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Эволюция клещевого энцефалита  
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вероятные причины

   

   

Резюме

В данном обзоре выделены и систематизированы проявления эволюции клещевого энцефалита (КЭ) в разных аспектах, кото-

рые прослежены за 80-летний период с момента открытия вируса КЭ. Эволюция инфекции выражается в изменении свойств 

этиологического агента (изменение генетической структуры популяций возбудителя на отдельных территориях, феномен смены 

доминирующего подтипа, изменение вирулентности), эпидемиологии и экологии КЭ (период выраженного роста заболеваемо-

сти, изменение эндемичности территорий, уровня популяционного иммунитета, появление очагов заболевания в пригородных 

зонах и на территории городов, изменение ареала определённых видов клещей и появление «клещей-мутантов»), а также кли-

нической картины КЭ (явление патоморфоза, рост актуальности микст-инфекций, переносимых клещами). Проведен анализ воз-

можных причин эволюционных преобразований, среди которых основными являются природные факторы (изменение климата), 

антропогенные факторы, а именно – нарушение естественных природных ландшафтов вследствие хозяйственной деятельности 

человека и загрязнение окружающей среды некоторыми ядохимикатами, и дополнительные – воздействие вакцинации. Цель 

статьи: характеристика основных проявлений и вероятных причин эволюции КЭ за 80-летний период. Заключение. В обзоре 

впервые представлена информация по основным вопросам данной проблемы, выявлены изменения и преобразования, кото-

рые затрагивают возбудителей, переносчиков и, как следствие, влекут за собой изменения в эпидемиологии и клинической 

картине данного заболевания, что прослеживается на разных территориях.
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Abstract

In this review, the manifestations of the tick-borne encephalitis (TBE) evolution in different aspects, which are traced over the 80 years 

since the discovery of TBE virus, are highlighted and systematized. The evolution of infection is expressed in a change in the properties 

of the etiological agent (changing of the genetic structure of the pathogen populations in certain territories, phenomenon of changing in 

the dominant subtype, changing in virulence), the epidemiology and ecology of TBE (period of marked increase in incidence, changing 

in the endemicity of territories, level of population immunity, the appearance of foci TBE in suburban areas and cities, changing 

in the range of certain types of ticks and the appearance of «tick-mutants»), as well as the clinical picture of TBE (phenomenon 

of pathomorphosis, growing relevance of mixed infections transmitted by ticks). The analysis of the possible causes of evolutionary 

transformations is carried out, among which the main ones are natural factors (climate change), anthropogenic factors, namely 
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disturbance of natural landscapes due to human activities and environmental pollution by some pesticides, and additional ones – 

impact of vaccination. Purpose of the article: characteristics of the main manifestations and probable causes of the evolution of TBE 

over 80 years. Conclusions: The review for the first time provides information about the main issues of this problem, identifies changes 

and transformations that affect pathogens and vectors, and, as a result, entails changes in the epidemiology and clinical picture of this 

disease, which are traced in different territories.

Keywords: tick-borne encephalitis, tick-borne encephalitis virus, evolution, pathomorphosis, genotypes, siberian subtype
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Введение
За относительно короткий период, прошедший 

со времени открытия вируса клещевого энцефали-
та (ВКЭ), существенно расширились представления 
о распространении и характере вызываемой им 
инфекции – клещевом энцефалите (КЭ).

Нозоареал КЭ в настоящее время охватывает 
большую часть территории России, не менее 24 ев-
ропейских государств, в числе которых страны 
Восточной Европы (Прибалтийские государства, 
Украина, Беларусь, Болгария, Румыния, Польша, 
Чехия, Словакия, Словения, Сербия, Хорватия) и ча-
стично Центральной и Западной Европы (Австрия, 
Венгрия, Германия, Нидерланды, Швейцария), 
Северной Европы и Скандинавии (Дания, 
Финляндия, Швеция, Норвегия), Средиземноморья 
(Франция и северо-восток Италии), а также стра-
ны северо-восточной Азии (север Японии, Китая, 
Монголия) и Центральной Азии (Казахстан) [1].

