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В прошедшем столетии человечество трижды пе�

реносило пандемии гриппа – в 1918, 1957 и 1968 гг.

Считается также, что в 1947 и 1976 гг. были абортив�

ные эпидемии [1]. В настоящее время научный

и общественный интерес к историческим аспектам

пандемий гриппа связан с формированием новой

эпидемии. Каждая из них имела свои характерные

особенности, однако в проявлении эпидемического

процесса прослеживаются и общие черты.

На рис. 1 представлено развитие т. н. "испанки".

Эта эпидемия гриппа началась в марте 1918 г. на во�

енной базе штата Канзас, США. Стоит отметить, что

пандемия 2009 г. впервые проявилась также в сере�

дине марта, местом ее возникновения стала Мекси�

ка. Вторая волна "испанки" пришлась на конец лета

1918 г. и быстро распространилась на Европейский

и Африканский континенты. В конце осени 1918 г. –

начале зимы 1919 г. течение гриппа характеризова�

лось как тяжелое; количество умерших вследствие

перенесенного острого вирусного заболевания дыха�

тельных путей превысило 20 млн человек, а по неко�

торым данным – 40 млн.

В 1957 г. разразилась эпидемия "азиатского" грип�

па (рис. 2). Он получил свое название по месту воз�

никновения. Как и при развитии "испанки", эпиде�

миологический процесс прошел 3 волны, причем

2�я и 3�я волны характеризовалась более тяжелым

течением: возрастала летальность в результате ос�

ложнений, главным образом пневмонии. Считается,

что от "азиатского" гриппа умерли свыше 4 млн че�

ловек. Если возбудителем "испанки" был вирус грип�

па А (H1N1), то в случае "азиатского" гриппа был

установлен новый подтип – А (H2N2).

Третья пандемия гриппа – "гонконгского" –

в 1968 г. вновь пришлась на Азиатский континент

(рис. 3) и повторила закономерности 2 предшеству�

ющих. Она началась в весенне�летний период, более
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Рис. 2. Эпидемический процесс "азиатского" гриппа (H2N2), 1957 г.
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Рис. 1. Эпидемический процесс "испанки" (H1N1), 1918 г.
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Рис. 3. Эпидемический процесс "гонконгского" гриппа (H3N3),

1968 г.



Чучалин А.Г. Исторические аспекты эпидемий гриппа XX века

6 Пульмонология 6’2009

тяжелым течение заболевания было во время 2�й и 3�й

волн, т. е. зимой, и возбудителем эпидемии стал но�

вый вирус гриппа – А (H3N2).

Описанные признаки характерны и для эпиде�

мии гриппа 2009 г.: это формирование нового возбу�

дителя, начало вспышки в весеннем периоде, преоб�

ладание легкой и среднетяжелой форм заболевания

во время 1�й волны. Научный прогноз, основанный

на анализе пандемий гриппа XX в., указывает на

высокую вероятность 2�й и 3�й волн, в течение кото�

рых клинические проявления заболевания могут

быть гораздо тяжелее.

Необходимо обсудить и некоторые особенности

эпидемического процесса. Первая волна эпидемии,

как правило, растянута во времени, длится 1–2 мес.,

в то время как 2�я и 3�я занимают более короткий

период. Заболевание характеризуется тяжелым те�

чением, быстрым развитием осложнений (пневмо�

нии, неврологических расстройств, миокардита и др.)

и ростом летальности.

Антигенную структуру возбудителя "испанки" –

вируса гриппа A (H1N1) – удалось установить с по�

мощью молекулярно�биологических методов. В те�

чение следующих 90 лет данный штамм циркули�

ровал как сезонный грипп, за исключением конца

50�х гг. XX в., когда он внезапно исчез, уступив место

другому типу вируса – A (H2N2). Динамика форми�

рования возбудителей гриппа и их биологические

резервуары представлены на рис. 4.

Биологическим резервуаром вируса гриппа явля�

ются птицы, свиньи; в лабораторных условиях его

можно воспроизвести у таких животных, как мышь,

хорек и др. Д.К.Львов приводит данные о гриппе, ко�

торый поражал лошадей, тюленей, верблюдов, норок

и других животных [1]. До пандемии 1918 г. было из�

вестно, что грипп относится к вирусным заболевани�

ям. В настоящее время удалось установить, что эпи�

демия 1889 г. была вызвана вирусом гриппа А (H3N2).

