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Ротавирус был впервые выделен в 1973 г. от больных диареей детей в Австралии. в развивающихся стра-
нах сотни тысяч детей ежегодно погибают от этого вируса, пик смертности приходится на самые бедные 
страны. По данным вОз, ротавирусная инфекция уносит ежегодно около 440 тыс. детских жизней, явля-
ясь по важности третьей после пневмонии и малярии причиной смертности. Ротавирус распространен 
повсеместно и к 5 годам почти каждый ребенок на планете хотя бы раз сталкивался с этим патогеном. 
Ротавирус отличается высоким генетическим и антигенным разнообразием. наибольшее значение для 
человека имеет ротавирус группы А, а наиболее распространенными на сегодняшний день генотипами 
являются g1P[8], g2P[4], g3P[8], g4P[8], g9P[8] и в меньшей степени g12P[8]. выделяют 3 устойчивых 
сочетания генов ротавируса, обозначаемых Wa, Ds-1 и aU-1. Предполагают их происхождение от ротави-
русов свиней, крупного рогатого скота (КРС), собак и кошек соответственно. Описаны случаи межвидовых 
переходов ротавируса от животных к человеку. Первые вакцины против ротавирусной инфекции были 
основаны на естественно аттенуированном вирусе животного происхождения. их эффективность, осо-
бенно в развивающихся странах, оказалась недостаточной, однако сегодня в Китае и индии применяются 
вакцины на основе ротавирусов животного происхождения. Методом реассортации на основе ротавируса 
КРС Wc3 была получена успешно применяемая сегодня пентавалентная вакцина против основных серо-
типов ротавируса человека rotaTeq. Способность ротавируса обеспечивать защиту и против гетероло-
гичных изолятов учли при разработке другой вакцины – rotarix, созданной на основе генотипа g1P1a[8]. 
Эффективность этих вакцин в развивающихся странах значительно снижена (до 51%), стоимость дозы 
высока, поэтому поиски более эффективных, безопасных и недорогих вакцин против ротавирусной ин-
фекции продолжаются во всем мире.
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ОбзОры

Alekseev K.P., Kalnov S.L., Grebennikova T.V., Aliper T.I.
hUMan rOTaVirUs inFecTiOn. sTraTegies FOr The Vaccinal PreVenTiOn

D.I. Ivanovsky Institute of Virology «Federal Research Centre of Epidemilogy and Microbiology named  
after the honorary academician N.F. Gamaleya», Moscow, 123098, Russian Federation

