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Резюме

Анализируется история возникновения пандемий гриппа ХХ века и пандемии 2009 г., а также этапы параллельного развития 

учения о гриппе. Рассматриваются гипотезы и теоретические аспекты, объясняющие механизмы формирования сезонных 

эпидемий и пандемий. Обосновывается зооантропонозный генез пандемий гриппа типа А и антропонозная сущность сезон-

ных «дрейфовых» эпидемий гриппа любых типов. С учетом разнообразия мнений специалистов, предлагается вернуться 

к обсуждению спорных эпидемиологических и вирусологических вопросов официально признанной ВОЗ в 2009 г. пандемии 

для разработки единой концепции пандемического гриппа на основе многоуровневой изменчивости его возбудителей. 

Обсуждается возможность совершенствования прогнозирования эпидемиологической (эпизоотологической) обстановки 

по гриппу путем комплексного мониторинга предикторов пандемий (эпидемий, эпизоотий) в свиноводческих регионах лабо-

раториями, в которых работают специалисты эпидемиологического и ветеринарного профиля. Предполагается, что вероят-

ным возбудителем следующей пандемии станет вирус гриппа сероподтипа А(Н2N2).
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Abstract

The history of influenza pandemics of the 20th century and the 2009 pandemic is analyzed, as well as the stages of parallel 

development of the influenza doctrine. Hypotheses and theoretical aspects explaining the mechanisms of formation of seasonal 

epidemics and pandemics are considered. Zooanthroponosis locates the Genesis of pandemic influenza type A and type 

anthropogenic  the essence of seasonal drift epidemics of influenza of all types. Taking into account the diversity of opinions of 
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Несмотря на поступательный прогресс меди-
цинской науки и практики, человечество уязви-
мо от многих опасных инфекционных болезней. 
К числу таких инфекций относится и грипп, кото-
рый входит в число заболеваний, наносящих ощу-
тимый урон социуму. Величайшим потрясением 
для человечества стала медико-социальная ката-
строфа ХХ века – пандемия «испанки», которая за 
два года (1918–1919 гг.) унесла по усредненным 
данным 20 млн человек, вдвое превысив боевые 
потери стран-участников Первой мировой во-
йны. Вокруг тех эпидемических событий возникло 
много преувеличений и недоразумений, способ-
ствующих научным и коммерческим спекуляци-
ям. Поэтому при изучении исторических аспектов 
эпидемий и пандемий важно учитывать уровень 
развития медицины в соответствующее им время. 
Хронология пандемий дает представление об ос-
новных этапах формирования эпидемиологической 
концепции гриппа и отражает прогресс медицин-
ской науки и здравоохранения при решении задач 
борьбы с эпидемиями. Итоги столетнего изучения 
причин, условий и механизмов возникновения кли-
нико-эпидемических проявлений гриппа позволя-
ют систематизировать накопленные знания для их 
использования в работе специалистов-инфектоло-
гов. Надеемся, что обобщенный в обзоре опыт про-
тивостояния человечества эпидемиям гриппа будет 
полезен в образовательной деятельности и прак-
тике подготовки к встрече с очередной пандемией.

История пандемий 
и этапы развития учения о гриппе

Проявления болезни, похожей на современ-
ный грипп, известны со времен Гиппократа. 
Исторические хроники сообщают, что с XII века 
за 4 столетия возникло более 130 эпидемий, в том 
числе, вероятно, три пандемии 1173, 1323, 1387 
гг. В XVI веке медики уже знали основные кли-
нико-эпидемиологические признаки гриппа и его 
эпидемий, причем наряду с этим названием бо-
лезни использовали термин «инфлюэнца». Крупные 
эпидемии 1729, 1781, 1830 и 1889 гг., по ре-
троспективным оценкам, также можно отнести 
к пандемиям. В 1889–1890 гг. врачами впервые 
были применены статистические методы изучения 
заболеваемости гриппом и смертности населе-
ния от него при описании эпидемий в ряде стран 
Европы и Америки. Так начался первый этап науч-
ного изучения эпидемиологии этой инфекции [16]. 
Однако эволюция учения о гриппе ускорилась толь-
ко после пандемии «испанки»: медицинская наука 
в начале XX века уже находилась на том уровне, 
который позволял выявлять, оценивать и в какой-
то степени решать проблемы гриппа.

Пандемия «испанки»
Пандемия началась весной–летом 1918 г. 

на фоне слабой эпидемической волны острых 
респираторных заболеваний (ОРЗ) и сезонного 

гриппа. Во второй, более тяжелой волне смешан-
ной заболеваемости осенью–зимой 1918 г. пре-
обладал тот самый грипп, названный «испанкой», 
который многие связывали с заражением людей 
от свиней. Третья умеренная волна заболевае-
мости зимой–весной 1919 г. была, по-видимому, 
смешанной этиологии – за счет возбудителей «ис-
панки» и другого сезонного гриппа, который се-
годня отнесли бы к типу В или подтипу А(Н3N2). 
Во многих сельскохозяйственных регионах наблю-
дались эпизоотии зоонозного гриппа (среди сви-
ней, кур, лошадей). Животные могли заражаться 
от людей и, наоборот; при этом зоонозный грипп 
у человека было невозможно отличить от одноимен-
ного антропонозного заболевания. Таким образом 
«испанка» изначально считалась конкретной бо-
лезнью («свиным» гриппом), но была, по сути, ком-
плексом этиологически разных инфекций, сходных 
по симптоматике и клинико-эпидемиологическим 
проявлениям. Однако ведущую роль «испанки» в об-
щем медико-экономическом ущербе человечеству 
в то время отрицать невозможно [15].

Интенсивность и динамика этой суммарной 
заболеваемости и катастрофическая смерт-
ность от нее и других воздушно-капельных ин-
фекций (ВКИ) объяснимы: не было в то время 
этиотропных средств лечения и профилактики, 
систем верифицированной диагностики и эпиде-
миологического надзора. Безусловно, сказались 
на населении многих стран тяготы и лишения, вы-
званные войной. Провоцирующую роль сыграло 
«перемешивание» иммунных людей с восприим-
чивыми лицами: сначала тотальная мобилизация, 
тяжелые условия существования военнослужащих, 
а затем массовая демобилизация. Эти факторы со-
четались с переполненными учебными центрами, 
госпиталями и лагерями беженцев, военноплен-
ных, демобилизованных и их перемещениями. 
В конце войны началась мировая экономическая 
депрессия и массовая миграция рабочей силы, 
в том числе из Юго-Восточной Азии (в основном 
из Китая – общеизвестного резервуара пандеми-
ческих возбудителей гриппа). Все это в совокупно-
сти обусловило возникновение и распространение 
эпидемий гриппа, слившихся в пандемию катастро-
фического масштаба. Только к 1920 г. пандемия 
завершилась переходом в обычные сезонные эпи-
демии.