Однако взаимосвязь между возникновением заболе�

вания у птиц и свиней и развитием его среди людей

не была установлена. Впервые предположил подоб�

ную связь R.E.Shope, описавший вспышку гриппа

у свиней на ферме в штате Айова, США [3]. Схожесть

клинических проявлений заболевания у человека

и свиньи побудила R.E.Shope провести вирусологи�

ческое исследование. Изучая нейтрализующие ан�

титела человека, он выявил их способность проти�

водействовать вирусу гриппа при эксперименталь�

ном заражении свиньи. Гипотеза автора о том, что

биологическим резервуаром гриппа, поражающего

человека, является свинья, в последующем была под�

тверждена молекулярно�биологическими исследова�

ниями. Инфекционный агент, выделенный у больно�

го животного, был внесен в организм здорового –

таким образом, удалось осуществить трансмиссию

возбудителя. Инфицированность инфильтратов, по�

лученных от больной свиньи, была воспроизведена

W.Smith et al.: возбудитель экспериментальной моде�

ли гриппа, вызванного заражением хорька, был пере�

несен в организм здоровой свиньи [4].

Адаптация вируса к новым биологическим усло�

виям является комплексным процессом: биологи�

ческая структура рецепторов эпителиальных клеток

хозяина требует развития приспособительных био�

логических механизмов; изменяются тропизм виру�

са к клеткам хозяина и врожденному иммунитету

и механизмы трансмиссии. В период формирования

пандемии 1918 г. вирус гриппа преодолел биологи�

ческий барьер, и произошло смешение фрагментов

его геномов, свойственных птице, свинье и человеку.

Так появился возбудитель "испанки" А (H1N1).

В цикле работ, выполненных R.Shope, было пока�

зано, что человеческий и свиной вирусы достаточ�

но быстро стали различными по своей антигенной

структуре [3]. Этот вывод был сделан после изучения

нейтрализующих антител к вирусу гриппа в разных

возрастных группах. Так, в популяции детей, родив�

шихся в 1919 г. и позже, нейтрализующие антитела

отсутствовали. Этот факт рассматривался как мута�

ция вируса гриппа, персистирующего в организме

свиньи. Наиболее ранние генетические изменения,

коснувшиеся гемагглютинина, указали на разницу

в антигенной структуре человеческого и свиного ви�

руса гриппа. С 1918 г. и до 2006 г. в человеческой по�

пуляции циркулировал вирус гриппа A (H1N1), став

сезонным штаммом гриппозной инфекции чело�

века. По результатам генетического анализа, все

8 фрагментов его генома на протяжении этого про�

должительного периода оставались неизменными [5].

Таким образом, вирус гриппа А за 90�летний период

не приобрел новых генетических сегментов, свой�

ственных вирусам этого заболевания у птиц или жи�

вотных. Периодически аккумулировалась мутация

преимущественно в нейраминидазе и гемагглюти�

нине, однако филогенетически он оставался таким

же, как в период эпидемии "испанки". Вскоре после

окончания Второй мировой войны, в 1947 г., вспых�

нула эпидемия абортивной формы гриппа. Проти�

вогриппозная вакцина, применяемая в этот период,

оказалась малоэффективной. Исследовавшие дан�

ную проблему J.E.Salk и P.C.Suriano установили, что

в 5 участках антигенной структуры нейраминидазы

изменилась последовательность аминокислот [6].

Внутри подтипа вируса гриппа А произошла ре�

ассортация, что привело к изменению антигенной

структуры, и, следовательно, эффективность вакци�

Резервуар вируса гриппа H1N1 среди птиц
Птицы

Классический свиной вирус H1N1 (Северная Америка)

Евроазиатский 
свиной вирус

Свиньи

Тройной 
реассортант

Пандемия

Человек

Сезонный вирус гриппа H1N1
?

Спорадические случаи Форт�Дикс, 1976 г.

Рис. 4. Динамика возбудителей гриппа и их биологический резер�

вуар

1918 1957 1977 2009
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ны в этом случае снизилась. Однако в достаточно

скором времени вирус гриппа А (H1N1) вновь стал

циркулировать в своей консервативной форме.

Загадочной осталась эпидемия гриппа 1957 г.

Ее возбудителем стал вирус А (H2N2), в то время как

А (H1N1) исчез. Такое изменение в циркуляции раз�

ных подтипов не удалось объяснить до сих пор. Ви�

рус А (H2N2) содержал 3 новых фрагмента птичьего

гриппа и 5 фрагментов – человеческого А (H1N1).

Последний подтип вируса гриппа А в человечес�

кой популяции был элиминирован и не выявлялся

вплоть до 1977 г. Предполагается, что причиной это�

го процесса стало формирование иммунитета после

эпидемии азиатского гриппа, вызванного подтипом

А (H2N2).

Эпидемическая вспышка гриппа 1977 г. также

была абортивной. Ее возбудителем стал вирус грип�

па A (H1N1), который циркулировал на территории

бывшего СССР, северной части Китая и Гонконга.

Существует мнение о том, что данный подтип воз�

ник в лабораторных условиях [2], однако убедитель�

ных доказательств этого факта не приводится.

