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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» 
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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 
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This work describes the specific features of the influenza virus circulating in the period from October 2015 
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Введение
Появление на границе Мексики и США нового анти-

генного варианта вируса гриппа A (H1N1)pdm09 в марте–
апреле 2009 г. и его быстрое превращение в пандемиче-
ский стали причинами высокого уровня заболеваемости 
и смертности в течение нескольких месяцев [1, 2]. По 
оценке ряда исследователей, в отличие от сезонных ви-
русов гриппа, в период первой волны пандемии 2009 г. 
от гриппа умерло около 200 тыс. человек (от 105 700 до 
395 000), его осложнений около 284 400 (от 151 700 до 
575 400), в 80% – у лиц 65 лет и младше [3, 4].

Вызвав летом–осенью 2009 г. первую волну заболева-
емости, пандемический вирус A (H1N1)pdm09 продол-
жил вызывать эпидемические подъемы заболеваемости 
при участии вирусов гриппа A (H3N2) и В, проявив наи-
большую активность в сезоны 2010–2011 гг. (долевое 
участие составило 76%) и 2012–2013 гг. (50%) [5, 6].

Каждый из последующих сезонов имел свои особен-
ности, которые определяли циркулировавшие штам-
мы вирусов гриппа. Например, одной из особенностей 
предыдущего эпидемического сезона 2014–2015 гг. 
стало доминирование новых дрейф-вариантов виру-
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материала на клетках культуры ткани MDCK и куриных 
эмбрионах (КЭ) по общепринятым методикам [11]. 

Типирование изолятов выполняли в реакции тор-
можения гемагглютинирующей активности (РТГА) 
по общепринятой методике с диагностическими 
сыворотками к эталонным и эпидемическим ви-
русам А/Калифорния/7/2009 (H1N1)pdm09, А/
Швейцария/9715293/2013 (H3N2), А/Гонконг/5738/2014 
(H3N2), В/Массачусетс/02/2012 (линия В/Ямагата-
подобных) и В/Брисбен/60/08 (линия В/Виктория-
подобных) [12].

Выявление РНК вирусов гриппа A (H1N1)pdm09, A 
(H3N2) и В проводили с помощью тест-систем Ампли-
Сенс Influenza viruses A/B, АмплиСенс Influenza virus A/
H1-swine-FL, АмплиСенс Influenza virus A-тип-FL («Ин-
терЛабСервис», Москва) согласно рекомендациям про-
изводителя. 

Секвенирование генома выполняли по методике, 
описанной ранее [13]. Анализ данных проводили с ис-
пользованием программного обеспечения DNASTAR-
Lasergene v6. Часть РНК, выделенную из секционного 
материала, а также штаммов вируса гриппа A (H1N1)
pdm09 исследовали методом полногеномного секвени-
рования на приборе MiSeq («Illumina»).

Подготовка РНК-библиотек для полногеномного сек-
венирования осуществлялась с помощью коммерческого 
набора TruSeq DNA Sample Preparation Kits v2 и NEB 
Next® mRNA Library Prep Reagent Set for Illumina® со-
гласно инструкции производителя.

Анализ полученных данных осуществлялся при по-
мощи программного обеспечения CLC Genomics Work-
bench (Дания). 

Результаты
Рост заболеваемости ОРВИ на территориях 10 опор-

ных баз ЦЭЭГ начали регистрировать с 3-й недели 2016 г.,  
причем отмечен высокий темп ее прироста: на 2-й не-
деле средний показатель по совокупному населению со-
ставил 49,7 случая на 10 тыс. населения, на 3-й неделе 
– 83,1, на 4-й – 136,6 и 5-й – 119,2 (табл. 1).

Отмечен рост числа заболевших и госпитализирован-
ных с клиническим диагнозом «грипп». По данным 10 
городов, к началу марта 2016 г. их число составило 4912 
(4484 в 2009 г.). Со среднетяжелыми и тяжелыми форма-
ми гриппа и ОРВИ госпитализировано 3164 пациента, 
среди которых 458 (15%) – дети до 2 лет, 455 (14%) – до-
школьники, 204 (6%) – школьники и 2047 (65%) – лица 
15 лет и старше.

