передачи этого вируса [41]. Кроме того, 
в ходе мониторинга за вирусом ВПГП А(H5N1) в 
Египте было выявлено, что в отличие от предыду-
щих лет 60 % «египетских» штаммов 2008 г. и все 
штаммы 2009–2010 гг. содержали замену S31N в 
белке М2 и несколько штаммов – A/Egypt/14725-
NAMRU3/2006, A/Egypt/14724-NAMRU3/2006, A/
Egypt/N11981/2009 и A/turkey/Egypt/7/2007 – мута-
цию N294S, которая является маркером резистент-
ности к озельтамивиру [22]. 

Тщательный мониторинг за высокопатогенны-
ми вирусами гриппа в Лаосе также выявил наличие 
мутантов с природной резистентностью к антиви-
русным препаратам (озельтамивиру и амантадину) 
и измененной аффинностью к 2,3-связанным сиало-
вым кислотам. Эти мутанты содержат новую замену, 
обеспечивающую резистентность к озельтамивиру, – 
S246N. Шесть изолятов вируса содержали замену 
S31N в протеине М2, которая, как известно, обеспе-
чивает резистентость к амантадину и о которой не 
сообщалось ранее для вирусов клады 2.3.4 [7]. 

Еще одним важным эпидемиологическим со-

бытием является эволюция и распространение виру-
са ВПГП А(H5N1) клады 2.3.2. В 2008 г. этот вирус 
вызвал вспышки ВПГП в Японии среди дикой птицы 
(в последующем, в 2010–2011 гг., он стал причиной 
вспышек ВПГП среди домашней птицы в этой стра-
не) [34]. Тогда же, в апреле 2008 г., вирус клады 2.3.2 
впервые был обнаружен на Дальнем Востоке России 
[1], в том же 2008 г. вирус ВПГП А(H5N1) клады 2.3.2 
был интродуцирован в Лаос, где до этого времени 
выделялись вирусы, принадлежащие только к кладе 
2.3.4 [7]. В 2009 г. вирус ВПГП А(H5N1) клады 2.3.2 
впервые был выявлен в Северном Китае, где до этого 
наблюдались только вирусы клады 2.2 [25], а в июне 
2009 и 2010 гг. – вновь выделен на озере Увс-Нуур 
на границе России и Монголии [28]. В 2010 г. вирус 
ВПГП A(H5N1) клады 2.3.2 был обнаружен в Европе 
(Румынии и Болгарии), куда, вероятно, был занесен 
мигрирующими птицами [13, 27]. Интересно отметить, 
что в 2010 г. в Лаосе были выделены два реассортанта 
вируса ВПГП A(H5N1) с генами полимеразы, гомоло-
гичными евразийским вирусам, что дало начало ново-
му генотипу вируса ВПГП А(H5N1) – генотипу Р [7]. 
И, наконец, в декабре 2012 г. вирус ВПГП A(H5N1) 
клады 2.3.2.1 был впервые выявлен в Индонезии, где 
до этого господствовал вирус, принадлежащий к кла-
де 2.1 [6]. Эти изменения могут способствовать по-
явлению пандемических штаммов гриппа и являются 
критичными для разработки стратегий надзора.

Иммунитет к вирусу гриппа птиц у населе-
ния. В настоящее время в человеческой популяции 
циркулируют два основных серотипа вируса гриппа 
А – А(H3N2), и А(H1N1)pdm09 и вирус гриппа В, 
ежегодно вызывая эпидемии или сезонные подъемы 
заболеваемости [17]. Исследование популяционного 
иммунитета до и после эпидемии дает наиболее объ-
ективную картину прошедшего эпидемического се-
зона: какие вирусы циркулировали в том или ином 
регионе, какие штаммы преобладали, какой процент 
населения переболел гриппом и т.д. 

Однако человеческая популяция контактирует и 
с другими субтипами вируса гриппа. 

Мета-анализ, проведенный в 2012 г. и охваты-
вающий результаты 20 исследований с участием 
12677 чел., показал, что от 1 до 2 % сывороток были 
положительными в отношении ВПГП А(H5N1). Эти 
данные позволяют предположить, что из-за строгости 
критериев для подтверждения случаев заболевания 
человека ВПГП А(H5N1) ВОЗ не учитывает большин-
ства случаев инфицирования человека ВПГП А(H5N1) 
и, соответственно, реальный уровень летальности от 
этой инфекции значительно ниже декларируемого 
[39]. Однако эта точка зрения далеко не однозначна, 
и даже если предположить, что расчеты, получен-
ные в мета-анализе, верны, природный вирус ВПГП 
А(H5N1) все равно остается в 100 раз более смертель-
ным, чем пандемический вирус гриппа 2009 г. [37].

Таким образом, проведение комплексного иссле-
дования популяционного иммунитета с целью оцен-
ки природных и техногенных рисков возникновения 
пандемического варианта гриппа птиц необходимо. 
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Наиболее актуально такие исследования проводить в 
местах массового скопления перелетных водоплава-
ющих и околоводных птиц и их возможного контакта 
с домашней птицей, свиньями и человеком. 