История изучения этиологии 
и эпидемиологии пандемического гриппа

В период начавшихся процессов урбанизации, 
научно-технической революции и глобализации 
ущерб от пандемий актуализировал для ученых за-
дачу по развитию эпидемиологии и молодых наук 
вирусологии, иммунологии, вакцинологии, моле-
кулярной биологии. Поиск возбудителя гриппа не 
подтвердил его предполагаемую бактериальную 
этиологию. Во время пандемии «испанки» возникло 
подозрение на этиологическую роль неизвестных 
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вирусов. Уникальный мир вирусов был открыт 
Д. И. Ивановским в 1892 г., а к 1920 г. уже ста-
ли известны возбудители ряда вирусных болез-
ней человека. В 1931–1932 гг. ученый-ветеринар 
Р. Шоуп изолировал вирус гриппа свиней, который 
ретроспективно связали с пандемией «испанки». 
В этой ассоциации заложены корни не совсем точ-
ного обозначения пандемии, а также ее предпо-
лагаемого возбудителя – вируса «свиного» гриппа.  
В 1933 г. У. Смит, К. Эндрьюс и П. Лейдлоу изолиро-
вали вирус гриппа человека, который в 1947 г. был 
обозначен как вариант этого возбудителя. К этому 
времени стало очевидно, что возбудителей гриппа 
несколько типов. После 1957 г. данный вариант 
подтипа А-1 из-за особенностей поверхностных 
белков вириона был отнесен к подтипу А(Н1N1) 
вируса гриппа типа А. К нему же отнесли вариант 
А(Нsw1N1) или А(Н1N1)sw, ретроспективно счи-
тавшийся классическим вирусом гриппа свиней 
и возбудителем «испанки». Затем добавили подтип 
А(Н0N1), на самом деле вариант 1927–1929 гг. 
того же подтипа А(Н1N1). Последним в эту груп-
пу включили вариант возбудителя, вызвавшего 
цикл эпидемий 1946–1957 гг. Он первым получил 
обозначение формулой А(Н1N1), объединившей 
позже упомянутые антигенные варианты вирусов 
в единый подтип возбудителя гриппа типа А. После 
открытий Т. Френсисом и Т. Меджиллом в 1940 г. 
второго самостоятельного возбудителя, отнесен-
ного к типу В, и изоляции Р. Тейлором в 1949 г. 
третьего гриппозного вируса типа С, эта диффе-
ренциация возбудителей гриппа закрепилась 
(ВОЗ, 1971 г.). Вирусы последних двух типов были 
признаны антропонозными, но не пандемически-
ми возбудителями, циркулирующими постоянно. 
Однако в отличие от вирусов типа А, их изменчи-
вость оказалась менее активной и проявлялась 
в последовательной смене только обновившихся 
антигенных вариантов.

Продолжавшееся с 1940–1950 гг. изучение 
поверхностных белков вирионов гемагглютини-
на (Н) и нейраминидазы (N) подтвердило их ве-
дущую роль в изменчивости любого возбудителя 
гриппа на уровнях вариантов и типов, а у виру-
са гриппа А – и подтипов. Открытие феномена 
«антигенного дрейфа» (1947 г.) многое объясни-
ло в периодичности сезонных эпидемий и особен-
ностях иммунного ответа у людей. Утвердилось 
мнение, что гемагглютинин вируса обеспечивает 
инфицирование человека, а нейраминидаза – 
развитие заболеваний у восприимчивых людей. 
Поверхностные антигены вирионов в ходе цир-
куляции фенотипически изменчивы. Антигенный 
дрейф – это результат накопления спонтанных то-
чечных мутаций в геноме вируса, когда изменяет-
ся последовательность генов в структурах Н и N, 
из-за чего эти белки не распознаются иммунными 
клетками хозяина. Сбой в определении ими «сво-
его» и «чужого» приводит к инфицированию и бо-
лезни. Такие вирусы становятся вирулентными для 

восприимчивых организмов, легче преодолевают 
их иммунорезистентность. Способствует продолже-
нию циркуляции и дрейфа эпидемических клонов 
селекция (отбор) вирионов с измененными структу-
рами Н и N, провоцируемая дефицитом популяци-
онного иммунитета к гриппу части населения.

Пандемия «Сингапурского» гриппа
Следующие за «испанкой» пандемии гриппа из-

учались усовершенствованными вирусологиче-
скими и иммунологическими методами. Пандемия 
1957 г. началась в виде локальных эпидемических 
вспышек гриппа летом на фоне Московского все-
мирного фестиваля молодежи и студентов. Вторая 
(основная) волна заболеваемости гриппом осенью 
и зимой охватила многие страны. Смертность на-
селения составила около 2-х млн человек и 0,2% 
летальность среди госпитализированных, что зна-
чительно превысило потери от гриппа за предыду-
щие 10 лет. Впервые зафиксировали второй тип 
изменчивости Н и N вирусов гриппа, что позволило 
научно обосновать феномен антигенного «шифта» 
(сдвига) – смены возбудителя подтипа А(Н1N1) 
вирусом другого подтипа А(Н2N2). Действительно, 
было установлено прекращение циркуляции возбу-
дителя предшествующего цикла, а в 1964 г. зареги-
стрировали второй подъем заболеваемости за счет 
дрейфового варианта этого вируса. «Новый» возбу-
дитель был признан большинством исследователей 
антропонозным и пандемическим при полной за-
мене Н и N вириона на другую комбинацию анти-
генов. Кардинальное обновление поверхностных 
белков проявилось высокой заболеваемостью на-
селения и значительной тяжестью болезни, так как 
большинство людей с этим возбудителем раньше 
не встречалось. Неудивительно, что применяемые 
с 1940-х гг. первые моновалентные вакцины, со-
держащие антигены вируса А(Н1N1), оказались 
малоэффективными [16].

Первоначальный пессимизм в отношении эф-
фективности гриппозных вакцин, основанный 
на гипотезе периодического перехода непре-
рывного дрейфа вириона в шифт, способствовал 
разработке средств экстренной профилактики 
и этиотропной терапии гриппа. Однако вскоре под-
твердилось мнение ученых (в том числе академиков 
А. А. Смородинцева и В. Д. Белякова) об ограни-
ченности количества сероподтипов вирусов грип-
па А: у пожилых людей в сыворотке крови, взятой 
в разное время до начала пандемий XX века, 
позже обнаружили антитела к их «будущим» воз-
будителям. Методом «серологической археологии», 
установили, что вирус А(Н2N2) уже циркулировал 
в пандемию 1890–1900 гг. (рис. 1, табл. 1). Это оз-
начало способность возбудителей гриппа А к воз-
врату в циркуляцию после длительной резервации 
(персистенции) среди населения (циклы Френсиса). 
Правда, сторонники зоонозной гипотезы проис-
хождения пандемий гриппа А, настаивали на ре-
зервации пандемических вирусов в популяциях 
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Рисунок 1. Гипотетическая схема многолетней периодичности пандемических циклов циркуляции возбудителей 
гриппа  типа А
Figure 1. Hypothetical scheme of the long-term periodicity of pandemic cycles of circulation of type A influenza 
pathogens

животных, в частности свиней и птиц, подвержен-
ных периодическим эпизоотиям [3,5,7,8]. Все 
исследователи соглашались, что исчерпание про-
слойки восприимчивых людей и снижение виру-
лентности возбудителя гриппа в пандемическом 
цикле приводит к смене его конкурентом, набира-
ющим вирулентность в фазе резервации. Вопрос 
заключался в том, кто составляет этот резервуар 
вируса гриппа А, и как формируется пандемиче-
ский потенциал возбудителя.