Среди пациентов, госпитализированных в Инфек-
ционную клиническую больницу № 1 г. Москвы с 15 
декабря 2015 г. по 31 марта 2016 г. (1491 человек), 375 
(25,2%) составили взрослые, 570 (38,2%) – беременные 
и 546 (36,6%) – дети от 0 до 15 лет. Грипп подтвержден 
у 113 (30,1%) взрослых, 227 (39,8%) беременных и 184 
(33,7%) детей. Пневмония как наиболее часто регистри-
руемое осложнение при гриппе была отмечена у 28% 
взрослых, 9% детей и 5% беременных. При этом в ко-
горте взрослых у 48,4% диагностировали двустороннее 
поражение легких. Из 28 пациентов, поступивших в от-
деление реанимации с тяжелыми формами лабораторно 
подтвержденного гриппа, 13 умерли; летальность по от-
делению в этот период составила 46%; 65% погибших 
были в возрасте 50 лет и старше.

В ЦЭЭГ поступила информация и аутопсийный мате-
риал от 87 умерших от гриппа и тяжелых форм ОРВИ из 

са гриппа A (H3N2) – А/Швейцария/9715293/2013 и 
А/Гонконг/4801/2014, отличных от вакцинного (А/
Техас/50/2012), в большинстве стран Северного по-
лушария [7]. Штаммы не только отличались от А/
Техас/50/2012 по антигенным свойствам, но и опреде-
лили новые генетические линии в его эволюции. Цирку-
ляция этих дрейф-вариантов стала причиной эпидемии 
большей интенсивности как в России, так и в других 
странах мира, в период которой были отмечены случаи 
заболеваний у привитых людей, а также случаи гриппа 
с летальным исходом у детей и лиц пожилого возраста 
[8–10].

Начало эпидемического сезона 2015–2016 гг. также 
имело свои особенности, в частности, более ранний 
и резкий подъем заболеваемости уже в январе 2016 г., 
большее число тяжелых форм, регистрацию летальных 
случаев, что было связано с высокой активностью ви-
руса гриппа A (H1N1)pdm09. В статье представлены 
предварительные данные о развитии эпидемий гриппа 
на отдельных территориях РФ и в странах Северно-
го полушария, результаты изучения биологических и 
молекулярно-генетических свойств вируса гриппа A 
(H1N1)pdm09.

Материал и методы
Сбор данных о заболеваемости и лабораторной диаг-

ностике гриппа и ОРВИ. В рамках эпидемиологическо-
го надзора за циркуляцией вирусов гриппа в РФ Центр 
экологии и эпидемиологии гриппа (ЦЭЭГ) Института 
вирусологии им. Д.И. Ивановского ФГБУ «ФНИЦЭМ 
им. Н.Ф. Гамалеи» Минздрава России в сотрудничестве 
с 10 опорными базами, представленными территориаль-
ными управлениями и ФБУЗ «Центры гигиены и эпи-
демиологии» Роспотребнадзора в Европейской части, 
Сибири, на Урале и Дальнем Востоке, провели анализ 
биологических и молекулярно-генетических свойств 
вирусов гриппа А и В, вызвавших подъемы заболевае-
мости в сезон 2015–2016 гг. Еженедельно (с 40-й недели 
2015 г. до 10-й недели 2016 г.) в ЦЭЭГ поступала ин-
формация о заболеваемости гриппом и ОРВИ, госпита-
лизации и случаях с летальным исходом, этиологически 
связанных с вирусами гриппа, в различных возрастных 
группах населения, а также результаты диагностики 
гриппа и ОРВИ, полученные с использованием метода 
иммунофлюоресцирующих антител (МИФ), полимераз-
ной цепной реакции (ПЦР), изоляции вирусов гриппа из 
10 официальных опорных баз ЦЭЭГ. Кроме того, кли-
нический материал (носоглоточные смывы, секционный 
материал, гемагглютинирующие изоляты) поступал для 
подтверждения результатов ПЦР-диагностики и изоля-
ции штаммов вирусов гриппа из медицинских учрежде-
ний Москвы, Московской области и других территорий 
РФ.