rotavirus was first isolated in 1973 in australia from children with diarrhea. hundreds of thousands of children 
die annually in developing countries from this virus with the mortality peaks in the most impoverished among 
them. according to WhO, rotavirus infection claims about 440 thousands children lives each year, being third in 
the mortality rate after pneumonia and malaria. rotavirus is widely spread throughout the world and by the age 
of five years almost every child encountered this pathogen at least once. 
rotavirus has a high genetic and antigenic diversity. The most important for humans is the group a rotavirus, 
and the most common by far genotypes are g1P [8], g2P [4], g3P [8], g4P [8], g9P [8], and to a lesser extent 
g12P [8]. There are three gene constellations described in rotavirus designated Wa, Ds-1, and au-1. it is believed 
that they originated from rotaviruses of pigs, cattle, dogs, and cats, respectively. cases of rotavirus interspecies 
transmission from animal to humans were reported.
The first vaccines against rotavirus infection were based on naturally attenuated virus of the animal origin. Their 
efficiency, especially in developing countries, was inadequate, but today china and india use vaccines based 
on animal rotaviruses. Using the method of gene reassortation with the cattle rotavirus Wc3 as a backbone, 
pentavalent vaccine against most common human rotavirus serotypes was developed and now successfully 
used as rotaTeq. The ability of rotavirus to protect against heterologous isolates was taken into account in 
the development of other vaccine, rotarix, created on the basis of rotavirus genotype g1P1a [8]. The efficacy 
of these vaccines in developing countries is significantly reduced (51%), the cost of a dose is high, and so the 
search for more effective, safe, and inexpensive vaccines against rotavirus continues around the world.
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Ротавирусы выделены в самостоятельный род Rotavirus 
в 1978 г. и входят в состав семейства Reoviridae [1]. Вири-
оны ротавирусов представляют собой сферические части-
цы диаметром около 100 нм, состоящие из трехслойного 
икосаэдрического капсида, внутри которого находятся 11 
фрагментов двунитевой (дн) РНК (см. рисунок на второй 
полосе обложки)). Внутренний слой капсида состоит из 
60 димеров белка VP2. Он окружает фрагменты геномной 
РНК и 2 структурных белка (VP1 и VP3), участвующих 
в транскрипции и репликации этих фрагментов. Вну-
тренний слой капсида вместе с фрагментами РНК и фер-
ментным комплексом обозначают как сердцевину (core). 
Промежуточный слой капсида состоит из 260 морфоло-
гических единиц, каждая из которых представлена тремя 
молекулами белка VP6. Наружный слой капсида постро-
ен из 260 тримеров белка VP7 и 60 тримеров белка VP4. 
Последние представляют собой шипы, которые взаимо-
действуют с белком VP6 и выступают над поверхностью 
вириона на 12 нм. Диаметр полных вирионов с шипами 
составляет около 100 нм, двухслойных частиц – 70,5 нм и 
однослойных частиц (сердцевин) – 51 нм. Под электрон-
ным микроскопом вирионы ротавирусов напоминают ко-
лесо, поэтому они и получили такое название (лат. rota 
– колесо). Инфекционной активностью обладают только 
частицы с трехслойным капсидом [2, 3].

Геном ротавирусов состоит из 11 фрагментов днРНК. 
Длина фрагментов РНК ротавируса обезьян SA11 коле-
блется от 667 до 3302 пар нуклеотидов (п. н.). Общая 
длина всех фрагментов РНК – 18 555 п. н. Фрагменты 
РНК 1, 2, 3, 4, 6 и 9 кодируют соответственно структур-
ные вирусные белки VP1, VP2, VP3, VP4, VP6 и VP7. 

Фрагменты РНК 5, 7, 8 и 10 кодируют соответственно 
неструктурные вирусные белки NSP1, NSP3, NSP2 и 
NSP4. Одиннадцатый фрагмент РНК содержит 2 от-
крытые рамки считывания и кодирует 2 неструктурных 
белка NSP5 и NSP6. Неструктурные вирусные белки не-
обходимы для размножения вируса [4, 5].

В составе вирионов ротавирусов обнаружено 6 бел-
ков с мол. массой от 37 до 125 кДа [5]. Белки наружного 
слоя капсида VP4 (87 кДа) и VP7 (37 кДа) ответственны 
за адсорбцию и проникновение вирионов в клетки. Они 
содержат типоспецифические антигенные детерминан-
ты и индуцируют синтез вируснейтрализующих анти-
тел. Под влиянием трипсина белок VP4 расщепляется 
на 2 белка с мол. массой 60 и 28 кДа и в результате уве-
личивается инфекционная активность вируса.

Основным белком вирионов является полипептид 
промежуточного слоя капсида VP6 (45 кДа), который 
составляет более половины массы всех белков. Он со-
держит группоспецифические и субгруппоспецифиче-
ские антигенные детерминанты, не индуцирует синтез 
нейтрализующих антител, но играет важную роль в раз-
витии протективного иммунитета.

Все ротавирусы по наличию группоспецифического 
антигена разделены на 7 антигенных групп: А, В, С, D, Е, 
F, G. Наиболее многочисленна группа А, представители 
которой играют важную роль в патологии человека и жи-
вотных. Ротавирусы групп А, B и C обнаружены у челове-
ка и животных, D, E, F и G – только у животных [6–8].

