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Введение

Вирусы гриппа типа А (ВГА) были открыты 
в 1931 г. американским ветеринарным врачом Ри-
чардом Шоупом при обследовании вспышки ин-
фекционного заболевания среди поголовья свиней 
[1]. В 1933 г. группа английских ученых из Нацио-
нального института медицинских исследований 
открыла вирус гриппа А человека [2]. Однако ви-
русы гриппа А у птиц как возбудители заболева-
ний были открыты только в 1955 г. Вернером Ше-
фером, который доказал, что возбудитель, ранее 
считавшийся «чумой птиц», на самом деле – ви-
рус гриппа типа А (ВГА), имеющий те же поверх-
ностные антигены, что и ранее открытые вирусы 
гриппа свиней и человека [3].

ВГА принадлежат к семейству Orthomyxoviridae 
и характеризуются одноцепочечным сегменти-

рованным РНК-геномом негативной полярности, 
состоящим из 8 сегментов [4]. Сегментирован-
ность генома определяет основное свойство ви-
русов гриппа – высокую изменчивость, которая 
обус ловлена антигенным шифтом – механизмом, 
при котором вирусы гриппа разных подтипов, ин-
фицировав одного хозяина, могут обмениваться 
сегментами РНК и при этом формировать новый 
по составу сегментов, гибридный, или, как при-
нято говорить, «реассортантный» вирус [5]. Явле-
ние реассортации лежит в основе формирования 
штаммов гриппа с пандемическим потенциалом, 
т.к. в результате таких комбинаций геномных сег-
ментов возможно быстрое формирование вариан-
та с принципиально новыми свойствами [6].

На поверхности вириона вирусов гриппа типа А 
присутствует два основных белка – гемагглютинин 
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Резюме
В обзоре представлены краткие исторические све-

дения о высокопатогенном гриппе А подтипа H5. Пока-
заны пути формирования потенциально пандемических 
вирусов и роль низкопатогенных вирусов гриппа в этом 
процессе. Отдельно внимание уделяется современно-
му состоянию проблемы – распространению вирусов 
высокопатогенного гриппа подтипа Н5 на территори-
ях, где он ранее не был зарегистрирован, преодолению 
межвидового барьера, утрате сезонности в циркуляции 
гриппа Н5, формированию вариантов вируса, имеющих 
эволюционное преимущество для репликации в организ-
ме млекопитающих и человека. Рассмотрены вопросы 
вакцинации поголовья домашней птицы как средства 
для снижения интенсивной циркуляции гриппа и пробле-
мы ее внедрения в глобальном масштабе. Кроме того, 
обсуждаются риски дальнейшего распространения 
высокопатогенного гриппа и появления пандемических 
штаммов. 

Ключевые слова: высокопатогенный грипп птиц, из-
менчивость, потенциально пандемический штамм, ри-
ски распространения.

Abstract 
The review provides brief historical information on the 

highly pathogenic influenza A (H5) and presents data on 
massive outbreaks caused by this subtype. It includes histori-
cal background, data on outbreaks, and the formation of po-
tentially pandemic viruses. The abstract also highlights the 
current state of the problem, such as the spread of H5 influ-
enza in new territories and its ability to infect mammals and 
humans. The issues of vaccination for poultry and the chal-
lenges of implementing it globally are addressed. Further-
more, the risks of further spread of the virus and the emer-
gence of pandemic strains are being discussed.

Key words: highly pathogenic avian influenza, variabil-
ity, potentially pandemic strain, risk of spread.
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(НА) и нейраминидаза (NA), которые определяют их 
разнообразие в природе [7,8]. Согласно современ-
ной классификации, основанной на серологических 
свойствах поверхностных белков вирусов гриппа, 
в настоящее время открыто 18 подтипов НА и 11 под-
типов NA; при этом подтипы Н17 и Н18, а также N10 
и N11 были открыты недавно и обнаружены только у 
вирусов гриппа А летучих мышей [9,10]. В то же вре-
мя все остальные подтипы НА и NA обнаруживают-
ся в различных комбинациях среди вирусов гриппа 
птиц, и только некоторые из них способны инфи-
цировать человека и млекопитающих. На рисунке 1 
приведена диаграмма встречаемости различных 
вирусов гриппа типа А в зависимости от формулы 
их поверхностных белков (HxNy). Результаты полу-
чены путем выгрузки из базы данных GISAID EpiFlu 
всех последовательностей гриппа А; хорошо видно, 
что лишь единичные комбинации встречаются очень 
часто, в то время как большинство других представ-
лены намного меньше.