На настоящий момент исследованы эпидемио-
логические особенности КЭ, получены данные 
о генетической структуре возбудителя, выделены 
основные генотипы и серотипы ВКЭ, изучены осо-
бенности клинической картины, совершенствуется 
диагностика, достигнуты определённые успехи в ле-
чении и профилактике.

Вместе с тем остаётся ряд неразрешённых про-
блем, касающихся КЭ. Очевидно, что эта природ-
но-очаговая инфекция до сих пор актуальна для 
многих стран мира. В терапии КЭ большой пробле-
мой остаётся отсутствие высокоэффективных этио-
тропных препаратов. Требуют уточнения стандарты 
специфической лабораторной диагностики заболе-
вания, тактика вакцинации и ревакцинаций про-
тив КЭ, а также выяснение причин заболеваемости 
привитых.

Рассматривая различные актуальные про-
блемы, касающиеся той или иной нозологии, всё 
чаще приходится сталкиваться с отмечаемым раз-
личными специалистами фактом, что современное 
течение ряда болезней зачастую существенно от-
личается от того, что описывалось в литературе ещё 
несколько десятков лет назад.

Со временем прослеживается тенденция к тем 
или иным изменениям, затрагивающим не толь-
ко клинические, но и эпидемиологические аспек-
ты инфекционных заболеваний, вследствие чего 

применительно к инфекционным болезням стало 
вводиться понятие «эволюция». Так, в 2003 г. вы-
шла книга, в которой, в частности, рассмотрены 
эпидемиологические особенности различных ин-
фекций в разные периоды: дореволюционный, 
гражданской войны, СССР и современный [2]. 
В других работах анализируются изменения па-
томорфоза инфекционной патологии, увеличение 
стёртых и субклинических форм и вероятные при-
чины этого процесса, а также эволюция детских 
инфекций, отмечается смещение их на взрослое 
население и др. [3,4].

А. В. Дубов описывает эволюционные преоб-
разования природно-очаговых инфекций, отмечая, 
в частности, изменения путей проникновения виру-
са КЭ в аспекте эволюционных изменений в систе-
ме макроорганизм-микроорганизм и др. [5].

Применительно к КЭ важно учитывать, что 
это природно-очаговая инфекция с трансмиссив-
ным механизмом передачи, и значимым факто-
ром здесь служат не только изменения, которые 
претерпевает популяция возбудителя и хозяина, 
но и также популяция переносчика [5,6].

Такие фундаментальные моменты, как понима-
ние и прослеживание изменений, затрагивающих 
различные элементы паразитарной системы, веро-
ятно, позволят более эффективно решать практиче-
ские задачи.

Изучая и анализируя этиологические и эпиде-
миологические данные, клинические проявления 
клещевого энцефалита за более чем 80-летнюю 
историю с момента его открытия, мы выделили ряд 
изменений, которые затрагивают возбудителей, 
переносчиков и, как следствие, влекут за собой 
трансформацию в эпидемиологии и клинической 
картине данного заболевания, и прослеживаются 
на разных территориях.

Мы объединили их термином «эволюция КЭ», 
которая проявляется в нескольких аспектах, пере-
численных ниже.
I. Эпидемиологические и экологические аспекты:
• расширение нозоареала;
• рост заболеваемости в конце XX века и на рубе-

же XX–XXI веков;
• эндемичность пригородных и городских территорий;
• усиление антропогенной трансформации есте-

ственных ландшафтов;
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• изменение ареала, видового состава иксодо-
вых клещей-переносчиков ВКЭ, сроков их се-
зонной активности; 

• появление популяций клещей с аномалиями эк-
зоскелета как показатель изменения экологи-
ческой ситуации.