Трансмиссивность ВПГП А(H5N1). До сих пор 
вирус ВПГП А(H5N1) не приобрел способности пе-
редаваться воздушно-капельным путем от человека к 
человеку. Однако исключить возможность того, что 
он приобретет такие свойства в ходе естественных 
изменений вируса, постоянно происходящих в при-
роде, нельзя. В частности, изучалась возможность 
воздушно-капельной передачи генетически модифи-
цированного в лабораторных условиях вируса ВПГП 
А(H5N1) среди хорьков. Было показано, что после 
нескольких генераций на хорьках модифицирован-
ный вирус А(H5N1) может приобрести способность 
к передаче воздушно-капельным путем между мле-
копитающими без рекомбинации в промежуточном 
хозяине, что представляет реальную опасность для 
человека и подтверждает риск возникновения новой 
пандемии гриппа [18, 22].

Эти исследования вызвали широкий резо-
нанс среди научной общественности, а в США 
Министерством здравоохранения и Центрами по кон-
тролю и профилактике заболеваний (CDC) 18 октября 
2012 г. было выдвинуто предложение назвать вирус 
гриппа А(H5N1) патогеном 1-го уровня опасности. К 
этому уровню опасности уже причислены возбудите-
ли натуральной оспы, лихорадки Эбола, сибирской 
язвы, ящура и чумы рогатого скота [9].

Прогноз по гриппу птиц. В соответствии с пози-
цией ВОЗ, для возникновения пандемии гриппа необ-
ходимо, как минимум, два ключевых фактора: появ-
ление нового вируса гриппа с устойчивой передачей 
от человека к человеку; отсутствие популяционного 
иммунитета или очень низкий иммунитет к этому ви-
русу гриппа [5]. В настоящее время наиболее вероят-
ным вирусом гриппа птиц из исследуемых сегодня, 
способным вызвать очередную пандемию гриппа, 
по-прежнему остается вирус ВПГП A(H5N1).

Другим пробелом в эпидемиологии гриппа, как 
говорят эксперты, является нехватка данных эпид-
надзора за гриппом среди популяций домашних и 
диких животных, в частности среди птиц и свиней. 
В 2009 г. основные усилия эпиднадзора были сфо-
кусированы на птичьих вирусах в Африке и Азии, в 
то время как вирус H1N1 стал пандемическим через 
свиней в Америке. Имея рецепторы к вирусам как 
человека, так и птиц, свиньи могут служить «сме-
сительным сосудом» для рекомбинации геномного 
материала разных вирусов. Этот феномен, извест-
ный как «реассортация», может приводить к появле-
нию новых штаммов с пандемическим потенциалом. 
Так происходит реассортация пандемических виру-
сов H1N1 с вирусами H3N2 у свиней, в результате 
которой появляются отличные от них вирусы H3N2 
(H3N2v), инфицировавшие в июле 2011 г. 12 чел. в 
США. Эти вирусы имеют ограниченную способ-
ность передаваться от человека человеку и представ-
ляют потенциальную пандемическую угрозу. 

Для обеспечения пандемической готовности 
следует проводить более тщательный мониторинг за 
популяциями птиц, расширять масштабы примене-
ния существующих вакцин и создавать глобальную 
базу данных, объединяющую информацию о гриппе 
животных и человека. Опасения в отношении гриппа 
животных усугубляются в связи с возрастающей ин-
тенсификацией секторов сельского хозяйства и фер-
мерства в Юго-Восточной Азии. 

Таким образом, ВПГП сохраняет свои позиции 
среди домашней птицы в отдельных частях Азии и 
Африки и, следовательно, сохраняется риск инфи-
цирования людей. Рост количества заболевших лю-
дей в последние три года, а также продолжающаяся 
циркуляция вируса среди домашней птицы свиде-
тельствуют о том, что вирус ВПГП А(H5N1) по-
прежнему представляет угрозу для здоровья людей 
и животных. Необычный рост случаев заболевания 
(особенно среди детей), произошедший в Египте 
в 2009 г., и повторение (несмотря на интенсивную 
программу контроля заболеваний среди домашней 
птицы) случаев заболевания человека ВПГП в Китае 
и Вьетнаме, еще раз напоминают о том, что этот воз-
будитель инфекции обладает серьезным пандемиче-
ским потенциалом.

Основным пробелом в надзоре за гриппом зача-
стую являются несогласованные действия различных 
служб, отвечающих за благополучие людей и живот-
ных, а также нехватка данных эпиднадзора о гриппе 
среди популяций домашних и диких животных. В 
связи с этим по-прежнему остается актуальным на-
лаживание оперативного обмена информацией, об-
разцами биопроб и конструктивного сотрудничества 
между соответствующими службами, в частности, 
между Роспотребнадзором и Россельхознадзором. 

Вирус гриппа, в том числе субтипа А(H5N1), 
постоянно мутирует, изменяет свои свойства и рас-
ширяет круг природных хозяев. В связи с этим не-
обходимо сохранять бдительность, усиливать надзор 
за гриппом среди людей и животных и налаживать 
оперативный обмен соответствующей информацией, 
чтобы обеспечить своевременное обнаружение про-
исходящих эпидемиологических, клинических и ви-
русологических изменений [36].
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