Понимание того, что именно дикие птицы (и, 
прежде всего, водоплавающие) являются основ-
ным резервуаром всех ВГА, сформировалось в ре-
зультате долгосрочных наблюдений за популя-
циями водоплавающих птиц. Выдающийся вклад 
в описание экологии вирусов гриппа А птиц и по-
нимание механизма формирования пандемиче-
ских штаммов внес Роберт Вебстер [11], в результа-
те 2 долгосрочных наблюдений – 1 в США (залив 
Делавер) с 1985 по 2008 г., второе – в Канаде с 1976 
по 2007 г. выявили следующее. В заливе Делавер на 
протяжении 33 лет наблюдали за всеми водоплава-
ющими птицами и выявили в клоакальных мазках 
ВГА всех подтипов, за исключением Н14 и Н15. 
Успех выделения вирусов гриппа варьировал от 

сезона к сезону и составлял от 2,8% до 37,5% [12]. 
В Канаде наблюдения проводили только за кряк-
вами Anas plathychronos. В результате наблюдений 
авторам удалось обнаружить ВГА с НА всех подти-
пов, кроме Н13–Н16, а успех выделения вирусов 
гриппа из клоакальных мазков составлял от 5,1% 
до 45,5%. Анализ многолетних наблюдений по-
зволил также описать важные тенденции. В част-
ности, показано, что ВГА распространены у моло-
дых особей птиц, а с увеличением возраста птицы 
вероятность обнаружения ВГА снижается. При 
этом существует временная и пространственная 
вариация в уровне инфицированности птиц, т.е. в 
определенные периоды года вероятность обнару-
жить ВГА была выше. Водоплавающие птицы, как 
правило, живут многочисленными колониями, что 
приводит к тому, что в местах их обитания в воде 
формируется локальная высокая концентрация 
частиц ВГА. Эти вирусные частицы могут долгое 
время персистировать в воде. Так, одно из недав-
них исследований показывает, что инфекционные 
частицы ВГА сохраняются в прохладной воде не 
менее 200 дней [13].

Интересным наблюдением явилось то, что от-
дельные ВГА имеют свои виды – природные резер-
вуары: так, ВГА подтипа Н13 и Н16 обнаруживают-
ся преимущественно среди чаек (Charadriiformes); 
при этом виды птиц, живущие на различных кон-
тинентах, отличаются и по ВГА, которые в них об-
наруживают. 

Большинство ВГА не вызывают у птиц никакой 
клинической картины заболевания. Вирусы раз-
множаются в кишечнике птиц, выделяются с фе-
калиями в воду, где могут заражать новых птиц. 
Миграция птиц приводит к формированию мест 

Рис. 1. Представленность комбинаций НА и NA среди вирусов гриппа А по данным базы GISAID EpiFlu. 
Цифрами обозначено число геномов, представленных в базе для каждой комбинации HxNy (где x – от 1 до 18,  
y – от 1 до 11). Данные на 20.11.2023 г.
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массовых остановок перелетных птиц и возмож-
ности формирования новых вариантов ВГА за счет 
реассортации. ВГА от разных птиц и разного гене-
тического состава могут обмениваться сегментами 
РНК, поддерживая высокое разнообразие вируса в 
природе. Интересно отметить, что, согласно долго-
срочным наблюдениям, доминирующие подтипы 
ВГА меняются со временем; поэтому в отдельной 
временной точке существует сверхпредставлен-
ность и недопредставленность отдельных подти-
пов ВГА в природе у водоплавающих птиц, которая 
подвержена динамическим изменениям [14].