Отбор пациентов и взятие материала. В исследова-
ние были включены пациенты, госпитализированные в 
Инфекционную клиническую больницу № 1 г. Москвы, 
а также амбулаторные и госпитализированные пациен-
ты с опорных баз ЦЭЭГ. При подозрении на гриппозную 
инфекцию у заболевших проводили забор носоглоточ-
ных смывов не позднее 3–4-го дня от начала болезни. 
Кроме того, в случае летального исхода в ЦЭЭГ по-
ступал секционный материал (ткани бронхов, трахеи, 
легких, селезенки) как из опорных баз ЦЭЭГ, так и из 
лечебных учреждений страны.

Изоляцию вирусов гриппа проводили из клинического 
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ткани легких (7), а также трахеи (3) и бронхов (3). Один 
штамм этого вируса получен из носоглоточного смыва, 
взятого при жизни в последующем умершего пациента; 
из аутопсийного материала от этого пациента штаммы 
выделить не удалось.

В анализируемый период отмечен рост детекции по-
ложительных проб на грипп, причем 31,1% детектиро-
вано к концу 2015 г., затем максимальные показатели 
регистрировали на 4-й (37,2%) и 5-й (36,4%) неделях 
2016 г., что коррелирует с динамикой показателей забо-
леваемости. Несколько позже максимальное число по-
ложительных проб детектировали на Дальнем Востоке 
(6-я и 7-я недели 2016 г.) (см. табл. 1).

В ЦЭЭГ и на 10 сотрудничающих с ним опорных ба-
зах проведены исследования клинического материала 
для диагностики гриппа и ОРВИ: методом ПЦР – 9797 

Москвы (41), Владимира (10), Оренбурга (13), Тулы (15), 
Биробиджана (1), Пензы (2), Ярославля (5). В ЦЭЭГ так-
же поступила информация и прижизненные носоглоточ-
ные смывы от 4 умерших из Москвы (3) и Пензы (1) и 
1 штамм вируса гриппа A (H1N1)pdm09 – из Ярославля. 
Средний возраст пациентов составил 55,1 года (29 – 86), 
среди них был один ребенок (4 года). Количество дней 
болезни до летального исхода в среднем составило 9,9 
(3 – 20).

В материалах от 65 (75%) умерших детектирова-
на РНК вируса гриппа A (H1N1)pdm09, в том числе у 
2 – только в прижизненных носоглоточных смывах. По 
предварительным данным, на клетках культуры ткани 
MDCK и КЭ выделено 13 штаммов вируса гриппа A 
(H1N1)pdm09 от 6 умерших (Москва, Оренбург, Ярос-
лавль, Пенза): большинство штаммов было выделено из 

Т а б л и ц а  1
Диагностика гриппа в период с декабря 2015 г. по март 2016 г. в ЦЭЭГ и на 10 сотрудничающих с ним опорных базах

Реги-
он РФ

Опорные 
базы, 
ФБУЗ

Декабрь 2015 г., недели Январь 2016 г., недели Февраль 2016 г., недели Март 2016 г., 
недели

49-я 50-я 51-я 52-я 53-я 1-я 2-я 3-я 4-я 5-я 6-я 7-я 8-я 9-я 10-я

Средняя заболеваемость (на 10 тыс.) по 10 опорным базам

61,1 60,1 61,9 58,5 45,3 27,0 49,7 83,1 136,6 119,2 94,2 76,4 62,5 59,2 50,5

Евро-
пей-
ская 
часть

ЦЭЭГ, 
Москва

0/0 7/1 32/2 58/2 63/1 0/0 84/1 92/2 91/6 49/4 19/1 16/2 10/1 8/1 5/8

В. Нов-
город

0/0 0/0 1/0 0/0 0/0 0/0 1/0 19/0 44/0 103/0 16/0 14/0 2/0 4/0 4/0

Липецк 0/0 0/0 0/0 0/0 0/0 0/0 2/0 14/0 63/0 107/0 33/0 30/0 14/0 11/0 5/0
Влади-