Интерпандемический период характеризовался

циркуляцией 2 серотипов вируса А, который в тече�

ние последних 30 лет доминировал как сезонный

грипп, – H1N1 и H3N2.

Спорадические случаи свиного гриппа у человека

стали регистрироваться с 1958 г. Первая изоляция

вируса свиного гриппа была получена от молодого

человека, больного лимфогранулематозом и работав�

шего на свиноферме забойщиком скота [7]. В 70�х гг.

XX в. выявлялась значительное повышение титра

антител, связанных со свиным гриппом. В январе

1976 г. была отмечена вспышка острого респиратор�

ного вирусного заболевания среди военнослужащих

на базе Форт�Дикс (Нью�Джерси, США). В этом

случае была продемонстрирована высокая эффек�

тивность противогриппозной вакцины.

Таким образом, периодические случаи острого

заболевания, вызываемого вирусом свиного гриппа,

возникали в последние несколько 10�летий. Начи�

ная с 2005 г. его перенесли 11 человек. На территории

Северной Америки он диагностировался с 1930 г.

и выделялся от свиней, выращиваемых на фермах.

В 1976 г. в Европу были завезены инфицированные

свиньи из США, и эпидемия быстро распространи�

лась по свинофермам Италии [8]. Несколько лет спу�

стя в странах Западной Европы и в Китае среди ди�

ких уток был выделен новый птичий штамм вируса.

Новая тройная реассортация свиного гриппа

произошла в 1998 г., на фермах Северной Америки.

Генетический анализ позволил обнаружить, что 5 сег�

ментов вириона были идентичны классическому се�

вероамериканскому подтипу A (H1N1), гены поли�

меразы PA и PB2 происходили от птичьего гриппа,

а полимеразы РВ1 – от человеческого.

На рис. 5 схематически представлена тройная ре�

ассортация нового свиного гриппа. Как видно, его

структура включает в себя: ген, кодирующий поли�

меразу РВ1, – от вируса гриппа человека; сегменты

генов полимераз РВ2 и РА – от птичьего вируса

Передовая статья

гриппа; гены гемагглютинина (НА), нейраминидазы

(NА), нуклеопротеина (NP), матриксного белка (М)

и протеина S, входящего в состав пепломера, – от

вириона классического свиного вируса гриппа.

Первым больным, у которого обнаружили новый

свиной вирус гриппа, был молодой человек 17 лет,

работавший забойщиком свиней на ферме в штате

Висконсин, США [9]. Исследователи этого случая

подчеркивают, что процесс реассортации шел по не�

скольким направлениям. Так, тройная реассортация

была установлена у вируса гриппа A (H2N1). В дей�

ствительности стал доминировать новый штамм

свиного гриппа A (H1N1). На рис. 6 приводится эпи�

демиологическая карта распространения сезонного

вируса гриппа А (H3N2) и нового вируса гриппа A

(H1N1), составленная в середине лета 2009 г.

Анализ эпидемиологического процесса на конец

лета 2009 г. указывает, что в некоторых странах пре�

обладает только новый подтип A (H1N1) – в част�

ности, к ним относятся Великобритания и США.

В то же время на Африканском континенте, в Австра�

лии и Новой Зеландии наряду с этим вирусом реги�

стрируют и достаточно высокую активность сезон�

ного гриппа, который вызывается преимущественно

подтипом A (H3N2).

Весной 2009 г. сформировалась эпидемия гриппа,

которая достаточно быстро распространилась на все

Рис. 5. Тройная реассортация нового свиного гриппа

PB1 PB2 PA HA NP NA M2 NS2

Рис. 6. Международная карта совместной циркуляции новых и се�

зонных вирусов гриппа (на 28 июля 2009 г.; опубликована 31.07.09

в 11:00 по европейскому времени)
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29�я нед.
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28�я нед.

Южная Африка,
29�я нед.

% подтвержденных случаев нового вируса гриппа H1N1
% подтвержденных случаев других подтипов вируса гриппа

Новая Зеландия,
28�29�я нед.

Новый 
Южный Уэльс, 
28�29�я нед.

Чили, 
29�я нед.
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пандемии. По этому поводу генеральный директор

ВОЗ М.Чен сделала заявление, отметив, что эпидеми�

ологический процесс гриппозной инфекции, вызван�

ный новым вирусом, достиг VI фазы. Исходя из исто�

рического опыта предшествующих пандемий гриппа

XX в., настоящая эпидемия уже прошла 1�й этап.

Современное состояние научных знаний и органи�

зации медицинской помощи позволяют считать, что

в настоящее время новое инфекционное заболева�

ние можно достаточно эффективно контролировать.

Главными задачами являются снижение пандеми�

ческой активности свиного вируса гриппа А (H1N1)

и уменьшение числа тяжелых форм заболевания.
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