II. Клинические аспекты:
• патоморфоз (клинические и патоморфологиче-

ские аспекты);
• смешанные клещевые трансмиссивные инфек-

ции.
III. Этиологические аспекты:
• изменение генетической структуры популяции 

ВКЭ и вирулентности штаммов;
• распространение сибирского подтипа ВКЭ;
• распространение европейского подтипа ВКЭ;
• изменение уровня популяционного иммунитета.

В настоящей статье будут подробно изложены 
изменения, происходящие в указанных аспектах, 
и описаны факты, на основании которых были обо-
значены выделенные показатели эволюции КЭ.

Изменения эпидемиологии и экологии КЭ 
в России и их вероятные причины

На рубеже XX–XXI веков в Российской 
Федерации был отмечен беспрецедентный рост за-
болеваемости КЭ – 10 000 случаев и более в год 
[6]. Безусловно, одним из факторов, сыгравшим 
значительную роль в этой ситуации, стала отмена 
массовых акарицидных обработок препаратом ДДТ 
при отсутствии альтернативных масштабных мето-
дов борьбы с клещами-переносчиками [7,8].

Рассматриваются и другие факторы, которые 
привели к росту заболеваемости. Среди таковых 
выделяют постоянно действующие факторы (ур-
банизация, миграционные процессы, развитие 
и доступность различных видов транспорта, пси-
хоэмоциональные нагрузки, экономические про-
блемы и др., т. е. факторы социального порядка), 
временно (доступность медицинской помощи, уро-
вень профилактических мероприятий) и сезонно 
действующие факторы (абиотические, биотиче-
ские) [6–11].

В последние годы эндемичными стали пригород-
ные и городские территории, зоны дачного стро-
ительства, кладбища, городские парки и т. д. [10]. 
Во многих регионах (Челябинская, Свердловская 
[11,12], Томская [9], Ярославская области [13]) 
до 75% и более заболевших в современный период 
составляют невакцинированные городские жите-
ли. Однако в некоторых регионах такой особенно-
сти не прослеживается (Костромская, Курганская 
области) [13,14].

Тенденции к преимущественной заболеваемо-
сти КЭ горожан на различных территориях мог-
ли способствовать такие социальные факторы, 
как развитие сети дорог, рост «автомобилиза-
ции» населения, строительство дачного и других 
объектов. С одной стороны, всё это увеличивает 
вероятность контакта населения с природными 

очагами КЭ, а с другой – приводит и к их 
трансформации.

В результате разных видов воздействия челове-
ка на природу изменяются естественные ландшаф-
ты, нарушаются сформировавшиеся природные 
экосистемы. В конечном итоге это приводит к фор-
мированию антропогенно-трансформированных 
и даже антропургических очагов КЭ [15].

Следует отметить, что в 90-е годы XX века и на 
рубеже веков усилению трансформации очагов 
трансмиссивных клещевых инфекций мог поспо-
собствовать тот факт, что во многих регионах при-
шло в упадок сельское хозяйство. Это привело 
к зарастанию полей кустарником и мелколесьем, 
и на таких территориях могли создаваться благо-
приятные условия для обитания синантропных гры-
зунов – прокормителей клещей-переносчиков КЭ 
[16].

Кроме того, вследствие упразднения лесни-
честв лесные массивы стали приходить в неудов-
летворительное состояние, что, по-видимому, стало 
дополнительным фактором, повлиявшим на эколо-
гию природных очагов КЭ.

Антропургическим очагам КЭ в современный 
период придаётся наибольшее эпидемиологиче-
ское значение [16]. Так, в частности А. В. Дубов 
рассматривает антропогенную трансформацию 
естественных природных ландшафтов как важней-
ший фактор эволюции КЭ и отмечает, что когда 
речь идёт об очагах, где циркулирует возбудитель 
КЭ, то на гомеорез (определенные онтогенетиче-
ские пути, способствующие возникновению стан-
дартных фенотипов независимо от внешней среды 
и генетических воздействий) большое влияние ока-
зывает хозяйственная деятельность человека, при-
водящая, в частности, к изменениям в структуре 
прокормителей [5].