Высокопатогенный грипп птиц (ВПГП)

Как отмечалось выше, инфицирование диких 
птиц ВГА не сопровождается у них клиническими 
проявлениями. В 1961 г. впервые был описан слу-
чай массовой гибели крачек в Южной Африке, 
вследствие высокопатогенного вируса гриппа А 
подтипа H5N3[15]. Вместе с тем, задолго до этого 
были описаны вспышки «птичьей чумы» среди цы-
плят и индеек (1902, 1927, 1934, 1959 гг.), которые 
впоследствии были идентифицированы как ви-
русы гриппа птиц подтипов H7N7, H7N1 и H5N1. 
Первоначально предположили, что подтипы H5 
и Н7 всегда вызывают клинически тяжелую ин-
фекцию у птиц и что они являются высокопатоген-
ными (ВПГП). Однако это мнение было пересмо-
трено после выделения штаммов низкопатогенно-
го птичьего гриппа подтипов H5 и H7 от уток и от 
индеек в середине прошлого столетия [16–19].

Почему же одни ВГА инфицируют птиц и при 
этом никак себя не проявляют, тогда как другие 
приводят к инфекции со значимой клинической 
картиной, которая часто приводит к летальному 
исходу?

Понятие «высокопатогенного гриппа птиц» 
связано прежде всего со способностью штаммов 
подтипа Н5 и Н7 поражать промышленную пти-
цу – цыплят и куриц, индеек, уток и др. Исследо-
вания последних 20 лет показывают, что во многих 
случаях эволюция штаммов ВПГП может быть про-
слежена от низкопатогенных предковых вирусов 
подтипов Н5 и Н7 [20–23]. Так, Dhingra et al. (2018) 
провели метаанализ вспышек гриппа H5 и H7 с 1959 
по 2015 г. и обнаружили 39 независимых событий 
перехода от низкопатогенных штаммов к ВПГП, 
большинство из которых (37 из 39) были связаны с 
вспышками в коммерческом птицеводстве [24].

Механизмы формирования ВПГП в настоящее 
время хорошо изучены. Несмотря на то, что суще-
ствуют отдельные свидетельства того, что природа 
высокой патогенности полигенна [12, 25], основ-
ным признаком ВПГ является наличие в НА так 
называемого полиоснóвного сайта расщепления. 
В процессе жизненного цикла вируса гриппа моле-
кула НА, синтезируемая как единая молекула НА0, 

должна пройти протеолитический процессинг, 
в результате которого происходит разрезание НА0 
на 2 субъединицы НА1 и НА2. У низкопатогенных 
вирусов гриппа такой сайт разрезания представ-
лен единичным аминокислотным остатком лизина 
или аргинина и узнается трипсин-подобными про-
теазами, а также протеазами типа TMPRSS [26]. 
Эти протеазы экспрессируются только в опреде-
ленных типах тканей, что ограничивает возможно-
сти вируса инфицировать другие органы и ткани, 
где эти протеазы не встречаются. Вирусы ВПГП 
имеют инсерцию типа R-X-R/K-R в сайте протео-
литического процессинга, состоящую из оснóвных 
аминокислот (поэтому – полиосновный сайт рас-
щепления). В результате такой вставки НА0 может 
расщепляться фуриновыми протеазами, которые 
широко распространены в органах и тканях мле-
копитающих, что позволяет вирусу вызывать си-
стемную инфекцию [27].

Наличие инсерции в сайте расщепления НА 
указывает на ВПГП; при этом не всегда вирусы с 
инсерцией будут вызывать клинически значимую 
инфекцию, сопровождающуюся тяжелым течени-
ем и летальным исходом [28], и важную роль может 
играть сочетание НА с инсерцией с другими геном-
ными сегментами вируса. Такие варианты описаны 
для домашних уток, которые, по данным наблюде-
ний, более устойчивы к инфицированию ВПГП.

Истоки формирования современных ВПГП

За 37-летний период наблюдения с 1959 по 
1995 г. было обнаружено и описано 14 вспышек, 
вызванных ВПГП, т.е. в среднем по 1 вспышке каж-
дые 2,6 года [20]. Однако последующие 13 лет на-
блюдения с 1996 по 2008 г. показали, что вспышки 
ВПГП регистрировались как минимум 11 раз, т.е. 
1 вспышка каждые 1,2 года. Беспокойство вызва-
ло и то, что в эти вспышки было вовлечено гораздо 
большее количество птиц, а кроме того, было от-
мечено серьезное увеличение географии распро-
странения патогена: вирус H5N1 распространился 
в Азии, в Европе и в Африке [29]. 