мир
0/0 0/0 0/0 0/0 0/0 0/0 6/0 29/0 96/6 105/9 45/15 24/7 6/0 4/0 2/0

Ярос-
лавль

0/0 0/0 0/0 1/0 4/0 0/0 4/0 19/0 93/3 161/11 89/1 30/1 26/3 9/1 3/2

Пенза 0/0 0/0 0/0 1/0 0/0 0/0 6/0 6/0 16/0 13/1 15/2 6/0 5/0 7/2 6/2
Чебок-
сары

0/0 0/0 0/0 0/0 0/0 0/0 3/0 8/0 18/1 31/0 28/0 30/0 17/0 10/0 4/0

В целом 
по ре-
гиону

0/0 7/1 33/2 60/2 67/1 0/0 106/1 187/2 421/16 569/16 245/19 150/10 80/4 53/4 29/12

Урал Орен-
бург

0/0 0/0 0/0 0/2 1/0 0/0 6/0 12/0 17/0 40/0 19/0 8/0 4/0 6/0 0/0

Си-
бирь

Томск 0/0 0/0 1/0 1/0 2/0 0/0 5/0 12/0 17/0 14/0 11/1 4/0 3/0 2/0 2/0

Даль-
ний 
Вос-
ток

Влади-
восток

0/0 0/0 0/0 1/1 5/0 0/0 1/4 10/1 36/6 36/18 60/9 51/2 18/3 19/8 25/11

Биро-
биджан

0/0 0/0 0/0 0/0 0/0 0/0 0/0 0/0 1/0 2/0 1/1 2/1 0/1 9/3 7/2

В целом 
по ре-
гиону

0/0 0/0 0/0 1/1 5/0 0/0 1/4 10/1 37/6 38/18 61/10 53/3 18/4 28/11 32/13

Число проб 204 222 336 361 244 0 528 657 1381 1913 1385 970 475 500 345
Число поло-
жительных на 
грипп

0/0 7/1 34/2 62/5 75/1 0 118/5 221/3 492/22 661/34 336/30 215/13 105/8 89/15 63/25

% положитель-
ных на грипп

0/0 3,2/0,4 10,1/0,6 17,2/1,4 30,7/0,4 0 22,3/0,9 33,6/0,5 35,6/1,6 34,5/1,8 24,3/2,2 22,2/1,3 22,1/1,7 17,8/3,0 18,3/7,2

Частота детек-
ции ОРВИ

34,4 36,7 31,5 35,4 27,0 0 25,9 31,6 16,0 16,9 23,6 13,8 18,9 21,9 28,8

П р и м е ч а н и е. 0/0 – пандемический/сезонный вирус.
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образцов, МИФ – 3030 образцов, изоляция штаммов на 
культуре ткани MDCK и КЭ – из 1136 образцов материа-
ла (носоглоточных смывов, бронхоальвеолярного лава-
жа, аутопсийного материала) (табл. 2).

В отличие от предыдущих эпидемических сезонов 
(2010–2015), определена абсолютно доминирующая 
роль вируса гриппа A (H1N1)pdm09, частота которого 
составила 94% (табл. 3). При этом на Дальнем Востоке 
активность вирусов гриппа A (H3N2) была несколько 
выше по сравнению с другими регионами (22%). В пе-
риод сезона отмечена и крайне низкая активность виру-
са гриппа В, долевое участие которого составило 1%.

В целом выделено 337 штаммов, для большинства из 
которых проведено детальное типирование (см. табл. 
3). Результаты антигенной характеристики 227 штам-
мов, выделенных в декабре 2015 г. – марте 2016 г., 
определили родство 215 (95%) штаммов с эталоном А/
Калифорния/7/2009 (H1N1)pdm09 (вакцинный), при этом 
12 штаммов (5%) реагировали с эталонной сывороткой 
до 1/16 гомологичного титра; 10 штаммов вируса грип-
па A (H3N2) были типированы как А/Гонконг/5738/2014 

(дрейф вакцинного) и взаимодействовали с сывороткой 
к этому вирусу до полного гомологичного титра, в то 
же время с сывороткой к А/Швейцария/9715293/2013 
(вакцинный) штаммы реагировали до 1/4–1/16 гомоло-
гичного титра; 2 штамма вируса гриппа типа В были 
родственны В/Брисбен/60/2008 (не входил в состав вак-
цин) и реагировали с эталонной сывороткой до 1/2 и 1/8 
гомологичного титра соответственно. 