Другие авторы также отмечают изменение 
структуры прокормителей клещей в городских оча-
гах, где, помимо основных классических (мыше-
видных грызунов), таковыми могут стать бродячие 
собаки, кошки, крысы, а также вороны [17].

Говоря об эволюции инфекций, отдельные ав-
торы также придают значение дополнительным 
внешним факторам, таким как природные ката-
клизмы и миграционные процессы, что может быть 
актуальным и для КЭ [4].

Изменение ареала, видов и структуры 
доминирующих клещей-переносчиков КЭ

Изменение структуры доминирующих кле-
щей-переносчиков КЭ и ареала иксодовых кле-
щей наблюдается на различных территориях. 
В Вологодской области в 70-е годы ХХ века 98,9% 
клещей относились к I. ricinus [18]. В настоящее 
время в этой области доминирует I. persulcatus 
[19]. В. А. Терновой и соавт. исследовали на го-
родских и пригородных участках г. Томска 5 видов 
клещей – I. persulcatus, I. pavlovskyi, I. trianguliceps, 
D. reticulatus, H. concinna [20]. В городских 
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биотопах доминировал I. pavlovskyi, в пригоро-
дах – I. persulcatus. По результатам ПЦР, зара-
женность имаго I. pavlovskyi превышала таковую 
у I. persulcatus в 1,6 раза [20].

Описано существование в популяциях иксодо-
вых клещей особей с аномалиями экзоскелета, 
которые связывают с повышенным содержани-
ем в их организме тяжелых металлов, в первую 
очередь кадмия и свинца. А. Н. Алексеев и соавт. 
[21] исследовали влияние антропогенного факто-
ра на онтогенез иксодовых клещей. На Куршской 
косе (Калининградская область) популяция I. ricinus 
с аномалиями экзоскелета за 6 лет (2004–2010) 
возросла с 12,7% до 42,5%. Была изучена дина-
мика появлений аномалий экзоскелета на разных 
стадиях жизненного цикла клещей. Повышенное 
содержание кадмия было найдено в потомстве F1 
и F2. Аккумуляция кадмия и свинца в организме 
клещей влияет на метаболизм и действует на фор-
мирование хитинового экзоскелета [21].

Изменения по локусу лактатдегидрогеназы 
и аномалии экзоскелета выявлены среди клещей 
I. persulcatus в антропогенно-трансформирован-
ных регионах Иркутской области [22]. Аномалии 
найдены при мониторинге популяций различных 
видов клещей в пригороде Санкт-Петербурга, в го-
родах Великий Новгород, Череповец, Новосибирск, 
а также в ряде стран (Англия, Швейцария, Польша, 
Литва США и др.) [21].

Также появлению различных аномалий у кле-
щей, по всей вероятности, способствовало ши-
рокое применение акарицидов в конце ХХ века. 
Появление аномальных клещей рассматривается 
как маркер экологического неблагополучия мест-
ности [22].

За последние 50 лет значительные измене-
ния произошли в ареале клещей I. persulcatus. 
Среди вероятных причин изменения ареала пе-
реносчиков рассматриваются антропогенная 
трансформация природных ландшафтов, измене-
ние численности позвоночных животных. Однако 
основной причиной этого явления большинство 
экспертов считают глобальные изменения кли-
мата [23,24]. Так, показано, что сократилась 
южная часть ареала клещей I. persulcatus и од-
новременно отмечается выраженное расши-
рение северной части ареала, в частности, они 
перестали встречаться в Орловской, Калужской, 
Тульской областях и др., но стали обнаруживать-
ся в Архангельской области, на Урале, в респу-
бликах Карелия и Коми и Скандинавских странах 
(Норвегия, Швеция и Финляндия), в том числе 
за Полярным кругом [24]. При этом ареал клещей 
I. ricinus изменился в меньшей степени, отмеча-
ется увеличение их численности за счёт осеннего 
увеличения длительности вегетационного перио-
да [24].