Такая возросшая частота возникновения вспы-
шек ВПГП объяснялась появлением штамма, впер-
вые выявленного в Китае в провинции Гуандун, 
названного А/гусь/Гуандун/1/1996. Вирус был вы-
делен во время обследования вспышки на ферме, 
содержавшей гусей; предполагают, что исходно 
вирус был занесен на ферму перелетными птица-
ми [30]. В дальнейшем штаммы линии гусь/Гуандун 
(Gs/Gd) привели к вспышкам ВПГП H5N1 на пти-
цефермах в Гонконге в 1997 г., где впервые вызвали 
инфекцию у 18 человек, из которых у 6 заболевание 
закончились смертельным исходом [31, 32]. 

Необходимо отметить, что до появления Gs/Gd-
подобных вирусов ВПГП все предыдущие высоко-
патогенные варианты, вызывавшие вспышки, не 
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сохранялись в природе и вымирали. Однако этот 
вариант получил распространение, и все вирусы 
ВПГП, циркулирующие до настоящего времени, 
являются его потомками.

Инфицирование людей ВПГП в 1997 г. ярко 
продемонстрировало необходимость тщательного 
мониторинга за гриппом птиц и подготовки к пан-
демии гриппа, которая может быть вызвана ви-
русом гриппа с высокой летальностью. Изучение 
механизмов, в результате которых вирус птиц на-
прямую может инфицировать людей, позволило 
установить несколько важных фактов. Во-первых, 
инфицирование людей ВПГП возможно только за 
счет тесного контакта людей и птиц и наличия аэ-
розоля с высокой концентрацией вирусных частиц. 
Такие условия встречаются на «живых» рынках Ки-
тая (и других стран Азии), где традиционно прода-
ют живую птицу ввиду ее лучшей сохранности; при 
этом на рынке могут одновременно присутствовать 
тысячи птиц в клетках, а после покупки общипыва-
ние выбранной птицы происходит прямо на месте, 
что и создает тот самый аэрозоль [33]. Во-вторых, 
способность ВПГП инфицировать человека зави-
сит от наличия на поверхности клеток-мишеней ре-
цепторов, специфичных для ВПГП. 

Установлено, что рецепторами всех вирусов 
гриппа на поверхности клеток являются сиаловые 
кислоты. НА вирусов гриппа человека связывает-
ся в клетках человека с сиаловой кислотой, свя-
занной с галактозой посредством связи α-2,6 (SA 
α-2,6), в то время как птичьи вирусы имеют тро-
пизм к сиаловой кислоте, связанной с галактозой 
посредством α-2,3 связи (SA α-2,3) [34]. Специфич-
ность рецепторов является одним из факторов, от-
ветственных за видовой барьер, который препят-
ствует заражению людей (и других млекопитаю-
щих) вирусами гриппа птиц. В ходе исследования 
рецепторной специфичности отдельных органов 
и тканей было установлено, что эпителиальные 
клетки нижних дыхательных путей человека (тер-
минальные бронхиолы и альвеолярные эпители-
оциты) несут рецепторы обоих типов – SA α-2,3 
и SA α-2,6 рецепторы. В дальнейшем было показа-
но, что хотя рецепторы SA α-2,3 для вирусов H5N1, 
по-видимому, отсутствуют в верхних дыхательных 
путях, вирусы H5N1 способны реплицироваться 
в культурах органов верхних дыхательных путей 
ex vivo [35]. С другой стороны, некоторые виру-
сы H5N1, выделенные от человека, по-видимому, 
приобрели мутации в HA, связанные с изменени-
ем сродства к рецепторам SA α-2,3 и SA α-2,6 [36], 
хотя такие мутации сами по себе не были достаточ-
ны для эффективной передачи этих вирусов от че-
ловека к человеку. 

Gs/Gd-подобные вирусы ВПГП закрепились 
в циркуляции, и с 1996 г. их потомки продолжа-
ют циркулировать до сих пор. Несмотря на уси-

лия, предпринятые для элиминации этого вируса 
в 1997 г., – массовый забой всех птиц на фермах, 
где был выявлен вирус или установлен контакт 
с больной птицей, – вирус продолжил циркулиро-
вать в Азии, периодически вызывая вспышки сре-
ди домашних птиц различной интенсивности [37].