Пандемия «Гонконгского» гриппа
Пандемия 1968–1969 гг. была легче предыду-

щей, однако привела к 1 млн смертей и 0,1% ле-
тальности среди госпитализированных пациентов. 
Научное сообщество признало в качестве антиген-
ного шифта замену не только двух, но даже одного 
поверхностного антигена (в данном случае гемаг-
глютинина). Вирус отнесли к подтипу А(Н3N2); он 
также вытеснил вируса-предшественника, проявил 
высокую антигенную изменчивость и дал в даль-
нейшем большое количество дрейф-вариантов. 
Результаты сероархеологии подтвердили цирку-
ляцию этого вируса среди людей в 1901–1918 гг. 
и участие его антигенов в эпизоотиях у свиней, 
лошадей, кур. Была уточнена периодичность се-
зонных эпидемий, вызванных дрейфовыми ва-
риантами вирусов типов А и В (Э. А. Фридман). 
Выявленные минициклы заболеваемости включа-
ли от 2–3 для гриппа А и 4–6 для гриппа В после-
довательных почти ежегодных сезонных эпидемий, 

инициированных одними и теми же дрейфовыми 
вариантами соответствующих подтипов вирусов. 
Последовательное снижение заболеваемости лю-
дей в пандемическом цикле и облегчение клиниче-
ского течения болезни за счет проэпидемичивания 
населения завершалось очередной пандемией. 
С формированием «свежего» дрейфового варианта 
вируса заболеваемость гриппом и тяжесть вновь 
увеличивались, но всегда в меньшей степени, чем 
при предшествовавшем мини цикле. Тенденцию 
антигенного дрейфа можно было отслеживать 
и прогнозировать время формирования очередно-
го дрейфового варианта вируса, хотя не всегда точ-
но. Появилась возможность корректировать состав 
дивалентных, а затем и трехвалентных гриппозных 
вакцин, включающих типы гриппа А и В путем вве-
дения в них антигенов обновленных дрейфовых ва-
риантов, что повышало эффективность препаратов 
[1,4,911].

Изучение антигенной изменчивости 
зоонозных вирусов гриппа типа А

В 1970-е гг. сторонники зоонозной гипотезы 
резервации возбудителей гриппа доказали, что ви-
рус типа А постоянно циркулирует среди диких птиц 
и некоторых видов млекопитающих. Он способен 
передаваться домашним и сельскохозяйственным 
животным, в том числе птицам и свиньям в агроце-
нозах, и вызывать крупные эпизоотии. Случаются 
спорадические заболевания и локальные вспышки 
у людей, заразившихся при контакте с животными 
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или через факторы внешней среды. Антигенный 
дрейф вирусов у животных менее значим в эпизо-
отическом процессе, чем у людей в эпидемических 
проявлениях. Возможно, поэтому убедительных 
фактов укоренения среди населения зоонозных 
вирусов и передачи их от человека человеку нет. 
Исключение среди теплокровных представляют 
только свиньи, популяции которых и сейчас счи-
тают «плавильным котлом», где вирусы птиц 
и млекопитающих подвергаются преадаптации 
к человеческому организму, формируя механизм 
преодоления его видовой резистентности. Однако 
большинство ученых полагают, что закрепиться 
в циркуляции среди населения в качестве антропо-
нозных возбудители без кардинального изменения 
структур Н и N они не способны [8,11,15].

Считается, что внутренние белки вириона сла-
бо изменчивы; они отражают этапы эволюции 

вирусов гриппа от зоонозных возбудителей к ан-
тропонозным паразитам, а поверхностные белки 
(Н и N) активно участвуют в антигенной изменчи-
вости популяций вирусов, особенно при дрейфе. 
Реассортация (пересортировка) генов путем обме-
на Н и N вирионов и замены в последовательно-
стях аминокислот наружных и внутренних белков, 
способствуют преодолению обновленным зооноз-
ным возбудителем барьера резистентности чело-
века (животного) на видовом уровне и инициирует 
у него инфекционный процесс. Закрепление ан-
тропонозного механизма передачи во взаимодей-
ствующих популяциях такого вируса и человека 
и развитие пандемий зависит больше от реассор-
таций с участием Н и N вирионов при достаточной 
степени обновления состава всех белков, а также 
упомянутых реакций иммунорезистентности хозяев 
при подходящих условиях [4,6,13].

Таблица 1. Хронологическая характеристика циркуляции вирусов гриппа типа А с конца XIX века по настоящее время
Table 1. Chronological characteristic type A influenza virus circulation from the end of the 19th century to the present

Сероподтипы вируса типа А
Type A virus subtypes

Начало 
пандемического 

цикла (годы)
Beginning of the 
pandemic cycle 

(years)

Окончание 
пандемического 

цикла (годы)
Pandemic cycle 

end (years)

Эпидемический 
интервал (лет)

Epidemic interval 
(years)

Резервационный 
интервал (лет)

Reservation 
interval (years)

А (H2N2) 1889–1890 1899–1900 10–11 57 (до 1957 г.)

А (H3N2) 1899–1900 ≥ 1918 ≥ 18 ≥ 50 (до 1968 г.)

А (H1N1)

А (H1N1) 1908 1918 10–11 59 (до 1977 г.)

А (H1N1) pdm 1918 1957 39 20 (до 1977 г.)

Суммарно
Total 1908 1957 49 20 (до 1977 г.)