Методом высокопроизводительного секвенирования 
нового поколения была изучена последовательность 
аминокислотных замен в гемагглютинине (HA), нейра-
минидазе (NA) и неструктурном белке (NS1) вируса A 
(H1N1)pdm09 в клиническом материале (аутопсийный – 
5 образцов) и в 20 выделенных штаммах (в том числе из 
аутопсийного материала – 7). Анализ аминокислотных 
замен в последовательности HA выявил наличие мута-
ций в рецепторсвязывающем сайте (D222Y и D222N) у 
3 штаммов, выделенных из материалов, поступивших из 
Оренбурга (бронхи, легкое) и Москвы (легкое). В то же 
время результаты изучения штаммов, выделенных от па-
циентов с благоприятными исходами, аминокислотных 
замен не выявили. 

Данные изучения последовательности аминокислот в 
NA 15 штаммов вируса A(H1N1)pdm09 свидетельствовали 
об отсутствии специфических замен, ответственных за 
резистентность к препаратам с антинейраминидазной 
активностью – озельтамивиру и занамивиру, в том числе 
в случаях с летальными исходами. 

Анализ аминокислотных замен в последовательности 
белка NS1 выявил мутации у 3 штаммов вирусов (D2E и 
E125D), выделенных из тканей трахеи и бронхов. 

Обсуждение
Особенностью текущей эпидемии стала доминирую-

щая роль в структуре циркулирующих вирусов гриппа 
A (H1N1)pdm09.

Эпидемический подъем характеризовался высокими 
показателями заболеваемости ОРВИ с большей 
вовлеченностью детей 3–6 лет, госпитализации с 
диагнозом «грипп» у лиц в возрасте 15–65 лет, развития 
осложнений и летальности у взрослых. По данным, 
полученным в настоящем исследовании, средний возраст 
погибших от гриппа и его осложнений составил 55,1 
года, что выше по сравнению с предыдущими годами, 
когда активным также был вирус гриппа A (H1N1)pdm09: 
в 2009–2010 гг. средний возраст погибших составил 37,7 
года, в 2010–2011 гг. – 44,5, в 2012–2013 гг. – 44,2 года 
[5, 7].

Пиковые показатели заболеваемости и госпитализации 
на 5–6-й неделях 2016 г. были на уровнях показателей 

Т а б л и ц а  2
Диагностика гриппа и ОРВИ в ЦЭЭГ и на 10 опорных базах в 

период с 40-й недели 2015 г. по 10-ю неделю 2016 г.

ОРВИ Методы диагностики гриппа и ОРВИ, 
число положительных образцов/%

ОТ-ПЦР МИФ изоляция 
штаммов

Число образцов 9797 3030 1136
Грипп А, подтип не уста-
новлен

14/0,14 0 0

Грипп A (H1N1)pdm09 2436/24,9 168/5,5 357/31,4
Грипп A (H3N2) 140/1,4 0 13/1,14
Грипп В 24/0,24 0 5/0,44
Грипп в целом 2614/26,7 168/5,5 375/33,0
Парагрипп 76/0,8 578/19,1 н. и.
Аденовирусы 75/0,8 154/5,1 н. и.
РС-вирус 183/2,0 61/2,0 н. и.
Риновирусная инфекция 280/3,0 н. и. н. и.
Другие ОРВИ 65/0,7* н. и. н. и.
ОРВИ в целом 614/6,3 793/26,2 н. и.

П р и м е ч а н и е. 65/0,7* – другие ОРВИ, в том числе 14 случаев 
метапневмовирусной инфекции, 26 – бокавирусной инфекции, 25 – 
коронавирусной инфекции; н. и. – не исследовали.

Т а б л и ц а  3
Долевое участие вирусов гриппа в этиологии эпидемии 2015–2016 гг. на разных территориях России (к концу марта 2016 г.)

