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Клещевой энцефалит (КЭ), как известно, 
открыт отечественными учеными, которые 
внесли огромный вклад в изучение всех ас
пектов проблемы, разработку и внедрение 
эффективных методов диагностики, профи
лактики и лечения этого тяжелого вирусного 
природно-очагового заболевания. Со времени 
открытия произошли существенные измене
ния в эпидемиологии болезни, обусловленные 
влиянием многочисленных природных и соци
альных факторов на уровень, структуру и 
тяжесть заболеваемости, географическое рас
пространение и функционирование природ
ных и антропургических очагов. Это застав
ляет современных специалистов по-новому 
взглянуть на складывающуюся эпидемиологи
ческую ситуацию, выявить и охарактеризо
вать новые тенденции, оценить эффектив
ность традиционно применявшихся методов и 
средств борьбы, наметить адекватные пути 
для достижения радикального снижения за
болеваемости на территории России. Не вы
зывает никаких сомнений, что сделать это 
можно только, основываясь на фундаменталь
ных трудах корифеев, аккумулируя бесцен
ный опыт предшественников, накопивших ог
ромные научные знания и разработавших 
базовые принципы, на которых стоит профи
лактика инфекций, в данном случае — профи
лактика КЭ. Эпопея, связанная с открытием 
КЭ — замечательный образец безукоризненно
го подхода к решению крупной научной зада
чи с одной стороны, а с другой — вдохновляю
щий пример служения врачебному долгу и 
преданности науке.

Открытие клещевого энцефалита
В 30-х годах XX века на Дальнем Востоке 

России, преимущественно среди работников 
лесоразработок и военнослужащих, стали ре
гистрироваться тяжелые паралитические за
болевания с высоким уровнем летальности. 
Высказывались предположения, что заболева
ние имеет вирусную природу и переносится, 
подобно японскому энцефалиту, комарами. Для

изучения заболевания из Москвы на Дальний 
Восток в i937 году была направлена большая 
экспедиция под руководством заведующего 
первой в нашей стране медицинской вирусоло
гической лабораторией профессора Льва Алек
сандровича Зильбера, состоящая из специали
стов — вирусологов, эпидемиологов, паразито
логов, патологов. В состав экспедиций вошли 
также местные врачи, наблюдавшие случаи 
заболеваний среди людей. Экспедиция разде
лилась на два отряда — северный и южный, 
один из которых базировался в таежном посел
ке Обор Хабаровского края, а другой — во 
Владивостоке. В течение весенне-летнего се
зона были достигнуты решающие успехи в изу
чении болезни: доказана вирусная этиология и 
изолированы первые культуры возбудителя — 
вируса клещевого энцефалита, установлена 
роль переносчика — таежного клеща Ixodes 
persulcatus, показано, что циркуляция вируса 
происходит в природных очагах, где в круго
ворот возбудителя вовлечены дикие позвоноч
ные животные и клещи, описаны клиническая 
картина заболевания и патологические изме
нения в органах и тканях людей, доказана эф
фективность серотерапии для лечения больных. 
С убедительностью показано, что открыто но
вое тяжелое нейровирусное заболевание, воз
никающее у человека в результате укуса ин
фицированного клеща [9, 25J. Установлена се
зонность болезни с мая по июль месяцы, что 
связано с активностью иксодовых клещей. 
В 1938 и 1939 годах в ходе экспедиционных ра
бот, руководимых академиком Е. Н. Павловс
ким, А. А. Смородинцевым (группа вирусоло
гов), И. И. Рогозиным детализировались, уточ
нялись, углублялись различны е вопросы 
эпидемиологии, клиники и патогенеза заболе
вания, отрабатывались методы специфической 
и неспецифической профилактики.

Экспедиции 1937-1939 годов, приведшие 
к открытию КЭ, характеризовались исключи
тельной самоотверженностью участников. С це
лью получения доказательств вирусной этио
логии и роли членистоногих переносчиков уче



ные проводили эксперименты на себе. В тяже
лейших условиях дальневосточной тайги, без 
элементарных бытовых удобств, в лаборатори
ях и больницах, размещенных в деревянных 
бараках, при дефиците оборудования, мате
риалов, лекарств проводились вирусологичес
кие, эпидемиологические, экологические, кли
нические исследования, лечение пациентов. 
Трое сотрудников, заразившись вирусом кле
щевого энцефалита, погибли. Еще несколько 
ученых перенесли инфекцию в тяжелой фор
ме и остались инвалидами. После блестящего 
завершения первой экспедиции ее руководи
тель и первооткрыватель вируса КЭ профес
сор JI. А. Зильбер и двое его сотрудников были 
ложно обвинены в распространении японского 
энцефалита среди людей и подвергнуты реп
рессиям. В дальнейшем профессор Зильбер 
был реабилитирован, и его выдающаяся роль 
в открытии КЭ получила всеобщее признание. 
Участники этих экспедиций А. А. Смородинцев, 
Е. Н. Левкович, М. П. Чумаков, В. Д. Соловьев,
А. К. Шубладзе, А. Г. Панов, А. Н. Шаповал 
впоследствии стали крупными отечественными 
вирусологами и клиницистами