А (H2N2) 1957 1968 11 ≥ 51 

А (H3N2) 1968 – ≥ 51 –

А (H1N1)

А (H1N1) 1977 2009 32 ≥ 10 

А (H1N1) pdm 2009 – ≥ 10 –

Суммарно
Total 1977 – ≥ 42 –

Примечание: 1. Вирусы А (Hsw1N1) или А (H1N1)sw и А (H1N1) pdm, А (H0N1) и А (H1N1) объединены в подтип А (H1N1). 2. Вирус пандемии 
«Испанки» и возбудитель пандемии 2009 г. обозначены как подтип А (H1N1)pdm.
 Note: 1. The viruses A (Hsw1N1) or A (H1N1) sw and A (H1N1) pdm, A (H0N1) and A (H1N1) are combined into a subtype A (H1N1). 2. Spanish flu 
pandemic virus and the 2009 pandemic causative agent are designated as subtype A (H1N1) pdm.
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Наиболее адаптированным из зоонозных 
гриппозных вирусов к организму человека явля-
ется возбудитель гриппа свиней А(Нsw1N1) или 
«сН1N1». Именно он является «прародителем» воз-
будителя гриппа человека А(Н1N1): свиньи, как 
и приматы, наиболее близки по генотипу и строе-
нию рецепторного аппарата клеток органов дыха-
ния к Ноmo sapiens. Теоретически сероподтипов 
зоонозных вирусов гриппа А в природе столько, 
сколько пар комбинаций Н и N (более 140), а все-
го, по новым данным, установлено 18 типов первых 
и 11 типов вторых; возможно, их гораздо больше 
[5,8,11]. У диких животных пока обнаружено около 
80 таких неустойчивых продуктов «пересортиров-
ки» вирусов-реассортантов и рекомбинантов; свы-
ше 20 из них активно циркулируют, в основном 
у птиц, например, вирус А(Н5N1), А(Н5N6), А(Н7N9), 
А(Н7N2) и др. Наиболее вирулентные из них пери-
одически вызывают падеж животных (в том числе 
одомашненных), особенно при неблагоприятных 
условиях, ослабляющих их иммунитет. Возможны 
отдельные заболевания и массовые вспышки 
у персонала крупных ферм при «веерных» зараже-
ниях в ходе эпизоотий. В биосфере циркулируют 
зоонозные вирусы с различной вирулентностью 
и относительной резервуарной специфичностью 
к своим хозяевам. Хозяева вирусов обмениваются 
ими, в результате происходят перекрестные сме-
ны одного или обоих антигенов, возникают новые 
комбинации, не купируемые сопротивляемостью 
иммунодефицитных животных. Так развиваются 
эпизоотии в дикой природе и у синантропных жи-
вотных, от которых заражаются люди [3,6,8,14].

Различия упомянутых процессов пересортиров-
ки генов в том, что на популяционном уровне реас-
сортация реализуется в организмах разных видов 
хозяев, а рекомбинация происходит в организмах 
одного вида хозяина. Так, помимо трех субтипов 
возбудителя гриппа А, свойственных человеку, 
среди людей и животных циркулируют неустойчи-
вые антропонозные рекомбинанты естественного 
и вакцинного происхождения, относящиеся к под-
типам А(Н1N2), А(Н2N1) и А(Н3N1). Возможно, 
рекомбинации тоже имеют отношение к пандеми-
ческому (панзоотическому) процессу или к антиген-
ному дрейфу. Закономерности реассортаций были 
хорошо изучены в 1990-е гг. и начале нового века 
в связи с массовыми эпизоотиями среди диких 
водоплавающих птиц и возникновением ряда ан-
тропургических очагов «птичьего» гриппа А(Н5N1) 
и других подтипов [5,8,11,15]. У людей этот грипп 
протекал по-разному, иногда с летальными исхо-
дами, но не только пандемии, но даже заметной 
эпидемии где-либо так и не наблюдалось. Если ор-
ганизм человека для птичьих вирусов гриппа «био-
логический тупик», то относительно гриппа свиней 
подобный вопрос долго не прояснялся из-за кор-
поративной закрытости ветеринаров и производи-
телей свинины. Поэтому эпидемическая ситуация 
1976 г. в форте Дикс (штат Нью-Джерси, США) 

не была расследована должным образом; неко-
торые сведения были опубликованы только через 
20 лет. Эта поучительная история и новые научные 
данные, возможно, выведут на компромиссную 
гипотезу, объясняющую происхождение пандемий 
гриппа [5,6,12,16].

Эпидемическая вспышка 
«свиного» гриппа в 1976 г.

В январе–феврале в военном учебном центре 
Дикс среди новобранцев, на фоне заболеваемости 
ОРЗ и сезонным гриппом А(Н3N2)/Виктория/3/75, 
возникла локальная эпидемическая вспышка ОРИ. 
Возбудитель был идентифицирован как вирус грип-
па свиней А(Нsw1N1), антигенно близкий вирусу 
«испанки». Межконтинентальные связи и свойства 
подобных вирусов тогда только начинали изучаться 
молекулярно-биологическими методами. За месяц 
переболело 13 человек, у пятерых грипп осложнил-
ся пневмонией, и один из них умер. Серологическое 
обследование выявило 230 вирусоносителей 
с передачей возбудителя среди некоторых лиц до 
4–7-го пассажа. Вирусоносителей в отдельных ко-
мандах было до 40–45% личного состава [5,12,17]. 
Эпидемиологических связей не установлено, кроме 
того что данный регион – свиноводческий (позже 
признали наличие эпизоотий на некоторых фер-
мах). Посчитали, что инфицирование вирусом про-
изошло при прибытии рекрутов в сборный пункт, 
откуда они занесли его в центр. Местное население 
болело исключительно гриппом А(Н3N2)/Виктория. 
Против «неизбежной пандемии испанки» планиро-
валась иммунопрофилактика вакциной из иден-
тифицированного зоонозного вируса. Однако 
процессы производства вакцины и испытаний за-
тянулись на 7,5 месяца. За это время гриппозной 
эпидемии так и не случилось (регистрировались 
обычные ОРЗ), но все-таки привили около 45 млн 
человек из групп риска, в том числе детей с хро-
нической патологией. В ходе прививок возникли 
осложнения, 3 летальных исхода; были большие 
убытки от судебных исков. В декабре программу 
закрыли, поскольку вирус свиней еще до вакцина-
ции прекратил циркуляцию среди людей. Через год 
возникла пандемия гриппа А(Н1N1), возбудитель 
которого «вернулся» из резервации после 20-лет-
него отсутствия (рис. 1, см. табл. 1).

Пандемия «русского» гриппа» 1977 г.
Эпидемия «русского» гриппа началась 

в Северном Китае, распространилась по странам 
Юго-Восточной Азии, проникла в СССР и Европу. 
«Умеренно» вирулентный возбудитель, идентифи-
цированный в г. Хабаровске, оказался антигенно 
близким вирусу А(Н1N1), изолированному в 1947 г. 
Эпидемии слились в пандемию, которая считается 
самой легкой из всех известных. Болели, в основ-
ном, люди в возрасте до 20 лет, т. е. родившие-
ся после 1957 г. и не встречавшиеся с подобным 
вирусом. Возбудитель надолго «укоренился» среди 
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населения, но не вытеснил параллельно циркули-
рующего вируса подтипа А(Н3N2), и они оба, со-
вместно с вирусом типа В, вызывали поочередные 
или смешанные сезонные эпидемии. Специалисты 
отмечали преемственность дрейфовых изменений 
родственных вирусов 1946–1957 гг. и возбудителя 
1977 г., а также медленный характер дрейфа, ред-
кие и нетяжелые сезонные эпидемии.