С распространением клещей-переносчиков 
на север связано расширение нозоареала КЭ в со-
ответствующем направлении.

Изменения в клинике и патоморфологии КЭ
Изменения имеют неодинаковую направлен-

ность на различных территориях, и потому их опи-
сания иногда носят противоречивый характер.

Так, многолетние исследования на Урале вы-
явили изменения тяжести течения КЭ во времени, 
которые определяют, как клинический и патомор-
фологический патоморфоз [25]. В этом регионе 
отмечено несколько отличительных особенностей 
патологического процесса в ЦНС. Во-первых, лока-
лизация процесса имела место преимущественно 
в передних рогах шейного отдела спинного мозга, 
стволе мозга, базальных ядрах и коре головного 
мозга. В большинстве наблюдаемых случаев па-
тологический процесс распространялся по длин-
нику передних рогов, а также и по поперечнику 
спинного мозга. В направлении головного мозга 
тяжёлые изменения доходили до зрительных бу-
гров. Во-вторых, имело место тотальное выпаде-
ние нервных клеток по всему длиннику передних 
рогов спинного мозга с дискомплексацией и де-
струкцией нервной ткани. Третьей особенностью 
явилось то, что клеточная воспалительная реак-
ция была выражена крайне слабо или практиче-
ски отсутствовала, и нейронофагические узелки 
встречались крайне редко, и последним важным 
моментом стало развитие деструктивного отёка, 
чего не наблюдалось ранее. В то же время было 
прослежено, что на Среднем Урале в целом, а так-
же в Западной Сибири проявление патоморфоза 
КЭ заключается в перераспределении синдромов 
в сторону более доброкачественного течения 
[26,27]. Однако наряду с этим отмечено, что очаго-
вые формы КЭ протекают тяжелее, в виде много-
уровневого с различной комбинацией поражения 
структур головного мозга, ствола и спинного мозга, 
которые, в отличие от одноуровневых, сопровожда-
ются сочетанным поражением ЦНС на церебраль-
ном, стволовом, спинальном уровнях [12,28].

Тяжелейшие очаговые формы КЭ с летальным 
исходом регистрируются не только на Дальнем 
Востоке [29], но и в Сибири, на Урале, в Центральном 
и Северо-Западном регионах России [9,13,19,26,28].

В частности, с 60-х годов ХХ века в Сверд-
ловской области отмечены следующие проявле-
ния патоморфоза: утяжеление течения и степени 
выраженности общеинфекционного, общемозго-
вого, энцефалитического, полиоэнцефалитическо-
го и полиомиелитического синдромов; удлинение 
лихорадочного периода и появление атипичной 
двухволновой лихорадки, нарастание степени вы-
раженности показателей воспалительных измене-
ний в общем анализе крови и ликвора; появление 
различных форм КЭ при алиментарном заражении, 
в том числе с тяжёлым течением и с летальным ис-
ходом [30].

Доказана роль сибирского подтипа ВКЭ в этио-
логии тяжёлых очаговых форм заболевания [31].

Кроме того, зарегистрированы атипичные слу-
чаи геморрагических проявлений при КЭ [32].