Вскоре природные очаги болезни были об
наружены на Урале, в Сибири, в Центральной 
Азии (Казахстан, Киргизия), в европейской 
части России и бывших советских республиках 
(Латвия, Литва, Эстония, Белоруссия, Укра
ина) [39, 40]. В Европе (Neunkirchen, Austria) в 
1931 году Шнейдер описал случай «meningitis 
serosa epidemica», который, как было показа
но позже [59] фактически был случаем КЭ. 
Переносчиком вируса в европейских очагах 
был установлен лесной клещ Ixodes ricinus, 
клиника заболевания отличалась меньшей тя
жестью и низкой летальностью. Кроме того, 
было показано существование алиментарного 
пути заражения человека — через зараженное 
сырое молоко коз.

В литературе можно встретить несколько 
вариантов названия для дальневосточного кле
щевого энцефалита, в том числе, «русский ве
сенне-летний энцефалит», «дальневосточный 
клещевой энцефалит», «клещевой энцефалит», 
а для его европейского варианта — «западный 
клещевой энцефалит», «центрально-европейс
кий клещевой энцефалит», «клещевая молоч
ная лихорадка», «клещевой двухволновый ме- 
нингоэнцефалит». В современной литературе 
закрепилось название «клещевой энцефалит» 
для заболеваний, возникающих как на терри
тории Азии, так и Европы.

Открытие КЭ послужило мощным стиму
лом для развития отечественной вирусологии, 
оказало решающее влияние на создание ака
демиком Е. Н. Павловским учения о природной 
очаговости болезней.

Этиология клещевого энцефалита
Вирус клещевого энцефалита (ВКЭ) вхо

дит в семейство Flaviviridae, род Flavivirus. 
В соответствии с современной классификацией 
[52] в род Flavivirus входят:

1. Вирусы, переносимые клещами
Группа переносимых клещами вирусов 
млекопитающих:
Вирус Гаджет Галли 
Вирус Кадам
Вирус киас сапу рекой леспой болезни 
(КЛБ)
Вирус Лангат (ЛАН)
Вирус Омской геморрагической лихорадки 
(ОГЛ)
Вирус Повассан (ПОВ)
Вирус Ройал Фарм 
Вирус Карши
Вирус клещевого энцефалита (КЭ) 
Европейский подтип 
Дальневосточный подтип 
Сибирский подтип
Вирус шотландского энцефаломиелита 
овец (ШЭО)
Ирландский подтип 
Британский подтип 
Испанский подтип 
Турецкий подтип
Группа переносимых клещами вирусов 
морских птиц:
Вирус Мебан 
Вирус Сумарез Риф 
Вирус Тюлений

2. Вирусы, переносимые комарами
(6 групп, 38 вирусов)

3. Вирусы, для которых переносчик не 
известен

(3 группы, 16 вирусов)

Подобно другим флавивирусам, вирионы 
вируса КЭ представляют собой сферические 
частицы с кубическим типом симметрии. Раз
мер вириона 52 ± 1,6 п т  [28, 51]. Вирионы со
держат центрально расположенный нуклео- 
капсид (25-30  п т )  и окружающ ую  его 
суперкапсидную липопротеиновую оболочку. 
Последняя состоит из бислоя фосфолипидов и 
вирусспецифического гликопротеина.

Установлено, что флавивирусы имеют три 
структурных полипептида. На поверхности ви- 
рионов имеются кольцевые структуры диамет
ром 7 п т  с центральным отверстием около 2-3 
п т  [69]. Согласно другим данным [53] обнару
жены выступы длиной 5-10 п т  с концевыми 
утолщениями диаметром 2 п т . По мнению ав
торов, эти структуры представлены белком