Казалось бы окончательно подтвердилась ан-
тропонозная гипотеза гриппа типа А. Однако 
с 1997 г. в течение ряда лет среди населения 
Китая и других стран Юго-восточной Азии, а за-
тем и на других континентах возникали локаль-
ные эпидемические вспышки «птичьего» гриппа 
А(Н5N1) с летальными исходами. В разных стра-
нах случались массовые эпизоотии на путях 
осенней миграции водоплавающих пернатых 
и болели млекопитающие-хищники, возникали за-
болевания людей на производствах продукции 
из птицы. Несмотря на панические прогнозы и на-
чавшуюся разработку вакцин против «птичьего» 
гриппа ажиотаж прекратился, поскольку пандемии 
зоонозного гриппа так и не возникло. Принятыми 
медико-ветеринарными мерами, эту проблему, ви-
димо, на какое-то время решили [8,18,19].

Пандемия «калифорнийского» гриппа 
Эта пандемия была объявлена ВОЗ 11.06.2009 г. 

при росте заболеваемости тяжелым гриппом и ко-
личества умерших от него людей в Мексике и США. 
Первый летальный исход был зарегистрирован 
в апреле у ветеринара, стажировавшегося на сви-
новодческой ферме в Техасе. Однако подобные 
заболевания на фоне угасающей сезонной волны 
предшествовавшего гриппа смешанной этиологии 
А(Н1N1)/Брисбен/59/2007, А(Н3N2) и В, а также 
различных ОРИ отмечались в Мексике еще в фев-
рале. Позже выяснилось, что в конце 2008 г. в стра-
нах Южной Америки возникали эпизоотии гриппа 
в свином поголовье. Изолированные от больных 
людей возбудители оказались гомогенными трой-
ными реассортантами «свиных» (двух линий), 
птичьего и человеческого вирусов гриппа, относив-
шимися к подтипу А(Н1N1). По ряду признаков ме-
тодом «обратной генетики» и моделированием было 
установлено сходство реассортантов с вирусом «ис-
панки». Пандемический возбудитель сформировал-
ся, как полагали вирусологи, при инфицировании 
свиней от больных людей вирусом прежнего антро-
понозного гриппа А(Н1N1)-Брисбен, циркуляции 
его среди животных и реассортациях с обменом 
между ним и зоонозным возбудителем некоторыми 
генами. Благоприятным фоном послужили продол-
жающиеся эпизоотии и слабая сезонная эпиде-
мия гриппа среди населения на свиноводческих 
территориях. Впервые было установлено, что 
у «нового» пандемического вируса не произошло 
замены Н и/или N. Однако геномные последова-
тельности аминокислот поверхностных и внутрен-
них белков реассортанта значительно отличались 

от подобных антропонозных вирусов-предшественни-
ков 1977–2008 гг. [6,10,13]. На этот раз, в отличие 
от предыдущих пандемий, регион формирования 
пандемического клона как будто бы не был свя-
зан с Юго-Восточной Азией. Заболеваемость лю-
дей распространилась на соседние Мексике и США 
страны, но этот процесс в мире не был быстрым, 
как ожидалось. С сентября заболеваемость ох-
ватила другие континенты, чему способствовали 
сезонные условия: «перемешивание» в организо-
ванных коллективах детей, подростков, молоде-
жи, а затем и факторы холодного периода года 
[10,20,21]. Постепенно менялась этиологическая 
структура воздушно-капельных инфекций: в октя-
бре преобладал грипп (до 50% и более). В структуре 
гриппозной заболеваемости доминировал панде-
мический грипп, получивший вначале обозначение 
по возбудителю А(Н1N1)sw1-Калифорния/07/09.
Он еще с мая многими традиционно ассоциировал-
ся со «свиным» гриппом («испанкой»). В дальней-
шем эксперты ВОЗ предложили формулу А(Н1N1)
pdm09, поскольку стала очевидной антропонозная 
сущность эпидемий гриппа. Также на этом настаи-
вали производители и продавцы свинины, терпя-
щие убытки от антирекламы [10,14,22].

Доля пандемического клона в эпидемических 
очагах верифицированного гриппа достигла 90% 
и более, а клон предшественника постепенно исчез 
из циркуляции. Все страны уже осенью были ох-
вачены пандемией. К концу года заболеваемость 
стала быстро снижаться, смягчилась клиническая 
картина гриппа, уменьшилась доля пандемическо-
го клона, и он стал проявлять слабую гетероген-
ность, возросла доля негриппозных возбудителей, 
изолированных от больных. Активизировались 
другие возбудители гриппа, которые в ряде стран 
вызвали умеренную волну заболеваемости. В ян-
варе 2010 г. случаи пандемического гриппа стали 
носить спорадический характер, и весной восста-
новилась до пандемическая ситуация и ВОЗ в июне 
объявила завершение пандемии. Однако в следу-
ющем году возникла умеренная волна активно-
сти пандемического клона, но заболеваемость уже 
больше напоминала сезонную эпидемию. В сле-
дующие годы вирус продолжал участвовать в се-
зонных эпидемиях гриппа. Таковы в обобщенном 
виде особенности этой пандемии, схожей по ряду 
черт с «испанкой» и другими пандемиями, однако 
не прояснившей всех спорных вопросов, несмо-
тря на современные диагностические технологии 
[23,25]. Итоги пандемии оказались менее тяжелы-
ми, чем предполагалось на фоне панических ас-
социаций с «испанкой». Количество этиологически 
подтвержденных случаев смерти от гриппа в мире 
составило, по разным данным, от 18 до 21 тыс., 
летальность среди госпитализированных – 0,03%, 
хотя летом –осенью достигала в некоторых странах 
7–8%. В период пандемии 77,6% изолированных 
вирусов гриппа принадлежали подтипу А(Н1N1)
pdm09 [7,15,20,21].
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Итоги пандемии 2009 г. в России
Первая волна заболеваемости при заносе 

гриппа с заграничных курортов в Россию летом 
распространялась медленно (сезонные факторы, 
способствующие распространению гриппа в это 
время не активны). Однако именно тогда на фоне 
спорадических заболеваний возникло немало ос-
ложнений гриппа и летальных исходов. Заболевали 
люди преимущественно молодого и среднего воз-
раста; они поздно обращались в медучреждения 
и успевали заражать окружающих. Несколько 
ранее так было и в других странах [6,11,20,22]. 
В ходе второй осенне–зимней волны заболева-
емость гриппом регистрировалась уже во всех 
регионах страны; в октябре она доминировала 
среди всех ВКИ, а пик заболеваемости пришелся 
на конец ноября (30,4% в этиологической струк-
туре ВКИ). В декабре началось снижение заболе-
ваемости ВКИ при медленном уменьшении доли 
гриппа, в феврале 2010 г. на фоне роста заболе-
ваемости ОРЗ, гриппом В и А(Н3N2) вирус А(Н1N1)
pdm09 выявлялся только у 1% заболевших. Всего 
в стране переболело пандемическим гриппом 
13,26 млн человек (по данным экстраполяции), что 
почти на 6 млн больше, чем в аналогичный период 
предыдущего года, когда эпидемии гриппа прак-
тически не было. Из числа заболевших лиц 60,5% 
составляли взрослые, из них на возрастную группу 
18–39 лет приходилось 44,2%.