В перекрестной реакции нейтрализации с использова-
нием гипериммунной сыворотки к прототипному штамму 
ротавирусы группы А разделены на G-серотипы (VP7 – 
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способствует образованию штаммов-реассортантов. На 
сегодняшний день генетическое и антигенное разнообра-
зие ротавируса, а также поиск новых, более эффективных 
вакцин остаются в центре внимания исследователей.

Генотипы ротавируса G1P[8], G2P[4], G3P[8], G4P[8], 
G9P[8] и в меньшей степени G12P[8] на данный момент 
являются самыми распространенными у человека во 
всем мире [8, 19, 20]. Кроме классификации по группам 
на основе VP6- и G/P-генотипов, выделяют типы ротави-
русов на основе комбинации остальных генов. Благодаря 
новым технологиям сeквенирования в последние годы 
экспоненциально выросло число полностью известных 
геномных последовательностей ротавирусов из различ-
ных частей земного шара. На основе сравнения ротави-
русных геномов и исключения из сравнения G- и P-генов 
были выделены 2 основных генотипа: I1-R1-C1-M1-A1-
N1-T1-E1-H1 (генотип Wa) и I2-R2-C2-M2-A2-N2-T2-E2-
H2 (генотип DS-1) [21, 22]. Геногруппа Wa в сочетании 
с Р[8] и различными вариантами генотипа G является 
доминирующим типом ротавируса человека на протяже-
нии трех десятилетий. Исследование 150 полногеномных 
последовательностей ротавирусов генотипа Р[8] со всего 
мира выявило их принадлежность к Wa-группе [23]. Рас-
пространенные ротавирусы с генотипом Р[4], а также ред-
кие (иногда только однажды описанные) варианты Р[6] и 
Р[10] относятся к группе DS-1. Предполагают, что чело-
веческие ротавирусы Wa-группы имеют общего предка с 
ротавирусами свиней, тогда как ротавирусы DS-1 имеют 
несколько генных сегментов с общим предком с ротави-
русом КРС [24]. Третье, распространенное значительно 
реже сочетание генов I3-R3-C3-M3-A3-N3-T3-E3-H3 обо-
значается AU-1 и, предположительно, пришло к человеку 
от кошек или собак [25], у человека встречается только в 
сочетании с генотипом P[9] [23]. 

В связи с возможностью межвидовых переходов ро-
тавирусов следует отметить, что ротавирус крупного 
рогатого скота (КРС) оказался распространенным на 
всех континентах в популяции человека, хотя случаи 
его обнаружения редки. Типично бычьи генотипы G6, 
G8 и G10 сочетаются с P[14] на фоне сочетания генов 
I2-R2-C2-M2-A3/A11-N2-T6-E2-H3 [26]. Их сравнение с 
генными комбинациями изолятов, выделенных от раз-
личных видов животных, позволило построить гипотезу 
о происхождении P[14]-изолятов ротавируса человека в 
результате межвидового перехода ротавирусов, цирку-
лирующих среди отряда парнокопытных (Artiodactyla) 
[27]. Для проверки этой гипотезы были выделены до-
полнительные изоляты ротавируса от козы, буйвола, 
жирафа. Комбинация генов этих ротавирусов оказалась 
сходной с атипичными Р[14]-изолятами ротавируса че-
ловека [28]. Эти данные свидетельствуют о легкости 
межвидовых переходов ротавируса от парнокопытных 
хозяев к человеку, однако следует отметить, что до сих 
пор нет данных о том, что атипичные ротавирусы P[14]-
генотипа могут передаваться от человека к человеку.