оболочки E вируса. В состав нуклеокапсида вхо
дят однонитчатая геномная РНК и второй 
структурный белок вируса — белок нуклеокап
сида С. Локализация третьего структурного 
белка флавивирусов М установлена в области 
внутренней мембраны суперкапсидной оболоч
ки. Вирионы обладают кубическим типом сим
метрии и имеют диаметр 53 ± 1,6 п т, плавучая 
плотность вирионов составляет 1,16 1Д 9 г/см° 
в сахарозе и 1,22— 1,23 г/см3 в хлористом це
зии, коэффициент седиментации равен 215 S 
(28, 51]. На поверхности вирионов располагают
ся выступы длиной 5-10 п т, которые, по-ви- 
димому, представлены эктодоменами Е белка 
[64]. Липопротеиновая оболочка вириона обра
зована билипидным слоем клеточного проис
хождения с встроенными в него вирусными 
белками М и Е. В состав нуклеокапсида входят 
однонитевая вирусная РНК и структурный бе
лок С [70]. Для флавивирусов характерно су
ществование двух типов морфологически не
различимы х вирионов: зрелы е вирионы 
(внеклеточные) содержат М белок и незрелые 
(внутриклеточные) — ргеМ белок, который 
имеет дополнительную сигнальную последова
тельность [66]. При этом показано, что вирио
ны с ргеМ белком не обладают фузионной и ин
фекционной активностями.

Первичная структура генома вируса КЭ 
была расшифрована Плетневым и соавт. [32, 
62, 63], Mandl et a l [56, 57]. Полная длина гено
ма ВКЭ составляет 10 487 нуклеотидов, из ко
торых 130 предшествуют инициирующему 
AUG-кодону [32]. Затем следует открытая рам
ка считывания белка, представленная 10 242 
основаниями, кодирующая полипротеин-пред- 
шественник из 3414 аминокислотных остатков 
с молекулярной массой около 380 000 Da, и 115 
аминокислотами З'-нетранслируемой зоны гено
ма. Геном вируса имеет следующий нуклеотид
ный состав (%): А — 24,28; С — 22,6; G — 31,5; 
U — 21,1. Наименее встречаемый динуклеотид 
в геноме ВКЭ— UA. Транслируемый полипро
теин-предшественник расщепляется протеоли- 
тически в соответствии с механизмом, описан
ным для других флавивирусов [46, 49, 65]. Гены 
структурных белков вируса КЭ образуют 5'- 
концевой кластер, занимающий четвертую 
часть вирусного генома. Этот концевой участок 
отличается от всех исследованных 5-концевых 
структур геномов флавивирусов по длине и 
имеет частичное сходство с ними по первич
ной структуре [43, 44]. Вторичная структура 5'- 
концевого участка РНК ВКЭ имеет конфигура
цию, характерную для этого участка РНК 
других флавивирусных геномов [44]. Приблизи
тельно около 110 первых нуклеотидов форми
руют двухцепочечные участки-шпильки за 
счет комплементарных участков. Петлевые

участки в вершине и в боковой части шпиль
ки наблюдают в структурах всех флавивирус
ных геномов. Эти участки наиболее вариабель
ны [32]. Три четверти генома ВКЭ со стороны 
З'-концевой части заняты генами неструктур
ных белков. Нетранслируемая З’-концевая 
зона генома составляет 115 нуклеотидов и ко
роче соответствующих зон РНК флавивиру
сов, переносимых комарами. В нуклеотидной 
последовательности генома вируса КЭ, как ука
зывалось выше, имеется только одна протя
женная открытая рамка считывания белка. Ге
ном состоит из 10 генов, расположенных 
в следующем порядке:

C-preM(M)-E-NSl-NS2A-NS2B-NS3-NS4A-NS4B-NS5

В результате репродукции флавивирусов во 
внеклеточное пространство секретируется четы
ре вирусспецифических белка: структурные 
белки С, М и Е, которые идентифицируются в 
очищенных вирионах и неструктурный белок 
NS1, который в гликозилированной форме опре
деляется как растворимый комплементсвязыва- 
ющий антиген [55].

С-капсидный белок — это небольшой бе
лок (12 kDa), имеющий значительный положи
тельный заряд за счет высокого содержания 
лизина и аргинина (25%), что обусловлено его 
функциональной ролью в нуклеокапсиде — 
связыванию с отрицательно заряженной вири- 
онной РНК [32, 65].

М-мембрапный белок — это небольшой 
(молекулярная масса — 8 кйа) белок, который 
синтезируется в клетке в виде большого гли- 
козилированного предшественника ргеМ белка 
длиной в 168 аминокислот и молекулярной мас
сой 18,3 KDa [32].

В структуре ргеМ белка имеется шесть 
консервативных по положению аминокислот
ных остатков цистеина, которые, по-видимо- 
му, участвуют в образовании третичной бел
ковой структуры [60]. В N-концевой части ргеМ 
белка обнаружены потенциальные сайты гли- 
козилирования, положение которых является 
консервативным в пределах группы вирусов 
млекопитающих, переносимых клещами.

Главным структурным белком вириона счи
тается оболочечный Е белок, поскольку именно 
он отвечает за такие важные биологические 
функции вируса, как сборка вириона, слияние 
мембран и рецепторное связывание [47]. Поли- 
пептидная цепь белка Е имеет 496 аминокислот 
и молекулярный вес, равный 53 680 Da. В цепи 
белка Е присутствуют три потенциальных мес
та гликозилирования (положения 434-436, 641 — 
643 и 753-755 аминокислоты), причем гликози- 
лирование белка происходит только по 
первому сайту (аминокислоты 434-436).