В России население пострадало от эпидемий 
гриппа меньше, чем в странах Америки и Европы – 
показатель смертность был существенно ниже. 
У госпитализированных взрослых, правда, доми-
нировали среднетяжелые формы гриппа при нема-
лом количестве тяжелых, но пожилые люди болели 
в легкой форме. Конечно, отмечались среди забо-
левших пожилых летальность и избыточная смерт-
ность, вызванные гриппом, но они были на уровне 
эпидемий 1980–1990 гг. Это можно объяснить 
перенесением многими из них в 1930–1940 гг. 
гриппа А(Н1N1). Ведь пандемический клон по гене-
тической структуре оказался ближе к потомкам ви-
руса «испанки»1928–1957 гг., чем к возбудителям 
1977–2008 гг. [6, 10, 14, 21]. Дети и военнослужа-
щие по призыву перенесли грипп тоже легче других 
категорий населения, хотя болели не реже обыч-
ного. В воинских коллективах преобладали лег-
кие формы гриппа (80%) при 0,6% тяжелых форм. 
Молодое поколение могло неоднократно переноси-
ло подобный сезонный грипп до пандемии, и види-
мо, частично приобрело некоторую перекрестную 
иммунологическую память, несмотря на слабую го-
мологию возбудителей 1977–2008 гг. и пандеми-
ческого вируса.

Подтвердилась аксиома: чем позже возникают 
эпидемии в стране при пандемии, тем легче проте-
кают заболевания и медленнее распространяется 
грипп. Органы здравоохранения успели провести 
профилактические и противоэпидемические меро-
приятий с учетом опыта подготовки к ожидаемым, 

но не состоявшимся пандемиям «птичьего» грип-
па и атипичной (коронавирусной) пневмонии 
[8,18,19,26]. Стоит отметить рациональную и сво-
евременную организацию профилактической ра-
боты. Планы противоэпидемических мероприятий 
в стране начали реализовывать на местах с кон-
ца августа–начала сентября. Например, в войсках 
и на флоте заблаговременно были закуплены сред-
ства экстренной профилактики и вакцины, раз-
вернуты внештатные изоляторы и организованы 
обсервационные меры. В изоляторах частей ле-
чились только военнослужащие с легкими и не ос-
ложненными формами заболевания. Летальные 
исходы были в единичных случаях; их количество 
среди военнослужащих и гражданской молоде-
жи подобной возрастной группы несопоставимо. 
Органы местного здравоохранения и медицинской 
службы ВС РФ обеспечили повышенное внима-
ние к профилактике заболеваний в группах риска, 
а также ранней изоляции, госпитализации и лече-
нию заболевших. Особое значение в облегчении 
бремени пандемии в России приобрела иммуно-
профилактика, хотя вакцинация ожидаемой новой 
моновалентной пандемической вакциной практи-
чески не состоялась.

Руководство МЗ РФ в сложных условиях из-за 
всеобщей задержки производства пандемической 
вакцины приняло правильное решение относи-
тельно иммунизации населения по эпидемическим 
показаниям. С сентября 2009 г. на фоне еще спо-
радической заносной заболеваемости гриппом 
А(Н1N1)pdm09 начались прививки трехвалентной 
вакциной прежнего антигенного состава детей 
и подростков, а затем и других категорий риска 
в соответствии с рекомендациями ВОЗ. Было 
привито около 30% населения (в целом в мире 
5–10%). У привитых практически не было ле-
тальных исходов, а умершие от осложнений были 
не вакцинированы против гриппа и, как правило, 
поздно обращались в медучреждения.

В войсках (на флоте), где охват прививками 
превышал 80% контингента, вакцинация была 
еще эффективнее. Есть основание считать, что 
иммунопрофилактика населения и военнослужа-
щих значительно уменьшила возможный медико-
экономический ущерб от пандемического гриппа. 
Не исключено также положительное влияние в эпи-
демических очагах экстренной профилактики, 
правда, это не подтверждено с позиции доказа-
тельной медицины. В целом можно заключить, что 
приобретен полезный опыт в организации борьбы 
с пандемическим гриппом в самой крупной стране 
мира, находящейся в сложных социально-экономи-
ческих условиях.

Итоги пандемии 2009 г. подтвердили ряд по-
ложений эпидемиологии и вирусологии гриппа, 
сформулированных при обобщении опыта панде-
мий и эпидемий ХХ века. Вместе с тем возникли 
новые вопросы и гипотезы, обсуждение которых 
выходит за рамки данной статьи; мы их только 
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обозначим для продолжения дискуссии с позиций 
эпидемиологов. Например, очевидна неоднознач-
ность общепринятых критериев пандемии. Это 
дает основание некоторым специалистам считать 
заболеваемость в 2009 г. проявлением глобаль-
ной эпидемии [7,15,22]. Речь идет об уровне, ди-
намике, структуре заболеваемости, скорости ее 
распространения, смертности, летальности, эконо-
мическом ущербе и т.д. Ведь тяжесть пандемий 
зависит от длительности предшествующей резер-
вации вируса, а эпидемий – от продолжительности 
антигенного дрейфа пандемических возбудителей 
и их конкуренции. Упомянутые критерии зависят 
от колебаний размера иммунной и восприимчивой 
прослойки населения, которые регулируются дина-
микой социальных и природных условий (рис. 1, 
см. табл. 1). Да и уровни развития медицины в раз-
ные исторические периоды нельзя не учитывать: 
иначе сопоставление пандемий даст односторон-
ние результаты. Не являются исчерпывающими 
и данные сероархеологии, поэтому их не всегда 
считают абсолютными доказательствами. Все эти 
критерии нужно уточнить, от них зависят решения 
ВОЗ и эффективность мероприятий в регионах 
по борьбе с пандемиями и эпидемиями [6,9,27,28].

Главным отличием пандемии от глобальной 
дрейфовой эпидемии с 1957 г. считается степень 
сходства (гомологии) сравниваемых возбудителей 
по общей антигенной структуре Н и N. Этот кри-
терий до 2009 г. сомнению не подвергался и по-
зволял дифференцировать антигенный дрейф 
и шифт. Реасортация структуры возбудителя пан-
демии 2009 г. затронула как поверхностные, так 
и внутренние белки тройного реассортанта, полу-
чившего комбинацию генов от вирусов птиц, сви-
ней и человека, что не соответствовало прежним 
представлениям о дрейфе и шифте. Несмотря 
на это, эпидемическую ситуацию в мире оцени-
ли как «пандемию по типу шифта», хотя, по сути, 
больше подходила формула «не дрейф, не шифт». 
Налицо противоречие: пандемия была, а подтип ее 
возбудителя по главным маркерам (Н и N) не из-
менился. При отсутствии в 2009 г. молекулярно-
биологических методов исследований внутреннюю 
перестройку Н и Nвируса 1977–2008 гг. приня-
ли бы за выраженный антигенный дрейф в ходе 
глобальной эпидемии. Повторная пандемия через 
30 непандемических лет, вызванная возбудите-
лем прежнего сероподтипа, ставит под сомнение 
прежнюю концепцию антигенного шифта. Таким 
образом, требуется уточнение представлений 
об антигенной изменчивости вирусов гриппа с уче-
том двух, а то и трех уровней взаимодействия воз-
будителей и их хозяев.