Наибольшее распространение в мире, по данным ВОЗ, 
имеют генотипы ротавируса А G1P[8], G2P[4], G3P[8], 
G4P[8] и G9P[8], из которых первые два являются самы-
ми частыми причинами ротавирусной инфекции. Гено-
тип G1P[8] преобладает, вызывая до половины случаев 
заболевания [29]. На территории Российской Федерации 
наблюдают те же генотипы, однако существенная разни-
ца состоит в преобладании как в России в среднем, так 
и на территории Москвы генотипа G4P[8] [30, 31]. Так, 
в отчете Референс-центра по мониторингу возбудителей 

гликопротеин) и Р-серотипы (VP4 – протеазочувствитель-
ный белок), а на основании сходства последовательности 
нуклеотидов этих генов – на G- и P-генотипы. Серотипы 
обозначают номерами, а генотипы – номерами в квадрат-
ных скобках. Номера G-серотипов и G-генотипов совпада-
ют, а Р-серотипов и Р-генотипов различаются [3, 9].

В настоящее время все ротавирусы группы А подраз-
делены на 27 G-серотипов/генотипов, 35 Р-генотипов и 
73 комбинации G/Р-генотипов. Основным механизмом, 
отвечающим за возникновение новых штаммов ротави-
русов, является рекомбинация (реассортация) геномных 
фрагментов при смешанной инфекции [10, 11].

Ротавирус человека впервые был выделен в начале 70-х 
годов прошлого века. В 1973 г. группа исследователей из 
Австралии опубликовала данные об обнаружении ново-
го энтеровируса, выделенного от детей с тяжелой формой 
гастроэнтерита, поступивших в Королевский детский го-
спиталь Мельбурна. Авторы обследовали 9 детей в воз-
расте от 4 мес до 2,5 лет и у 6 из них при электронно-
микроскопическом обследовании слизистой оболочки 
двенадцатиперстной кишки был выявлен неизвестный 
ранее возбудитель [12]. Вскоре было установлено, что 
ротавирус является одним из основных агентов, вызы-
вающих острые гастроэнтериты у детей в возрасте до 5 
лет во всем мире. В развивающихся странах сотни ты-
сяч детей ежегодно погибают от этого вируса [13], а пик 
смертности приходится на самые бедные страны. Так, в 
Афганистане, Бурунди, Чаде и Сомали смертность детей 
от ротавирусной инфекции превышает 300 на 100 тыс. 
заболевших детей, тогда как в развитых странах этот по-
казатель – не более 1 случая на 100 тыс. [14]. Ротавирус 
распространен повсеместно и к 5 годам почти каждый 
ребенок на планете хотя бы раз сталкивался с этим па-
тогеном, распространение которого происходит даже при 
условии соблюдения строжайших норм гигиены, что сви-
детельствует о высокой трансмиссивности возбудителя. 
В глобальных цифрах каждый ребенок на Земле перено-
сил ротавирусную инфекцию, каждый пятый ребенок по-
сещал в связи с этим врача, 1 из 60 заболевших детей был 
госпитализирован и 1 из 293 детей скончался в результате 
инфекции [15]. Ежегодно регистрируют около 111 млн 
случаев заболевания, 25 млн амбулаторных обращений,  
2 млн госпитализаций. По приблизительным оценкам, ро-
тавирусная инфекция ежегодно уносит 440 тыс. детских 
жизней [16]. На сегодняшний день ротавирусная инфек-
ция остается одной из основных угроз здоровью ребенка 
и, по данным ВОЗ, занимает третье место в перечне при-
чин детской смертности от заболеваний, уступая лишь 
пневмонии и малярии [17]. Если в развитых странах 
эффективность вакцинации существующими вакцина-
ми составляет 90–100%, эффективность тех же вакцин 
в странах третьего мира значительно ниже, и испытание 
одной из двух применяемых в настоящее время вакцин 
(RotaTeq, «Merck Pharmaceuticals») в наименее благопо-
лучных странах Азии и Африки показало ее эффектив-
ность на уровне 51 и 64% соответственно [18]. Предпо-
лагают, что сниженный иммунный статус, недоедание, 
вторичные инфекции и авитаминоз оказывают комплекс-
ное влияние на эффективность ротавирусной вакцины. 
Тем не менее ее применение снижает показатели смерт-
ности даже в самых бедных и неблагополучных странах. 
Большой проблемой является также высокое антигенное 
и генетическое разнообразие ротавируса, способность к 
преодолению межвидовых барьеров, связанные с тем, что 
аналогично вирусам гриппа его сегментированный геном 
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острых кишечных инфекций отмечена такая встречае-
мость пяти наиболее распространенных генотипов ро-
тавируса А (в круглых скобках указано число случаев 
выявления генотипа): G4[P]8 (104), G1[P]8 (55), G2[P]4 
(16), G3[P]8 (9), G9[P]8 (9) (31).