Регион Число 
образцов

Число детектированных случаев гриппа по сово-
купности методов (%)*

Число выделенных штаммов

A (H1N1)pdm09 A (H3N2) В A (H1N1)pdm09 A (H3N2) В/Ям В/Вик

Европейская часть 7317 1995 (97,0) 66 (3,0) 24 183 10 1 4

Урал 1036 112 (98,0) 2 (2,0) 0 26 0 0 0

Сибирь 722 73 (99,0) 1 (1,0) 0 41 0 0 0

Дальний Восток 2054 256 (78,0) 71 (22,0) 0 70 2 0 0

В с е г о ... 11 129 2436 (94,0) 140 (5,0) 24 (1,0) 320 12 1 4

П р и м е ч а н и е . * – процент от числа положительных на грипп.
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ноября 2009 г., первой волны пандемии, и существенно 
выше по сравнению с предыдущим сезоном [5, 8].

Изучение антигенных свойств штаммов вируса гриппа 
A (H1N1)pdm09 не выявило значительных различий по 
отношению к вакцинному вирусу А/Калифорния/7/2009, 
который не изменился с 2009 г. и на протяжении 7 сезонов 
входил в состав гриппозных вакцин. Однако результаты 
генетического анализа HA, полученные в совместных 
исследованиях пандемических штаммов, выделенных в 
Москве и Санкт-Петербурге в декабре 2015 г. – январе 
2016 г., с сотрудниками ФГБУ «НИИ гриппа» Минздрава 
России, а также зарубежными коллегами, показали, что в 
популяции этого вируса появились два новых субклайда 
в клайде 6В (6В1 и 6В2) (табл. 4) [13]. В большинстве 
стран долевое участие штаммов субклайда 6В1 
достаточно быстро нарастало с октября 2015 г. и стало 
доминирующим в декабре 2015 г. – январе 2016 г. Для 
этого субклайда были отмечены характерные замены в 
антигенном сайте НА Sa, расположенного на глобуле 
белка, рядом с рецепторсвязывающим сайтом (S84N, 
S162N, K163Q и I216N). С заменой S162N связывают 
возникновение нового потенциального сайта гликози-
лирования, который позволяет вирусу «ускользать» от 
специфических антител после вакцинации или ранее 
перенесенной инфекции [14]. Нельзя исключить влия-
ние появившихся аминокислотных замен на тяжесть 
клинического течения в сезон 2015–2016 гг.

Результаты настоящей работы подтвердили и полу-
ченные ранее данные по аминокислотным заменам в ре-
цепторсвязывающем сайте НА [15–20]. В штаммах, вы-
деленных из аутопсийного материала 3 из 6 пациентов, 
определены замены D222Y и D222N, с которыми связы-
вают большую тропность вируса к эпителиальным клет-
кам нижних отделов респираторного тракта, позволяю-
щих вирусу вызывать тяжелую вирусную пневмонию.

Была определена мутация в NS1-гене (E125D), с ко-
торой ассоциируется способность контролировать экс-
прессию генов, выключая транспорт мРНК клеток хо-
зяина, а также противодействие антивирусному эффекту 

интерферона и других интерлейкинов, индуци-
рование апоптоза. 

По оценке Европейского бюро ВОЗ, в несколь-
ких странах региона (Украина, Беларусь, Фин-
ляндия, Греция, Ирландия, Норвегия, Польша, 
Испания, Великобритания) в текущем сезоне так-
же была отмечена очень высокая интенсивность 
эпидемии, несмотря на то, что практически во 
всех странах Северного полушария доминировал 
вирус гриппа A (H1N1)pdm09. Только в несколь-
ких странах регистрировали высокую активность 
вирусов гриппа A (H3N2) и В (Израиль, Турция, 
Китай) [21]. 

Подтверждаются и результаты антигенного 
анализа, показавшие близкое антигенное род-
ство штаммов вируса гриппа A (H1N1)pdm09 
с вакцинным вирусом и гетерогенность в по-
пуляции штаммов вирусов гриппа A (H3N2) 
и В. Среди 3695 штаммов, изученных на при-
надлежность к филогенетическим группам, 
2695 штаммов A (H1N1)pdm09 были подобны 
А/Южная Африка/3626/2013, 273 штамма A 
(H3N2) – А/Гонконг/4801/2014, 6 штаммов A 
(H3N2) – А/Самара/73/2013, 123 штамма – А/
Швейцария/9715293/2013; среди вирусов типа В 
96 штаммов были подобны В/Пхукет/3073/2013 

(линия В/Ямагата, клайд 3), 492 штамма – В/
Брисбен/60/2008 (линия В/Виктория, клайд 1А). 