Общеизвестно, что основной резервуар грип-
па типа А и его вирусов разных подтипов – дикие 
водоплавающие пернатые, от которых заражаются 
одомашненные птицы, а через них и млекопитаю-
щие, в том числе свиньи. Среди последних циркули-
рует собственный вирус гриппа свиней – продукт 

эволюции патогенного паразитизма зоонозных 
возбудителей и адаптации их к резервации в выс-
ших организмах, включая человека. Этот вирус для 
людей не так опасен, как пандемический вариант 
(Форт Дикс, 1976 г.). Свиньи являются основным 
резервуаром для «своего» вируса и могут быть про-
межуточным – для его «потомка» перспективно-
го пандемического антропонозного возбудителя 
гриппа. При заражении свиньи гриппом от чело-
века обычный антропонозный дрейфующий вирус 
обменивается некоторыми генами с зоонозным 
вирусом в организме коинфицированного жи-
вотного. В результате реассортации при пассаже 
антропонозного вируса через организмы иммуно-
дефицитных животных существенно обновляется 
внутренняя структура Н и N, а также других бел-
ков вириона. Это усиливает вирулентные свойства 
возбудителя при инфицировании иммунодефи-
цитных людей. Среди свиней начинаются эпизоо-
тии, а у людей несколько позже – эпидемические 
вспышки гриппа с передачей от человека человеку. 
Сначала этот процесс протекает скрытно на фоне 
низкой заболеваемости людей гриппом, вызывае-
мым вирусом-предшественником, как это было, ви-
димо, в 1976–1977 гг. и в 2008 – 2009 гг. Затем 
вирус-предшественник вытесняется и развивается 
эпидемия, переходящая в пандемию. Правомерен 
вывод, что возбудители гриппа А, циркулирующие 
в популяциях свиней по закономерностям эпизо-
отических процессов, участвуют в формировании 
пандемического потенциала антропонозных виру-
сов, инфицировавших животных. Однако из массы 
постоянно возникающих реассортантов пандемию 
может вызвать только тот, который в ходе эво-
люции уже давно приобрел и периодически вос-
производил именно такую структуру Н и N, а также 
внутренних белков вирионов, которая обеспечи-
вала преодоление видовой иммунной защиты 
человека. Необходимыми и достаточными услови-
ями-регуляторами для этого являются одновремен-
ные эпизоотии и эпидемии, активные зоонозные 
и антропонозные механизмы и пути передачи в ре-
зервуарах, иммунодефицитные состояния и по-
ниженная популяционная иммунорезистентность 
животных и людей.

Видимо, в прежние времена вследствие от-
сутствия высокочувствительных вирусологиче-
ских и иммунологических методов исследований 
и при корпоративной закрытости ветеринаров 
не удавалось установить эту скрытую циркуляцию 
препандемического возбудителя (1956–1957 гг. 
и 1967–1968 гг.). Поэтому пандемия постоян-
но захватывала общество врасплох и приносила 
сюрпризы. Очевидно, что без мониторинга забо-
леваемости гриппом свиней ранняя диагностика 
возбудителя пандемии просто невозможна, по-
этому необходимо взаимодействие инфектологов 
с ветеринарными учреждениями. Возможно уско-
рение идентификации препандемических и эпи-
зоотических возбудителей гриппа и сокращение 
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времени производства вакцин за счет применения 
биоинформационного подхода к прогнозированию 
вакцинных штаммов на очередной и последующие 
сезоны [28]. Потенциал этой методологии может 
использоваться не только для оценки тенденций 
дрейфа возбудителей гриппа, но и для мониторин-
га, отбора и депонирования потенциальных пре-
пандемических штаммов на случай принятия 
решений о производстве вакцин для иммунизации 
групп высокого риска в ранние сроки начала пан-
демии.

При обсуждении эпидемиологических преди-
кторов пандемии есть смысл обратить внимание 
на незамеченное ранее явление слабого цикла за-
болеваемости гриппом 1908–1918 гг. перед пан-
демией «испанки», когда отмечался зоонозный 
грипп на фоне смешанной эпидемии, вызван-
ной вирусами А(Н3N2) и, вероятно, А(Н1N1) [11]. 
Похожее событие случилось в 1976 г. в США перед 
пандемией 1977 г., когда ей предшествовала за-
болеваемость зоонозным гриппом А(Нsw1N1) сви-
ней и людей при слабой эпидемии гриппа А(Н3N2). 
Затем через год после 20-летней резервации 
вернулся в циркуляцию вирус А(Н1N1), а вирус 
А(Н3N2) не исчез. В 2009 г. подобное произошло 
в третий раз за столетие, что вряд ли случайно 
и наводит на предположение, что генез всех пан-
демий или, как минимум гриппа А(Н1N1), отражает 
ситуация 2009 г. [4,6,25,28]. Она подтверждает, что 
пандемии действительно ассоциированы с про-
цессами реассортаций, которые приводят 
к формированию пандемического клона. К тому 
же вирус-предшественник не всегда полностью 
вытесняется пандемическим возбудителем, на-
пример, тот же вирус А(Н3N2); его антигены 
всегда сохраняются в популяциях животных и, 
вероятно, циркулируют в составе рекомбинан-
тов у населения.

Видимо, не все так однозначно и с исчезно-
вением из циркуляции среди людей возбудителей 
А(Н1N1) с 1957 по 1977 гг. Создается впечатление, 
что в основе антигенного шифта 2009 г. (если его 
считать таковым, ведь и дрейфовые варианты исче-
зают!) лежит взаимодействие зоонозного и антро-
понозного вирусов сходной антигенной структуры, 
в частности, именно А(Н1N1). Получается, что ус-
ловием реализации шифта является обязательное 
присутствие в циркуляции у населения и свиней 
вируса или реассортанта А(Н3N2). Его активный 
дрейф, видимо, стимулирует процессы реассорта-
ций (возможно, с участием рекомбинаций) и повы-
шает вероятность формирования пандемического 
клона при взаимодействии двух родственных виру-
сов А(Н1N1). Если же это не так, то надо признать 
два варианта шифта – этот (2009 г.) и смену одно-
го или двух поверхностных антигенов, а изменчи-
вость внутренних белков, значит, второстепенна 
и отражает только пути эволюции вирусов типа А. 
Ведь очевидно, что все пандемические вирусы – 
продукты реассортаций [6,11,19,28]. И еще одно: 

длительная социркуляция пандемических вирусов 
А(Н1N1) и А(Н3N2) совпадает с постепенной транс-
формацией первого в классический дрейфовый 
антропонозный вариант. Он будут вытеснен панде-
мическим реассортантом, подобным возбудителям 
«испанской» группы подтипа А(Н1N1) или шифто-
вым вирусом А(Н2N2). Похоже, что вирус А(Н3N2) 
никогда не исчезал из человеческой среды, 
а просто не обнаруживался прежними методами 
на фоне пандемий и эпизоотий вплоть до 1968 г. 
Он циркулировал в «разобранном» реассортанта-
ми и рекомбинантами виде (как и вирус А(Н2N2) 
в популяциях животных) и персистировал среди 
людей, периодически, в свои сроки, вызывая пан-
демии.