В 2002–2003 гг. впервые с 1961 г. появились со-
общения о вспышках ВПГП среди диких птиц в 
Гонконге (цапли, чайки, фламинго и ряд водопла-
вающих птиц). Это был первый тревожный сигнал 
о том, что эрадикация Gs/Gd-подобного варианта 
не удалась и произошло распространение вируса 
в дикую природу. Однако в те времена опасность 
этой находки не оценили должным образом [38]. 

В 2005 г. на Цинхайском озере в Китае был за-
регистрирован крупнейший за те годы падеж среди 
диких птиц (более 6000 мертвых особей различных 
видов, включая гусей и чаек), осенью 2005 г. вирус 
уже обнаруживали в диких перелетных птицах в 
Европе и регистрировали крупные вспышки в хо-
зяйствах и на птицефабриках, в том числе в России 
[39, 40]. Распространение вируса продолжалось 
стремительно, и за 4 года он уже обнаруживался в 
38 странах в Африке, Европе, Азии и Ближнем Вос-
токе, хотя, вероятно, эти цифры сильно занижены 
ввиду отсутствия должного надзора за гриппом 
птиц в ряде регионов. Распространение ВПГП сре-
ди домашней птицы привело к регистрации новых 
случаев среди людей, многие из которых закончи-
лись летальным исходом. Подробная информация 
по случаям у людей приведена на сайте ВОЗ [41].

В 2010–2013 гг. вспышки ВПГП продолжали 
регистрироваться в различных странах Азии, Аф-
рики и Европы. В 2014 г. был описан клайд H5, по-
лучивший наименование 2.3.4.4 [42], генетически 
являющийся прямым потомком варианта Gs/Gd. 
Результаты мониторинга показали, что этот клайд 
обладал наибольшей приспособленностью к цирку-
ляции среди водоплавающих птиц, проявлялся как 
высокопатогенный фенотип, был причиной бес-
симптомных инфекций у диких птиц. Он быстро 
распространился из Азии в Россию [43] и далее 
в европейские страны. Важным стало обнаруже-
ние именно этого клайда ВПГП среди диких птиц 
в Канаде и США, потому что это произошло впер-
вые за всю историю наблюдений. Если вспышки 
ВПГП в Европе и Азии регистрировались регуляр-
но на протяжении второй половины XX в. – начала 
XXI в., то Северная Америка считалась свободной 
от ВПГП [44]. Потребовалось очень короткое время 
для распространения вируса по новой территории, 
и уже в 2015 г. в США была отмечена крупнейшая 
вспышка ВПГП как среди диких птиц, так и среди 
домашних птиц – кур и индеек. Результатом стало 
уничтожение свыше 50 млн голов птицы [45]. В пе-
риод с 2015 по 2020 г. вирусы гриппа Н5 вызывали 
вспышки различной интенсивности. Необходимо 
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отметить, что с 2020 г.ситуация резко ухудшилась: 
число вспышек резко возросло, так же, как и увели-
чилось число видов диких птиц, поражаемых ВПГП. 
Массовая гибель диких птиц привела к тому, что в 
ряде мест начали инфицироваться дикие млекопи-
тающие, которые, вероятно, поедали инфициро-
ванные тушки птиц. Проникновение ВПГП Н5 про-
должилось и на новые территории: так, в 2022 г. он 
был выявлен на территории Южной Америки, где 
впоследствии вызвал массовую гибель не только 
среди птиц, но и среди морских млекопитающих 
[46]. В последнее время появляются удручающие 
новости о проникновении ВПГП в субантарктиче-
ские территории [47]. 

Отчет Европейского бюро по контролю за за-
болеваемостью свидетельствует о том, что с 2021 г. 
изменилась экология ВПГП: если раньше в преды-
дущие сезоны вирусы имели сезонный характер 
циркуляции, то в настоящее время они выявляют-
ся в европейском регионе круглогодично (рис. 2).