Изучение чувствительности штаммов вируса гриппа 
A (H1N1)pdm09, выделенных в ЦЭЭГ, не выявило среди 
них вирусов с пониженной чувствительностью к пре-
паратам с антинейраминидазной активностью, что в 
целом регистрируют и в других странах Европейского 
региона: 1903 штамма вируса гриппа A (H1N1)pdm09, 
88 штаммов вируса гриппа A (H3N2), 161 штамм гриппа 
В были тестированы на чувствительность к антинейра-
минидазным препаратам. Одиннадцать (0,6%) штаммов 
вируса гриппа A (H1N1)pdm09 и 1 штамм вируса гриппа 
A (H3N2) продемонстрировали пониженную чувстви-
тельность к ингибиторам NA и несли замены в NA в по-
зициях H275Y и E119V соответственно.

В США в отличие от предыдущих лет эпидемия нача-
ла развиваться несколько позже и к началу марта 2016 г. 
еще не достигла пиковых показателей [22]. Кроме того, 
на фоне доминирующей роли вируса гриппа A (H1N1)
pdm09 отмечена большая активность вирусов гриппа A 
(H3N2) и В. 

В Женеве 23–24 февраля 2016 г. состоялось сове-
щание экспертов ВОЗ по составу гриппозных вакцин 
для стран Северного полушария в сезон 2016–2017 гг. 
В состав трехвалентных вакцин рекомендованы сле-
дующие вирусы: A/Калифорния/7/2009 (H1N1)pdm09-
подобный, A/Гонконг/4801/2014 (H3N2)-подобный, B/
Брисбен/60/2008-подобный (линия В/Виктория). В со-
став четырехвалентных вакцин рекомендован вирус ли-
нии В/Ямагата-подобных В/Пхукет/3073/2013 [23].

C сентября 2015 г. продолжали детектировать случаи 
инфицирования людей вирусами гриппа птиц и свиней 
[24]. По данным ВОЗ, число случаев инфицирования ви-
русом гриппа A (H5N6) составило 5 (всего с мая 2014 г. 
детектировано 9 случаев, все из них – в Китае), виру-
сом гриппа A (H5N1) – 2 (всего с 2003 г. в 16 странах 
мира зарегистрировано 846 случаев, 449 (53%) из кото-
рых – с летальным исходом), вирусом гриппа A (H7N9) 
– 44 (всего с 2013 г. зарегистрировано не менее 694, 277 

Т а б л и ц а  4
аминокислотные замены в HA, PA, NP, M1 и NS1 штаммов вируса гриппа 

A (H1N1)pdm09 в сезон 2015–2016 гг.

Белок Аминокислотные замены в позициях Функциональная роль

HA S84N, серин – аспарагин Слияние вирусной оболочки с 
клеточной мембранойS162N, серин – аспарагин

K163Q, лизин – глутамин
S84T, серин – треонин
I216T, изолейцин – треонин
K283E, лизин – глутаминовая кислота

PA N204S, аспарагин – серин Транскрипция и репликация 
генома

NP M105T, метионин – треонин Регуляция разных стадий ви-
русной инфекции: транскрип-
ции, трансляции, созревания

M1 Q208K, глутамин – лизин Регуляция вирусной репли-
кации

NS1 E125D, глутаминовая кислота – аспа-
рагиновая кислота

Противодействие антивирус-
ному эффекту интерферона 
и прочих интерлейкинов, 
индукция апоптоза
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(35%) из которых закончились летально), вирусом грип-
па A (H9N2) – 6, в том числе в Бангладеш (1) и Китае 
(6), вирусом гриппа свиней A (H1N1)v – 3, в том числе в 
Китае (2) и США (1), вирусом гриппа свиней A (H3N2)v  
– 1 случай в США.