Э
п

и
де

м
и

ол
ог

и
я 

и
 В

а
кц

и
н

оп
р

оф
и

ла
кт

и
ка

. Т
ом

 1
9

, №
 3

/E
p

id
em

io
lo

gy
 a

n
d

 V
a

cc
in

a
l P

re
ve

n
ti

on
. V

ol
. 1

9
, N

o 
3

82

Обзор

Review

Генетическое разнообразие вируса КЭ, 
изменение структуры вирусной популяции

Развитие методов иммуно- и генотипирования 
ВКЭ выявило антигенную и генетическую гетеро-
генность штаммов. В настоящее время общепри-
знано существование трех подтипов (субтипов) 
ВКЭ – дальневосточного, европейского и сибир-
ского (синоним – урало-сибирский). В. И. Злобин 
обозначает эти подтипы, как генотипы 1, 2, 3 [33]. 
Подтипы ВКЭ подразделяются на кластеры. Grard 
et al. [34] предложили пересмотреть таксономию 
ВКЭ, в частности, объединить дальневосточный 
и сибирский подтипы. Эта позиция не разделяет-
ся В. Б. Локтевым [35] и другими специалистами. 
Grard et al. [34] проводили генетическое сопостав-
ление прототипных штаммов каждого подтипа без 
учета их генетического разнообразия. Ряд авторов 
[33,36] исследовали обширные наборы штаммов 
ВКЭ, что позволило не только установить разли-
чия дальневосточного и сибирского подтипов, 
но и показать широту распространения сибир-
ского подтипа и его доминирование на большей 
части территории России за пределами Дальнего 
Востока.

Сибирский подтип подразделяется на азиатский 
и восточноевропейский топоварианты, и внутри 
каждого топоварианта выделяют по 2 подгруп-
пы в зависимости от маркёрной аминокислоты, 
находящейся в позиции 234 гена белка Е [37]. 
Прототипным штаммом для одной из азиатских под-
групп является штамм Заусаев (содержит в мар-
кёрной позиции 234 гистидин), для другой – штамм 
Васильченко (содержит в данной позиции глута-
мин). Аналогично для восточноевропейских штам-
мов – в одной подгруппе прототипным является 
штамм Yaroslavl-142, содержащий в маркёрной 
позиции гистидин, а другую подгруппу составляют 
вологодские штаммы с уникальной мутацией в по-
зиции 234 – тирозин вместо гистидина или глута-
мина (прототипный штамм Vologda-658) [36–38].

В целом европейская популяция сибирского 
подтипа неоднородна. Так, была выделена балтий-
ская группа штаммов, которая рассматривается 
как отдельный кластер. Между тем, финские штам-
мы DQ451293-Kokkola-84, DQ451296-Kokkola-118, 
DQ451295-Kokkola-102, DQ451294-Kokkola-86 наи-
более близки вологодским штаммам FJ214138-
Vologda-911-74, Vologda-208-98, и ярославскому 
штамму FJ214144-Yaroslavl-80 [36–38].

Уникальные геноварианты ВКЭ были так-
же выявлены в Кемеровской области. В частно-
сти, изоляты 377 и 294, выделенные из клещей 
в Кемеровском и Крапивинском районах [39].

В регионах Восточной Сибири выявлены штам-
мы с уникальной генетической структурой – 178-79  
и 886-84 [33,40]. Своеобразие этих штаммов 
заключается в мозаичной структуре генов, со-
держащих участки геномов двух и всех трех 
известных подтипов ВКЭ соответственно [41]. В на-
стоящее время штамм 178-79 рассматривается 

как самостоятельный генотип 4, представленный 
единственным штаммом, а касательно штамма 
886-84 – выявлена большая группа, насчитыва-
ющая уже 21 штамм, гомологичный прототипному 
[40]. Среди них некоторые были также выделены 
на территории Монголии [42]. Авторами доказано, 
что эти штаммы составляют отдельный, самостоя-
тельный генотип 5 (байкальский) [40].

Новым направлением в молекулярной эпиде-
миологии стал мониторинг вирусных популяций 
на основе изучения хронологических рядов штам-
мов [36,38]. Проводилось генотипирование изоля-
тов РНК и штаммов ВКЭ, полученных из клещей 
из природных стаций и клещей, снятых с людей, 
а также биоматериала от больных КЭ (ткани раз-
личных отделов ЦНС, кровь) с дальнейшим ана-
лизом структуры вирусных популяций за разные 
временные интервалы. Было прослежено из-
менение генетической структуры популяций ВКЭ 
за почти 70-летний период в Свердловской обла-
сти [36,38], за 50 лет – в Кемеровской области 
[38,39], за 30 лет – в Курганской, Ярославской 
областях [36,38,43].