приспособленный вариант вируса, который в на-
стоящее время демонстрирует феноменальную 
способность преодолевать межвидовой барьер 
(рис. 3). По сообщениям Всемирной продоволь-
ственной организации (FAO), на октябрь 2023 г. 
были зарегистрированы инфекции ВПГП более 
чем у 50 различных видов млекопитающих [50], 
при этом особую озабоченность вызывают случаи 
инфицирования домашних кошек. В частности, 
описано как минимум 25 случаев инфицирования, 
которые вызывали клинически значимые прояв-
ления, в том числе тяжелые (животные были под-
вергнуты эвтаназии); источником инфицирования 
оказался кошачий корм. Важным в этих наблюде-
ниях является то, что это домашние кошки, нахо-
дятся в тесном контакте с человеком, в том числе 
и с людьми из групп риска – маленькими детьми 
и пожилыми [51]. 

Рис. 3. Филогенетическое дерево НА современных 
вирусов гриппа подтипа Н5 2020–2023 гг. 
выделения; цветом отмечены различные источники 
идентификации вируса – птицы, дикие и домашние, 
млекопитающие и человек

Рис. 2. Циркуляция ВПГП подтипа Н5 среди диких 
птиц в европейском регионе ([48], адаптировано по 
материалам отчета EFSA и ECDC)

Важно отметить, что столь стремительное рас-
пространение ВПГП в последние годы по кон-
тинентам и преодоление межвидового барьера 
связаны с еще одним важным биологическим 
свойством вирусов гриппа, о котором уже упоми-
налось, – реассортацией. Несмотря на то, что наи-
более успешные варианты ВПГП подтипа Н5 гене-
тически все восходят к предковому вирусу 1997 г., 
состав их геномных сегментов, за исключением 
гемагглютинина, был разнообразен. Подробное 
описание генетики вариантов не входит в задачи 
данного обзора, ознакомиться с ними можно в спе-
циализированной публикации [49]. Однако кратко 
упомянем, что обмен сегментами между разными 
вариантами вирусов гриппа А происходил на по-
стоянной основе, при этом формировались виру-
сы, несущие внутренние гены как от предыдущих 
вариантов ВПГП, так и от низкопатогенных виру-
сов гриппа подтипа A(H9N2), а также и от вирусов 
гриппа чаек подтипа H13 (вариант ВПГП, получив-
ший распространение в настоящее время). Такой 
«перебор» вариантов позволил найти наиболее 
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Течение инфекции ВПГП у людей

Согласно информации ВОЗ, за период с янва-
ря 2003 г. по 3 октября 2023 г., официально заре-
гистрировано 878 случаев инфицирования людей 
ВПГП A(H5N1) в 23 странах мира. Из 878 случаев 
458 закончились фатально (летальность – 52%) 
[52]. Несмотря на пугающую статистику, необхо-
димо признать, что показатель летальности с боль-
шой долей вероятности преувеличен. Случаи, ко-
торые официально подавались странами в ВОЗ, 
в основном были связаны с тяжелым течением ин-
фекции, когда пациенты обращались за медицин-
ской помощью (чаще всего были госпитализиро-
ваны). Однако бессимптомное течение инфекции, 
вызванное гриппом Н5, описано в литературе так 
же, как и случаи легкого течения, при которых па-
циенты не обращаются за медицинской помощью, 
а обнаружение вируса происходит, например, при 
расследовании вспышек [53]. 

Важно подчеркнуть, что на сегодня не уста-
новлено случаев передачи вируса гриппа Н5 от 
человека к человеку. Это означает, что все слу-
чаи преодоления межвидового барьера являются 
тупиковыми, т.е. вирус не способен продолжать 
инфекционный цикл. Однако, с учетом нарастаю-
щего распространения вируса среди разных видов 
млекопитающих, вероятность его адаптации к че-
ловеку возрастает, как и угроза возникновения но-
вой пандемии гриппа.

В случае субклинического течения инфекции, 
вызванной подтипом Н5, у людей происходит се-
роконверсия – от слабой (не более 2-кратного 
прироста антител в парных сыворотках крови) до 
выраженной (4-кратный прирост и более).

При развитии инфекции с выраженными кли-
ническими симптомами инкубационный период 
составляет до 7 дней, как и при сезонном гриппе, 
однако в литературе описаны случаи более дли-
тельного инкубационного периода (8,5 дней) [54]. 
Симптомы раннего начала инфекции очень схожи 
с развитием ОРВИ: лихорадка, слабость, кашель, 
головная боль, иногда могут проявиться абдоми-
нальная боль, тошнота, рвота или диарея [55].