Таким образом, в отличие от предыдущих 5 эпидемиче-
ских сезонов доминирующая роль в этиологии эпидемий 
в странах Северного полушария принадлежала вирусу 
гриппа A (H1N1)pdm09, причем в ряде из них эпидемии 
характеризовались высокой и очень высокой интенсивно-
стью и сопровождались более высокими показателями за-
болеваемости, госпитализации и смертности. Причиной 
этого могли послужить молекулярно-генетические изме-
нения белков вируса, произошедшие впервые с 2009 г., 
которые, по-видимому, «позволили» вирусу «ускользать» 
от действия специфических антител, а также противодей-
ствовать защитным свойствам интерферонов и других 
интерлейкинов. Наряду с этим необходимо отметить, что 
наибольшее число случаев госпитализации и летальных 
исходов было отмечено в возрастной группе 15–64 года, 
для которой во многих странах мира, в том числе в России, 
регистрируют низкий охват прививками. Следовательно, 
в периоды высокой активности вируса гриппа A (H1N1)
pdm09 особое внимание необходимо уделять именно 
этой возрастной группе для своевременного назначения 
специфической противовирусной терапии и планировать 
мероприятия, направленные на снижение ущерба от тя-
желых форм гриппозной инфекции. 

Недостаточный охват населения РФ вакцинацией, 
острый дефицит этиотропных химиопрепаратов, позд-
ние сроки госпитализации – все это в конечном счете 
ухудшило ситуацию. Уроки пандемии 2009–2010 гг. в 
полной мере учтены не были [25]. Невыученных уроков 
вирусы гриппа не прощают.
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ПОЛИМОРФИЗМ аМИНОкИСЛОТ В ПОЗИЦИИ 222 РЕЦЕПТОРСВЯЗЫВаЮЩЕГО 
СаЙТа ГЕМаГГЛЮТИНИНа ВИРУСа ГРИППа A (H1N1)PDM09 У ПаЦИЕНТОВ  

С ЛЕТаЛЬНОЙ ВИРУСНОЙ ПНЕВМОНИЕЙ В 2012–2014 гг.
Институт вирусологии им. Д.И. Ивановского ФГБУ «Федеральный научно-исследовательский центр эпидемиологии и микробиологии 

имени почетного академика Н.Ф. Гамалеи» Минздрава России, 123098, г. Москва

Представлены данные исследования секционного материала от пациентов, погибших от пневмонии, 
ассоциированной с вирусом гриппа a (h1n1)pdm09, в 2012–2014 гг., на наличие мутантных (позиция 
222 в рецепторсвязывающем сайте гемагглютинина (нА)) форм вируса. всего, по совокупным данным, 
полученным тремя различными методами (секвенирование, next-generation sequencing (ngs), изоляция 
вируса), мутантные варианты вируса выявлены у 17 (41%) из 41 пациента. Доля мутантных форм в 
составе вирусной популяции колебалась от 1 до 69,2%. наиболее часто встречалась смесь дикого 
(D222) и мутантного (D222g) варианта, доля которого варьировала от 3,3 до 69,2% вирусной популяции. 
Реже в смеси обнаруживалась мутация D222n (от 1,1 до 5,5%). У одного из пациентов состав вирусной 
популяции был крайне неоднороден. Так, если в образце левого легкого выявлен только дикий тип 
D222, в правом легком обнаружена смесь вариантов 222D/g/n (65,4/32,5/1,1%), в трахее – смесь 222D/
g/Y/a (61,8/35,6/1,2/1,4% соответственно). в бронхах данного пациента выявлена смесь 222D/g/n/a 
(64,3/33,7/1/1% соответственно). Полученные данные свидетельствуют о том, что процесс адаптации 
вируса в нижних отделах респираторного тракта сопряжен с появлением различных вариантов вируса 
с мутациями в рецепторсвязывающем сайте нА. Образование мутантных форм вируса в тканях нижнего 
отдела респираторного тракта, видимо, приводит в большинстве случаев к вирусной летальной 
пневмонии. Однако если они представляют минорную часть популяции, их не удается выявить методом 
конвекционного секвенирования, но они могут быть обнаружены с помощью метода ngs. 
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