Гликопротеин Е участвует в различных 
серологических реакциях, а также стимули
рует синтез вируснейтрализующих антител и 
антигемагглютининов при иммунизации живот
ных. Он содержит штаммоспецифические, под
типоспецифические, типоспецифические и 
группореактивные антигенные детерминанты. 
С помощью рентгенструктурного анализа ус
тановлена трехмерная структура Е белка [64]. 
При нейтральной pH белок Е существует как 
димер, а каждый из мономеров состоит из трех 
отдельных доменов, которые исполняют раз
личные функции: прикрепление к рецептору, 
активность при слиянии, участие в конформа- 
ционных перестройках. Многими авторами 
было показано, что большинство мутаций, 
изменяющих патогенные свойства вируса, 
группируются в пределах трех доменов оболо- 
чечного белка Е [42, 45, 48, 58]. Неструктур
ный белок NS1 — это гликопротеин, функцио
нальное назначение которого все еще остается 
ясным не до конца. В литературе NS1 белок 
рассматривается как достаточно сильный им
муноген, способный участвовать в иммунном 
ответе и обеспечивать защитный эффект при 
заражении гомологичными флавивирусами [67]. 
Он обнаруживается в препаратах флавивиру- 
сов, не входит в состав вириона и отличается 
от вирионного антигена, а также медленно се- 
диментирующего гемагглютинина по физико
химическим и серологическим свойствам [66].

Так как вирусы КЭ имеют липопротеино
вую оболочку, они чувствительны к действию 
жирорастворителей — эфиру, хлороформу и 
детергентам. При обработке ионными детерген
тами вирусы теряют гемагглютинирующую и 
инфекционную активность. Обработка неионны
ми детергентами приводит к частичной потере 
гемагглютинирующей и комплементсвязываю- 
щей активности и большей степени инфекци
онной активности.

Вирус КЭ является высоко патогенным для 
человека и ряда животных (белые мыши, обе
зьяны, овцы, козы, поросята) [26].

Экология вируса клещевого энцефалита
В 1937 году Л. А. Зильбер высказал пред

положение, что переносчиком вируса КЭ 
являются клещи Ixodes persulcatus. Экспери
ментально обосновали это М. П. Чумаков, об
наруживший переживание вируса в иксодо- 
вых клещах и перенос вируса укусом, а также
Н. В. Рыжов, выделивший из клещей вирус, 
близкий по своим свойствам к полученному от 
людей [10]. В 1938 и 1939 гг. удалось получить 
многие важные факты, позволившие предста
вить принципиальную схему циркуляции виру
са в природе. Было выяснено, что вирус КЭ в 
природных экосистемах входит в трехчленную

паразитарную систему «возбудитель — клещ — 
позвоночное животное». Анализ закономернос
тей сохранения и репродукции вируса КЭ в при
роде явился основой для создания Е. Н. Павлов
ским концепции природной очаговости болезней 
[30, 31].

Экологические связи вируса КЭ в процес
се циркуляции в природе исключительно мно
гообразны, что определяется, прежде всего, 
широтой его географического распространения. 
Ареал вируса КЭ в значительной степени со
впадает с видовыми ареалами главных пере
носчиков I. persulcatus и I. ricinus. Соответствен
но, вирус КЭ встречается на обширнейшей 
территории от Атлантического до Тихого океа
нов в разных типах лесных экосистем [2, 18, 
20 , 22].

Исследования, проведенные в напряжен
ном очаге Западной Сибири [16] показали, что, 
ядром биоценоза очага, обеспечивающим его 
существование, является основной хранитель 
вируса — таежный клещ и прокормители пре- 
имагинальных стадий его развития — бурун
дук, землеройка, рыжая полевка, дрозд, ов
сянка обыкновенная, лесной конек и др. 
Дополнительные носители вируса, такие как 
лесная мышовка, хомяк обыкновенный, белка, 
мышь лесная, заяц, мышь полевая, узкочереп
ная полевка, снегирь, сойка, зяблик усилива
ют это ядро, создавая большую насыщенность 
очага вирусом. Случайные члены биоценоза 
(колонок, горностай, лось, водная полевка, 
кедровка, сорока, синица) имеют меньшее зна
чение в поддержании природного очага. Чис
ленность этих видов невысока, а некоторые из 
них сравнительно редко подвергаются нападе
нию клещей.

Таким образом, в природных очагах вирус 
циркулирует между клещами и восприимчивы
ми видами млекопитающих, главным образом 
из числа мелких грызунов [29]. Взгляды на роль 
в циркуляции вируса КЭ в природе крупных 
млекопитающих и птиц, особенно в связи с их 
миграциями неоднозначны и требуют дальней
ших исследований [29, 61].