Стратегии вакцинации. История и современные 
тенденции.

Вскоре после идентификации ротавируса в 1973 г. бы-
ли предприняты первые попытки разработать вакцину. 
Вначале прибегли к классическому «дженнеровскому» 
подходу, суть которого заключается в использовании 
изолятов вируса, выделенных от животных и являющих-
ся естественно аттенуированными по отношению к че-
ловеку. В качестве вакцинных кандидатов исследовали 2 
ротавируса КРС (RIT 4237 (G6P6[1]) и WC3 (G6P7[5])) 
и обезьяний ротавирус, выделенный от макаки резуса 
(MMU1006 (G3P5B[3])).

Первый из них, RIT 4237, был в итоге испытан компа-
нией «SmithKline» в Финляндии. Вакцина SmithKline-
RIT показала себя безопасной и эффективной, однако по-
следовавшие испытания в Африке и Латинской Америке 
не выявили значимой эффективности в условиях этих 
регионов, и дальнейшая работа с этой вакциной была 
остановлена. Два других изолята также не дошли до ста-
дии коммерческого препарата, однако стали основой для 
разработки первых зарегистрированых вакцин против ро-
тавирусной инфекции человека: RotaShield (RRV) в 1998 
г. и RotaTeq (WC3) в 2006 г. [29]. Моновалентная вакцина 
на основе ротавирусного изолята, выделенного от ягнен-
ка, была разработана в Китае и одобрена к применению. 
По данным, собранным в 2001–2008 гг., эффективность 
китайской вакцины оценивается в 73% [32].

Для преодоления проблемы недостаточной эффектив-
ности моновалентных вакцин была учтена способность 
ротавируса к реассортации. Вакцинные кандидаты вто-
рого поколения получали путем замещения в изолятах 
животного происхождения важных для выработки за-
щитных антител генов генами ротавируса человека, 
причем использовали сразу несколько генов наиболее 
распространенных серотипов. Первая лицензированная 
ротавирусная вакцина RotaShield, или RRV-TV, была 
квадривалентной на основе обезьяньего ротавируса и 
несла G-гены четырех наиболее распространенных ро-
тавирусов человека: G1, G2, G3 и G4. Эффективность 
новой вакцины в разных экспериментах колебалась от 
80 до 100%, однако через год после начала применения 
она была запрещена к использованию из-за 25-кратного 
увеличения риска инвагинации кишечника, связанного с 
введением первой дозы вакцины [33]. 

Проблема связанного с применением ротавирусной 
вакцины повышения риска инвагинации кишечника, в 
некоторых случаях приводящей к летальному исходу, не 
решена и сегодня. Это один из стимулов для поиска но-
вых подходов к разработке вакцин следующего поколе-
ния. Тем не менее риск осложнений вследствие приме-
нения вакцин в неблагополучных странах третьего мира 
ничтожен в сравнении с количеством потенциально спа-
сенных в случае массовой вакцинации детей [29].

Детский госпиталь Филадельфии совместно с ком-
панией «Merk» продолжили исследования по созданию 
эффективной вакцины на основе ротавируса КРС WC3 
с генами ротавируса человека. Пентавалентная вакцина 
была разработана и зарегистрирована в 2006 г. Геном вы-
деленного от КРС ротавируса дополнен генами G1, G2, 
G3 или G4 (VP7) ротавируса человека и человеческим P 

(8) (VP4) [34]. Вакцина зарегистрирована и применяется 
под коммерческим наванием RotaTeq.