Если развивается более тяжелое течение бо-
лезни, то это происходит стремительно, при этом 
у пациента развиваются одышка, тахипноэ и боль 
в груди, что отражает поражение нижних дыха-
тельных путей – основное место репликации ви-
руса. У наиболее тяжелых пациентов развиваются 
респираторный дистресс-синдром, проявления 
пневмонии. 

В дальнейшем отмечаются признаки системной 
инфекции с поражением других органов и тканей, 
такие как сердечная недостаточность, поражение 
почек [56], энцефалит, полиорганная недостаточ-
ность и диссеминированное внутрисосудистое 

свертывание крови [57]. Лабораторные исследо-
вания у тяжелых больных выявляли гипоальбу-
минемию и повышенные активности печеночных 
трансаминаз, креатининкиназы и лактатдегидро-
геназы [56]. Неблагоприятный прогноз наблюдал-
ся у пациентов с нейтропенией и высокой актив-
ностью аланинаминотрансферазы при поступле-
нии в стационар.

В среднем летальный исход наступал в течение 
9 дней от момента поступления в больницу, одна-
ко сроки варьируют от стремительных (3 суток) до 
более длительных. 

Лечение включает в себя системную терапию, 
как и при тяжелых формах сезонного гриппа, 
с применением ингибиторов нейраминидазы. Ла-
бораторное подтверждение инфекции требует 
проведения полимеразной цепной реакции для 
обнаружения гриппа типа А подтипа Н5. При вы-
явлении и лабораторном подтверждении случая 
(независимо от его тяжести) страна обязана со-
общить о выявлении инфекции у человека в ВОЗ 
в соответствии с международными медико-сани-
тарными правилами [58].

Стратегии борьбы с распространением 
гриппа птиц

Возрастающие риски формирования вируса 
гриппа подтипа Н5 с пандемическим потенциа-
лом в сегодняшних условиях очевидны. Стратегии 
сдерживания его распространения, применяв-
шиеся в предыдущие годы, оказываются неэф-
фективны. Необходимо отметить, что основной 
стратегией сдерживания является тотальная лик-
видация птицы в местах обнаружения вспышек, 
вызванных ВПГП. Безусловно, такие меры при-
меняются только на фермах и птицефабриках, где 
происходит промышленное разведение птицы, 
и непригодна в тех случаях, когда речь идет о мас-
совых вспышках в дикой природе. 

Необходимо отметить, что в Российской Фе-
дерации действует Приказ Минсельхоза России 
от 24.03.2021 г. № 158 «Об утверждении Ветери-
нарных правил осуществления профилактичес-
ких, диагностических, ограничительных и иных 
мероприятий, установления и отмены карантина 
и иных ограничений, направленных на предот-
вращение распространения и ликвидацию очагов 
высокопатогенного гриппа птиц», в соответствии 
с которым при обнаружении ВПГП на предприя-
тиях производится уничтожение всего поголовья 
птицы. При этом обнаружение ВПГП проводится 
не только методом ПЦР, но и серологическим ме-
тодом (т.е. по обнаружению антител к гриппу Н5), 
что сильно затрудняет или делает невозможным 
применение вакцинации, т.к. не дает возможно-
сти отличить вакцинированных птиц от заболев-
ших.
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птиц по всей планете. Вирус гриппа подтипа H5, от-
носящийся к генетической линии 2.3.4.4, с 2020 г. 
наносит существенный урон не только за счет 
большого числа вспышек инфекции на птицефа-
бриках и хозяйствах, занимающихся разведени-
ем птицы, но и за счет беспрецедентного его рас-
пространения среди диких перелетных птиц. Так, 
с 2020 г. этот вирус стал вызывать массовую гибель 
чаек и сотен других видов птиц. Кроме того, он 
стал массово распространяться среди диких птиц 
на территории Северной и Южной Америки, чего 
ранее не отмечалось, нанося урон местной орнито-
фауне, в том числе редким и исчезающим видам. 