Позвоночные получают вирус почти ис
ключительно трансмиссивно при питании на 
них клещей, хотя в редких случаях возможно 
алиментарное заражение через молоко инфи
цированных животных, а также респиратор
ное и контаминативное заражение фекалиями 
клещей.

Несомненно, что для вируса КЭ клещи 
являются как переносчиками, так и резервуа
рами, особенно при его перезимовке в этих 
членистоногих

Несмотря на потенциальную возможность 
инфицирования и реинфицирования, практи
чески во всех фазах развития реальная зара



женность главных переносчиков в очагах ин
фекции сравнительно низкая и варьирует от 
долей до нескольких процентов. Только в от
дельных районах Дальнего Востока, Сибири и 
Урала она достигает 10_ 15%. В целом инфици- 
рованность 1. ricinus обычно значительно 
ниже, чем I. persulcatus, а для каждого из этих 
видов наблюдаются значительные различия 
в зависимости от местоположения очага и конк
ретных условий циркуляции в них возбудителя. 
При многолетних наблюдениях над одними и 
теми же очагами обнаружены значительные го
довые различия в зараженности клещей. Напри
мер, в таежных лесах Дальнего Востока в раз
ные годы этот показатель варьировал от 3,4 до 
9,4%, в Восточной Сибири — от 0,34 до 5,0%.

Экология вируса КЭ в современных усло
виях в значительной степени испытывает вли
яние мощного антропогенного пресса на при
родную среду. Очаги КЭ свойственны такому 
ландшафту, где исторически сложившиеся 
биоценозы обеспечивают существование и цир
куляцию вируса. По мере освоения естествен
ных лесных и таежных ландшафтов эти очаги 
затухают и могут вновь возникать тогда, когда 
сложится новый биоценоз, свойственный куль
турному ландшафту [8, 24].

За последние 50 лет значительно возросла 
численность активных клещей в природе. Если 
в 50-60-х годах XX века численность клещей 
J. persulcatus в таежных ландшафтах Восточ
ной Сибири составляла 5-15 экз./км и лишь в 
отдельных местах— до 80 экз./км, то с конца 
70-х годов в местах сведения тайги— вторич
ных осиново-березовых лесах она достигает 
500-900 экз./км [4].

Пригородные антропургические очаги иг
рают сейчас ведущую роль в эпидемиологии 
КЭ. Именно здесь в большинстве случаев про
исходит инфицирование населения крупных 
городов вирусом КЭ. Антропургическим очагам 
свойственны культурный ландшафт, высокая 
численность клещей и замена диких животных 
в качестве прокормителей имаго на домашних 
животных. В этой роли выступают овцы, козы, 
крупный рогатый скот, собаки, кошки. Пре- 
имагинальные стадии иксодовых клещей про
кармливаются на мышевидных грызунах, чис
ленность которых также возрастает вблизи 
человеческого жилья, на птицах нижнего яру
са леса и отчасти на домашних животных.

Эпидемиология клещевого энцефалита
Клещевой энцефалит характеризуется 

строгой сезонностью, определяемой периодом 
активности клещей — переносчиков инфекции. 
В очагах, где основным переносчиком являет
ся клещ Ixodes persulcatus, пик заболеваемос
ти отмечается в мае-июне. Иная картина на

блюдается в очагах с преобладанием Ixodes 
ricinus: здесь регистрируется два пика заболе
ваемости — весной и в конце лета — начале 
осени. В результате изменений различных био
тических и абиотических факторов активность 
очагов колеблется от года к году, в связи с чем 
число случаев заболеваний КЭ может суще
ственно различаться. Человек является слу
чайным реципиентом вируса КЭ, когда, ока
завшись в природном или антропургическом 
очаге, становится жертвой нападения инфици
рованного вирусом клеща. Поскольку больной 
человек не служит источником дальнейшего 
распространения вируса, он является тупиком 
инфекции. Это позволяет характеризовать КЭ 
как трансмиссивный зооноз.

В некоторых случаях заражение происхо
дит при употреблении сырого козьего молока, 
вызывая семейные вспышки заболевания. Опи
саны случаи заболеваний в результате раздав
ливания инфицированных клещей и заноса ин
фекции в организм через поврежденные кожу, 
слизистые глаз и ротовой полости.