В то же время другая группа исследователей, изучая 
эффективность вакцинации, обратила внимание на то, 
что хотя вакцинный штамм может быть гетерологичным 
по G- или P-гену, если мы рассмотрим весь геном рота-
вируса, все остальные гены могут быть почти неотличи-
мы у вакцинного и дикого вирусов, если они принадле-
жат к одному типу по комбинации генов. Естественная 
инфекция, перенесенная ребенком, обеспечивает защи-
ту от острого течения инфекции даже против гетеро-
логичных штаммов. Только в случае принадлежности 
изолятов ротавируса к разным типам комбинации генов 
(Wa, DS-1 или Au-1) мы можем подозревать отсутствие 
достаточного уровня перекрестной защиты. Этот подход 
привел к появлению моновалентной аттенуированной 
вакцины на основе самого распространенного человече-
ского изолята G1P1A[8], которая была зарегистрирована 
«GlaxoSmithKline» как Rotarix и прошла все необходи-
мые испытания на безопасность и эффективность [35]. 
На сегодняшний день RotaTeq и Rotarix остаются двумя 
основными вакцинами, применяемыми повсеместно. 

Обе вакцины эффективны в развитых странах (США, 
Западная Европа), где и до их использования смертность 
от ротавирусной инфекции измерялась десятками случа-
ев в год. В Российской Федерации ротавирусная вакцина 
сегодня входит в календарь профилактических прививок 
по эпидемическим показаниям РФ (приказ Минздрава 
России № 125н от 21.03.2014 (приложение 2)). Благода-
ря высокому качеству медицинского обслуживания и до-
ступности лекарственных препаратов РФ входит в число 
стран, благополучных по ротавирусной инфекции, с по-
казателем смертности менее 10 на 100 тыс. [3]. В раз-
вивающихся странах эффективность вакцины, как мы 
отмечали выше, может снижаться до 51%. В настоящее 
время считается доказанным, что в значительной степени 
это снижение эффективности ротавирусных вакцин в не-
благополучных странах связано с дефицитом витамина А 
[36]. Однако это не единственный недостаток, заставляю-
щий исследователей искать пути создания новых вакцин. 
Стоимость современных вакцин слишком высока для 
бедных стран, которые не могут позволить себе выделе-
ние средств на программу поголовной вакцинации детей 
против ротавирусной инфекции. Кроме того, компании-
производители не могут обеспечить вакциной весь нуж-
дающийся мир, даже если бы нашлись средства на такое 
количество вакцины. Также стоит отметить, что материн-
ские антитела снижают эффективность вакцинации, по 
всей видимости, связывая значительное количество анти-
гена, содержащегося в вакцине. Поэтому может потребо-
ваться дву- или трехкратная вакцинация.

Вакцины нового поколения должны быть более эф-
фективными, обеспечивая более длительный иммунитет 
и широкую перекрестную защиту, безопасными и при 
этом недорогими.

Для преодоления проблемы стоимости дозы и недо-
статочного количества вакцины в Индии разработали, 
испытали и лицензировали свою собственную вакцину, 
основанную на аттенуированном штамме диареи ново-
рожденных 116-Е (проникший в человеческую популя-
цию ротавирус КРС) с генотипом G9P[10]. Клинические 
испытания на 6800 новорожденных детях показали эф-
фективность на уровне 56% [37]. 

Группа Bishop в Австралии, которая впервые описа-
ла ротавирус в 1973 г., также предложила использовать 
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штамм диареи новорожденных (G3P[6]), происходящий 
от ротавируса КРС, в качестве вакцинного для детей 
в возрасте 3 мес. Таким же путем пошли вьетнамские 
ученые, использовав в качестве основы вакцины штамм 
G1P[8]. Параллельно в Индии [38], Китае и Бразилии 
ведутся разработки пента- и тетравалентных вакцин на 
основе штамма ротавируса КРС по аналогии с продук-
том компании «Merk».