Особую обеспокоенность вызывает тот факт, 
что стали регистрироваться случаи инфицирования 
гриппом Н5 среди морских млекопитающих, хищ-
ных видов и домашних животных. В Польше летом 
2023 г. зарегистрирована вспышка инфекции грип-
пом птиц Н5 среди домашних кошек, в том числе 
и у животных, которые никогда не покидали квар-
тиру. Анализ вирусов гриппа H5 от птиц и погибших 
животных показал, что возбудитель приобретает 
мутации, которые позволяет ему эффективно при-
спосабливаться к новым хозяевам, преодолевать 
межвидовой барьер, что является первым шагом на 
пути формирования пандемического штамма. В на-
стоящее время, по данным ВОЗ, случаев инфициро-
вания людей таким вирусом немного, он не переда-
ется от человека к человеку. Однако учитывая бес-
прецедентные масштабы распространения вируса 
по миру, грипп Н5 представляет собой реальную 
угрозу, которая требует тщательного мониторинга 
и принятия ответных мер. Одной из таких мер долж-
на стать массовая вакцинация домашней птицы.

Несмотря на развитие концепции единого здо-
ровья, столь тиражируемой в последнее время, 
она слабо реализуется на практике. В этой связи 
необходимо развивать исследования, направлен-
ные на надзор за патогенами, на изучение меха-
низмов преодоления межвидового барьера, созда-
ние средств контроля и профилактики зоонозных 
инфекций для снижения рисков появления пан-
демических штаммов. Только это позволит вне-
сти реальный вклад в обеспечение биологической 
безопасности как в масштабах страны, так и в гло-
бальном масштабе.

Конфликт интересов

Авторы заявляют об отсутствии конфликта ин-
тересов.

Финансирование

Работа выполнена при поддержке гранта НЦМУ 
«Передовые цифровые технологии» (в рамках Со-
глашения о предоставлении гранта от 20.04.2022 
№075-15-2022-313).

Схожая ситуация наблюдается в большинстве 
регионов мира, где промышленную птицу, пред-
назначенную для продажи, и прежде всего, на экс-
порт, не вакцинируют от гриппа, т.к. наличие ан-
тител к гриппу Н5 является основанием для отказа 
при закупке мяса [59].

В настоящее время ситуация пересматривается, 
поскольку очевидно, что только массовая вакцина-
ция птицы способна повлиять на ситуацию с рас-
пространением вируса [60]. Примером успешной 
борьбы с распространением гриппа птиц стал 
Китай, который проводит массовую вакцинацию 
всей разводимой в стране птицы [61] и при этом 
регулярно обновляет состав ветеринарных вакцин 
на основе данных мониторинга его изменчивости.

Вместе с тем, необходимо признать, что в раз-
ных странах могут циркулировать разные варианты 
ВПГП, что означает потребность в производстве раз-
ных вакцин для вакцинации птиц, необходимость 
проведения постоянного мониторинга за изменчи-
востью вируса и совершенствование стратегий, по-
зволяющих сдерживать его распространение. Если 
вакцинация способна сыграть решающую роль в 
защите производственной птицы, а также защитить 
птиц, содержащихся в неволе, то как сохранить ди-
кую фауну в настоящий момент времени, ответа нет, 
и прогноз – неблагоприятный.

Вакцинация промышленной птицы поможет 
снизить темпы распространения вируса, что, по-
тенциально, будет сдерживать эволюцию патоге-
на, и возможно, позволит избежать его дальней-
шего стремительного распространения в популя-
циях диких птиц и зверей.

И, конечно, необходимо еще раз подчеркнуть, 
что те тенденции распространения ВПГП в приро-
де, которые мы наблюдаем в последние несколько 
лет, значительно увеличивают риски формирова-
ния варианта вируса, который сможет инфициро-
вать человека. В случае, если этот вариант будет 
передаваться от человека к человеку, пусть даже 
с ограниченным потенциалом, новая пандемия 
гриппа неизбежна.

Заключение

В современном мире, с его развитыми транс-
портными потоками, изменяющимся климатом 
и все большим антропогенным воздействием че-
ловека на окружающую среду, риски появления 
новых патогенов постоянно возрастают. Сегодня 
одним из самых больших рисков по-прежнему 
остается вероятность появления пандемического 
штамма вируса гриппа. Несмотря на то, что появ-
ление нового вируса SARS-CoV-2 на целый эпиде-
мический сезон вытеснило из циркуляции вирусы 
сезонного гриппа человека, в это же самое время 
зоонозный грипп активно распространялся среди 
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