Восприимчивость к вирусу КЭ у человека 
высокая, вне зависимости от пола и возраста. 
Однако соотношение между числом инфици
рованных лиц (имеющих естественно приобре
тенные антитела) и лиц с манифестной фор
мой заболевания может достигать в различных 
регионах от 100:1 до 1 000:1. Авторы отмечают 
различные факторы, способствующие воз
никновению заболевания: длительность пита
ния на человеке клеща (может достигать не
скольких суток), присасывание нескольких 
клещей, локализация укуса в области головы 
и шеи, контакт с переносчиком, имеющим 
высокую дозу вируса. Есть данные о суще
ствовании генетических риск-факторов, опре
деляющих предрасположенность и резистент
ность к развитию КЭ.

Традиционно наибольшему риску зараже
ния подвержены лица «лесных профессий» — 
лесники, лесорубы, а также топографы, гео
логи, строители дорог, трубопроводов, ЛЭП. 
Представители этих профессий входят в груп
пу риска и подлежат плановой вакцинации. 
Однако высокому риску заражения подверже
ны и сельские жители, на которых нападают 
инфицированные клещи при заготовке дров, 
охоте, рыбалке, сборе ягод и грибов. В после
дние годы среди заболевших КЭ доминируют 
городские жители, посещающие природные и 
антропургические очаги с целью туризма, от
дыха, работы на садовых участках.

Заболевания КЭ отмечаются во всех воз
растных группах, но преобладают среди лиц 
трудоспособного возраста (20-50 лет).

Иммунитет после перенесенного КЭ стой
кий, пожизненный. В клинической практике



встречаются случаи заболеваний у пациентов, 
ранее иммунизированных вакциной против КЭ. 
В этих случаях заболевание, как правило, про
текает в более легкой форме, чем у невакци- 
нированных лиц.

Беспрецедентный рост заболеваемости КЭ 
является одной из важнейших особенностей 
современной эпидемиологической ситуации, 
которая характеризуется существенными но
выми чертами, требующими анализа для раз
работки адекватной стратегии борьбы с этим 
заболеванием. Эта закономерность характерна 
не только для России, где регистрируется 
большая часть случаев заболеваний (до 10 ООО 
случаев в год), но и для многих европейских 
стран, где число ежегодно заболевших людей 
достигает 3 ООО. В Российской Федерации за 
последнюю четверть XX века заболеваемость 
КЭ выросла в 5 раз.

Наиболее выраженный рост заболеваемос
ти КЭ в России отмечен в регионах Урала и 
Сибири. Так, при уровне заболеваемости КЭ в 
1999 году в РФ — 6,8 на 100 тыс. населения, в 
Удмуртии он составил 53,0, в Пермской облас
ти — 32,4, Тюменской области — 35,2, Курган
ской области— 35,4, Красноярском крае — 
52,8, Томской области— 64,2. Восточная Си
бирь, где заболеваемость в 80-е годы XX века 
была в несколько раз ниже, чем в Западной 
Сибири, в 90-е годы достигла такого же уров
ня (11). Уровень заболеваемости в дальневос
точном регионе не превышал среднероссийс
кого, однако, здесь регистрировали наиболее 
тяжелый КЭ и отмечали наиболее высокую 
летальность.

Важной особенностью современной эпиде
миологии КЭ является изменение структуры 
заболеваемости: 70-80% заболевших лиц — 
это невакцинированные городские жители, 
посещавшие леса с бытовыми целями или для 
отдыха. Большей частью заражение людей в 
настоящее время происходит в антропургичес- 
ких очагах, возникших в большом количестве 
в пригородных лесных массивах, из-за бурно
го развития индивидуального жилищного и 
дачного строительства. Плохо контролируемое 
лесопользование ведет к усилению процессов 
антропогенной трансформации естественных 
таежных и лесных ландшафтов, разрушая их 
и создавая во многих случаях благоприятные 
условия для роста численности клещей в при
роде. Все более ощутимое влияние на увели
чение заболеваемости оказывает нарастающая 
«автомобилизация» населения, резко повыша
ющая число горожан, выезжающих «на лоно 
природы» и приводящая к возрастанию контак
тов людей с клещами. Еще одним новым нега
тивным фактором можно считать проникнове
ние клещей в городские парки и скверы. По

некоторым данным до 10-20% больных зара
жаются КЭ, не выезжая за пределы городов. 
Изменение и расширение ареала инфекции, 
появление новых эндемичных районов отмече
но и в Европе, и в Азии.

Развитие работ по молекулярной эпидеми
ологии КЭ привело к формированию новых 
представлений о генетическом разнообразии 
вируса КЭ и географическом распространении 
различных генетических типов. Расшифровка 
полных нуклеотидных последовательностей ге
номов штаммов вируса КЭ — представителей 
дальневосточного [32, 37] и западного [56, 57] 
подтипов стимулировала исследования генети
ческой структуры природных вирусных попу
ляций, которые показали существование их 
выраженной генетической вариабельности [68]. 
Выяснилось, что в природе существует три 
основных генотипа вируса КЭ, которые совпа
дают с антигенными подтипами. На основании 
определения первичной структуры фрагментов 
гена вирусного белка Е и экспериментов с ге- 
нотипспецифическими гибридизационными 
зондами [12, 13, 14] установлено, что на тер
ритории Российской Федерации абсолютно до
минирует генотип 3 (более 60%), а не генотип 
1, как полагали ранее.