Альтернативным путем разработки новых вакцинных 
препаратов является создание нереплицирующихся вак-
цин, в составе которых могут быть инактивированный 
ротавирус, вирусоподобные частицы (VLP) или отдель-
ные рекомбинантные (или рекомбинантные химерные) 
белки. Сейчас проходит испытания вакцина, основанная 
на внешнем домене белка VP4–VP8, который содер-
жит основную часть нейтрализующих эпитопов. VP8 
экспрессируется в виде химеры вместе с эпитопом Р2 
столбнячного токсина для усиления имуногенности. Ис-
пытания этой вакцины в фазе 1 на взрослых показали ее 
безопасность и способность вызывать образование до-
статочных титров нейтрализующих антител [39].
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ВИРУСОЛОГИЧЕСкИЕ, ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСкИЕ, кЛИНИЧЕСкИЕ, 
МОЛЕкУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСкИЕ ОСОБЕННОСТИ ЭПИДЕМИИ ГРИППа  

2015–2016 гг.: ДОМИНИРОВаНИЕ ВИРУСа ГРИППа A (H1N1)PDM09 В РОССИИ И 
СТРаНаХ СЕВЕРНОГО ПОЛУШаРИЯ

1Институт вирусологии им. Д.И. Ивановского ФГБУ «Федеральный научно-исследовательский центр эпидемиологии и микробиологии 
имени почетного академика Н.Ф. Гамалеи» Минздрава России, 123098, г. Москва; 2ГБУЗ «Инфекционная клиническая больница №1»  

ДЗ г. Москвы, 125367, г. Москва

Представлены особенности циркуляции вирусов гриппа в период с октября 2015 г. по март 2016 г. в 10 городах 
России, опорных базах ЦЭЭг института вирусологии им. Д.и. ивановского ФгбУ «ФниЦЭМ им. н.Ф. гамалеи» 
Минздрава России. Подъем заболеваемости, этиологически связанный с вирусами гриппа, регистрировали 
в январе–феврале 2016 г. Максимальные показатели заболеваемости были отмечены на 4–5-й неделе года. 
наиболее вовлеченными в эпидемию были дети в возрасте 3–6 лет, но частота госпитализации была наибо-
лее высокой в группе 15–64 года (65%). в клинике преобладали среднетяжелые и тяжелые формы с высокой 
частотой госпитализаций, сравнимой с сезоном 2009–2010 гг., но существенно выше, чем в сезон 2014–2015 гг. 
вирусные пневмонии, в половине случаев двусторонние, среди госпитализированных больных выявлены у 
10% детей и 30% взрослых. Летальность по отделению реанимации достигла 46%. Практически все летальные 
случаи возникли при поздней госпитализации у непривитых больных, не прошедших ранний курс противови-
русной терапии. Отмечено повсеместное доминирование (более 90%) штаммов вируса гриппа a (h1n1)pdm09 
как в РФ, так и в большинстве стран Северного полушария. По результатам изучения антигенных свойств 
штаммов вируса гриппа a (h1n1)pdm09 не выявлены различия по отношению к вакцинному вирусу. При сек-
венировании обнаружены аминокислотные замены в гемагглютинине (рецепторсвязывающем и sa-сайтах) 
и генах, кодирующих внутренние белки (Pa, nP, M1, ns1). Штаммы были чувствительны к озельтамивиру и 
занамивиру, сохранили резистентность к ремантадину. Долевое участие возбудителей ОРви негриппозной 
этиологии было сравнимо с аналогичным показателем в предыдущие эпидемические сезоны.

К л ю ч е в ы е  с л о в а: эпидемический сезон 2015–2016; вирус гриппа A (H1N1)pdm09; заболеваемость ОРВИ; анти-
генные свойства; ПЦР-диагностика; аминокислотные замены; чувствительность; гриппоз-
ные вакцины.
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