На данный момент ясно, что пандемии, вызван-
ной классическими зоонозными вирусами грип-
па (птиц или свиней) точно не будет. Определенно 
можно ответить и на другой вопрос о резервуаре 
возбудителей пандемий гриппа типа А как зооан-
тропонозной инфекции. Резервация возбудителей 
происходит с участием теплокровных животных 
и человека, взаимодействующих с соответствую-
щими вирусами. И те, и другие вирусы имеют гены, 
являющиеся основой формирования пандемиче-
ских клонов будущих возбудителей. Антропонозные 
вирусы сезонного гриппа резервируются в попу-
ляциях человека и «дрейфуют» до их смены оче-
редными пандемическими возбудителями типа А. 
Зоонозные вирусы гриппа содержат часть гене-
тического материала для будущего возбудите-
ля гриппа человека, циркулируя в популяциях 
животных (свиней) за счет реассортаций и ре-
комбинаций, вызывая эпизоотии. Однако форми-
рование пандемического клона невозможно без 
обмена генами вирусов хозяев-представителей 
двух резервуаров. Эти гены обновляют структуры 
собственных Н и N до степени, приемлемой для 
развития эпидемического и эпизоотического про-
цессов с эстафетной передачей возбудителя. Без 
того или другого компонента не будет пандемии, 
и мы увидим только эпизоотии и/или дрейфовые 
эпидемии сезонного гриппа. При этом ограничен-
ность количества пандемических и эпизоотических 
вирусов запрограммирована совместной эволю-
цией возбудителей и упомянутых хозяев. Поэтому 
грипп типа А нужно считать зооантропонозной 
инфекцией. Антропонозные вирусы типов В и С, 
видимо, эволюционно более успешны и резерви-
руются, как известно, только в популяциях лю-
дей, формируя дрейфовые варианты, вызывающие 
сезонный грипп. Основой дрейфовой изменчиво-
сти этих вирусов являются мутационные процессы 
при селекции факторами иммунорезистентности 
людей. Остается вопрос о генезе одновременной 
относительно автономной циркуляции вариантов 
двух вирусов линий «Виктория» и «Ямагата», анти-
гены которых входят в тетравакцину [1,29]. Что 
это: проявления шифта вируса типа В (1988 г.) или 
дрейфа; циркуляция вирусов двух самостоятельных 
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подтипов или анигенных вариантов единого типа 
с попеременным доминированием возбудителей? 
Можно ли тогда вообще считать, что грипп В спосо-
бен вызвать пандемию?

Эпидемиологический прогноз
По нашему мнению, вероятность пандемии 

гриппа, вызванной вирусом подтипа А(Н3N2) или 
абсолютно новым возбудителем с отличной от цир-
кулирующих антропонозных вирусов типа А анти-
генной структурой поверхностных белков, низка. 
Вероятным претендентом по-прежнему представ-
ляется вирус А(Н2N2), у которого было в ХХ веке 
два 11-летних пандемических цикла и 57-летняя 
резервация между ними. Да и сегодня его вторая 
резервация длится более 50 лет, и большинство 
населения планеты не имеет к нему полноценно-
го иммунитета (рис. 1, см табл. 1). Можно пред-
положить, что в 2020-х гг. возможна подобная 
пандемия гриппа, однако все зависит от взаи-
модействия многих условий-регуляторов и нали-
чия эпизоотий у свиней. К тому же прогрессирует 
не только медицина, но и промышленное живот-
новодство с ветеринарией. Вопрос о пандемии 
и глобальной эпидемии остается пока открытым, 
как и не совсем ясный механизм формирования 
пандемических клонов вирусов А(Н1N1), главных 
участников пандемических событий за полтора 
столетия. Эти вопросы разрешатся при следующей 
пандемии при условии создания и эффективного 
функционирования международной объединен-
ной системы мониторинга заболеваемости людей 
и животных (свиней и птиц) в ходе комплексного 
эпидемиологического и эпизоотологического над-
зора за циркуляцией возбудителей гриппа в био-
сфере.

Заключение
Знание истории пандемий гриппа представля-

ет не только научный интерес, но и способствует 
пониманию закономерностей этой и других вирус-
ных инфекций человека и животных.

Анализ многолетних, обобщенных резуль-
татов исследований теоретических аспектов 
антропонозного и зоонозного гриппа разных 
научных школ позволяют твердо считать грипп 
типа А зооантропонозной пандемической ин-
фекцией, вызываемой вирусами трех субтипов. 
Грипп типов В и С являются антропонозными 
инфекциями.

Потенциальные возбудители пандемическо-
го гриппа резервируются в виде циркулирующих 
среди людей и животных рекомбинантов и реас-
сортантов антропонозных и зоонозных вирусов, 
которые периодически в ходе обмена генами 
в иммунодефицитных организмах хозяев и при се-
лекционирующем влиянии их иммунной системы 
формируют клоны эпизоотических и пандемиче-
ских вирионов.

Зоонозный грипп вызывается вирусами типа 
А, в том числе реассортантами, относящимися 
к патогенным и условно-патогенным паразитам 
млекопитающих и пернатых. Организмы людей 
являются «биологическими тупиками» для воз-
будителей гриппа птиц, а организмы свиней 
способны в ходе рекомбинаций и реассортаций 
зоонозных и антропонозных вирусов участвовать 
в формировании пандемических и панзоотиче-
ских клонов.

Для уточнения критериев прогнозирова-
ния пандемий нужно изучить закономерности 
сочетаний одновременной циркуляции среди 
людей вирусов субтипов А(Н1N1) и А(Н3N2), 
а также зоонозных вирусов гриппа свиней 
А(Нsw1N1) при эпизоотиях и эпидемических 
вспышках. В ближайшей перспективе (в те-
чение 5–10 лет) следует ожидать умеренную 
пандемию гриппа А(Н2N2). 

Для совершенствования системы монито-
ринга пандемических и панзоотических вирусов 
гриппа в глобальном масштабе необходимо фор-
мирование групп специалистов ВОЗ по эпидеми-
олого-эпизоотологическому надзору за гриппом 
в животноводческих регионах.
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