Дальневосточный генотип вируса КЭ (ге
нотип 1) преимущественно циркулирует в ре
гионах российского Дальнего Востока, а так
же — в Японии на о. Хоккайдо [23, 50]. 
В Восточной Сибири, как и в Западной Сиби
ри, на Урале и, по-видимому, в европейской 
части ареала на территории России абсолютно 
преобладает урало-сибирский генотип (генотип 
3) [15]. Западнее, на территории Белоруссии и 
восточноевропейских стран, в центральной, 
западной и северной Европе преобладают 
штаммы западного генотипа (генотипа 2) [1]. 
Таким образом, каждый из генотипов обладает 
собственным ареалом, хотя штаммы дальнево
сточного генотипа встречаются с той или иной 
частотой и в других регионах, составляя, на
пример, в Восточной Сибири около 10% при
родной популяции вируса. Описаны редкие 
изоляции штаммов этого генотипа в Белорус
сии и Балтии. В Крыму, в Боснии и Герцегови
не выделены штаммы, относящиеся к урало
сибирскому генотипу. В то же время несколько 
штаммов западного генотипа были выделены 
на Урале, в Западной и Восточной Сибири. Пос
леднее заслуживает особого внимания в аспек
те изучения эволюции вируса и процессов его 
дивергенции.

При сравнении трех генотипов вируса КЭ 
закономерно возникает вопрос о степени их 
различий. Как было показано [15] на нуклео
тидном и аминокислотном уровнях, они на
столько велики, что сопоставимы с различия



ми между некоторыми членами группы виру
сов млекопитающих, переносимых клещами. 
Влияние этого феномена на эффективность 
вакцин и диагностикумов, приготовленных из 
одного из генотипов и используемых на всей 
эндемичной территории, еще предстоит оце
нить. Некоторые данные [7, 33] указывают на 
то, что оно может быть значительным.

Сравнительная характеристика генотипов 
(подтипов) вируса КЭ чрезвычайно интересна 
в аспекте различий клинического течения за
болевания на территориях преимущественного 
распространения того или иного генотипа. Име
ющиеся данные показывают, что на Дальнем 
Востоке, где доминирует генотип 1 вируса КЭ, 
отмечается высокая частота паралитических 
форм и высокая летальность, достигающая 
30% [38]. На западе ареала в зоне распростра
нения генотипа 2 клиника КЭ значительно бо
лее благоприятна и отличается преобладанием 
непаралитических лихорадочных и менинге- 
альных форм, а летальные случаи являются 
казуистикой [6, 7]. Для ареала генотипа 3 ви
руса КЭ (Урал, Сибирь, большая часть евро
пейской части России) характерно также до
минирование непаралитических форм, а 
летальность не превышает 3-4% [3, 5].

Анализируя современную эпидемиологи
ческую обстановку по КЭ отметим еще одну 
новую важнейшую особенность, которая, оче
видно, существовала и ранее, но стала ясна в 
последние 10-15 лет. Речь идет о существова
нии и широком распространении сочетанных 
очагов трансмиссивных клещевых инфекций 
вирусной, риккетсиозной, бактериальной и 
протозойной природы. Сегодня наиболее хоро
шо изучены клещевые боррелиозы [19,20], 
ареал которых совпадает с КЭ и даже шире 
его. Основными членистоногими хозяевами бор- 
релий являются те же виды клещей, что и 
для КЭ — I. persulcatus и I. ricinus. В ряде слу
чаев клещи могут быть инфицированы тем и 
другим патогенами, что ведет к возникнове
нию микст-инфекций у человека. В настоящее 
время в Евразии обнаружена циркуляция раз
личных геновидов боррелий: В. burgdorferi,
В. garinii, В. afzelii. Ретроспективный анализ 
показал, что значительная часть заболеваний (до 
30%), которые были диагностированы в 1960-е — 
1980-е годы как КЭ, на самом деле являлась 
клещевым боррелиозом. В последние годы офи
циально регистрируемая заболеваемость кле
щевыми боррелиозами в России достигла уров
ня заболеваемости КЭ, что, очевидно, связано 
с улучшением диагностики и большей осведом
ленностью врачей об этой инфекции. Клещевой 
риккетсиоз также расширяет свои границы. 
Показана широкая циркуляция в России 
R. sibirica, R. slovaca, а также обнаружен ряд

новых апатогенных риккетсий [36]. Недавно на 
территории Российской Федерации в пределах 
ареала КЭ обнаружены очаги и выявлены боль
ные гранулоцитарным анаплазмозом и моно- 
цитарным эрлихиозом человека [21, 41]. В ли
тературе последних лет есть также указания 
на возможность возникновения случаев бабе- 
зиоза в Сибири [11J. Вместе с тем, несмотря на 
растущий объем информации о клещевых ин
фекциях, она все еще крайне не достаточна. 
Сегодня нет исчерпывающих представлений об 
ареалах этих инфекций, структуре природных 
и антропургических очагов, географическом 
распространении различных вариантов возбу
дителей, особенностях клинического течения 
заболеваний, прежде всего, микст-форм.

Профилактика клещевого энцефалита
Меры специфической и неспецифической 

профилактики КЭ хорошо разработаны и мо
гут быть весьма эффективными при правиль
ном использовании. Однако имеющиеся воз
можности не реализуются на практике, и это 
косвенно способствует осложнению эпидемио
логической обстановки. В значительной мере 
такая ситуация связана с устаревшей страте
гией вакцинопрофилактики КЭ, предусматри
вающей иммунизацию групп повышенного рис
ка, куда входят лица «лесных» профессий, 
геологи, строители дорог, линий электропере
дач, трубопроводов и некоторые другие. Не 
подвергая сомнению, необходимость защиты 
этих контингентов, важно отметить, что неза
щищенной остается основная, наиболее много
численная группа риска, а именно — жители 
городов, лица, владеющие жилыми домами, 
дачами в пригородах и активно посещающие 
очаги инфекции с бытовыми целями, с целью 
отдыха, туризма и т. п. Не случайно, горожа
не в настоящее время занимают ведущее мес
то в структуре заболеваемости. Необходимо 
внедрение массовой вакцинации населения вы
соко эндемичных территорий, прежде всего, 
жителей городов. По-видимому, приоритет 
должен быть отдан владельцам загородных до
мов и дач, туристам, автолюбителям, студен
там и школьникам. Данные, представленные 
Д. К. Львовым и соавт. в 1960-х годах [27] про
демонстрировали возможность эффективного 
применения инактивированной культуральной 
вакцины для профилактики КЭ в высоко энде
мичных районах. Позитивный опыт в проведе
нии массовой вакцинации против КЭ имеется в 
Австрии [54]. В Свердловской области на про
тяжении нескольких лет с успехом ведется ра
бота по внедрению массовой вакцинопрофилак
тики КЭ [34, 35].

В настоящее время существует четыре 
коммерческих вакцины против КЭ: две из них



производятся в России, третья — фирмой 
Baxter в Австрии, четвертая — фирмой Chiron 
Behring GmbH в Германии. Российские вакци
ны приготовлены из инактивированного и очи
щенного вируса КЭ (дальневосточный подтип), 
две другие вакцины также являются инакти
вированными и очищенными, а приготовлены 
из европейских штаммов вируса КЭ. В ходе 
массовой вакцинации против КЭ в Свердловс
кой области показано, что все перечисленные 
вакцины являются высоко иммуногенными, 
однако формирование иммунной прослойки, 
превышающей 90%, отмечается только после 
третьей прививки (первой ревакцинации). 
В связи с природной генетической вариабель
ностью вируса КЭ обсуждается вопрос эффек
тивности тех или иных вакцин в различных 
участках ареала, но достаточных наблюдений 
для объективных заключений на этот счет пока 
не накоплено.

В России широкое распространение имеет 
экстренная профилактика с помощью иммуно- 
глубулина против КЭ, применяемая к лицам, 
подвергшимся «укусам» клещей. Эффектив
ность этой меры достаточно высока, если она 
предпринята своевременно (не позже двух
трех дней после нападения клеща). Разработка 
высокочувствительного иммуноферментного 
анализа на антиген КЭ и появление коммер
ческих тест-систем позволило выработать и 
внедрить в практику новую тактику иммуно- 
глобулинопрофилактики, основанную на пред
варительном исследовании клеща, снятого с 
пациента, или крови в первые дни после «уку
са» с целью определения необходимости введе
ния препарата тому или иному пострадавшему. 
Подобная тактика применялась в течение ряда 
лет в ряде сибирских городов и, по данным 
[17], показала весьма высокую эффективность 
и безопасность. Лишь примерно 10% постра
давших нуждались в ведении с профилакти
ческой целью иммуноглобулина, что свиде
тельствует против тактики, применяемой в 
ряде регионов и направленной на введение 
препарата всем этим лицам. Для экстренной 
профилактики КЭ предложены также некото
рые препараты, являющиеся индукторами 
интерферонов (йодантипирин, ридостин, цикл о- 
ферон). Убедительных данных об их эффектив
ности пока нет.
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