В Свердловской области в 1939–1945 гг. доля 
дальневосточного подтипа достигала свыше 95%, 
в 1959–1960 гг. – доли обоих подтипов были почти 
равными, а в 2003–2007 гг. доля сибирского под-
типа достигала 95% и выше [36,38]. В Кемеровской 
области в 1953–1963 гг. соотношение дальнево-
сточного и сибирского подтипов ВКЭ также было 
почти равным, а начиная с конца 1960-х – начала 
1970-х годов доля дальневосточного подтипа ВКЭ 
стала снижаться [36,38]. В 2003–2015 гг. на тер-
риториях обоих регионов доля сибирского подтипа 
в исследованных вирусных популяциях равна 98–
100% [36,38,39]. В Курганской области сибирский 
подтип доминировал на протяжении всего периода 
наблюдений, а в современный период популяция 
его достигла 100% [36,38].

Также в 2014 г. сибирский подтип ВКЭ со-
ставлял до 100% вирусных популяций в респу-
бликах Тыва [44], Хакасия и Красноярском крае 
[45]. Имеющиеся данные позволяют считать, что 
в Красноярском крае также произошло изменение 
генетической структуры популяции ВКЭ за 30-лет-
ний период. В 2002–2003 гг. был обследован био-
материал (ткани различных отделов ЦНС) от пяти 
умерших пациентов из Красноярского края. Все 
изоляты РНК принадлежали к сибирскому подтипу 
ВКЭ [42].

Изменения в структуре популяции ВКЭ вы-
явлены и на территории Центрального феде-
рального округа (ЦФО) России. В Ярославской 
области в 1983–1989 гг. доля дальневосточного 
подтипа превалировала – он был выявлен в кле-
щах I. persulcatus при отсутствии в них сибирско-
го подтипа [43]. В 1990–1993 гг. отмечался так 
называемый период симпатрии, когда были вы-
явлены 6 микст-штаммов (политиповых штам-
мов), содержащих геномы дальневосточного 



Э
п

и
дем

и
ологи

я и
 В

а
кц

и
н

оп
р

оф
и

ла
кти

ка
. Том

 1
9

, №
 3

/E
p

id
em

iology a
n

d
 Va

ccin
a

l P
reven

tion
. Vol. 1

9
, N

o 3

83

Обзор

Review

и сибирского подтипов из клещей и от больных 
КЭ [43,46]. С конца 90-х годов ХХ века по настоя-
щее время сибирский подтип абсолютно домини-
рует в регионе, РНК дальневосточного подтипа не 
была обнаружена ни в одном экземпляре клеща 
или биоматериале от больных [43].

Так, за разные периоды времени в регионах 
Урала, Западной и Восточной Сибири, а также ЦФО 
прослежено изменение генетической структуры ви-
русной популяции возбудителя КЭ, в результате ко-
торого общим является вытеснение из популяции 
дальневосточного подтипа. 

Произошедшие изменения впервые описа-
ны нами как феномен смены подтипов ВКЭ [36]. 
Отмечена связь этого явления с антропоген-
ной трансформацией естественных природных 
ландшафтов.

На примере некоторых регионов (Вологодская 
область) показано абсолютное доминирование 
сибирского подтипа, однако не было прослежено 
изменение структуры популяции во времени за пе-
риод наблюдений [38,47].

Одновременно с этим на ряде территорий до на-
стоящего времени наблюдается коциркуляция двух 
и даже трех подтипов ВКЭ – Иркутская область, 
Забайкальский край и другие [31,45]. О смене до-
минирующего подтипа ВКЭ на определённой терри-
тории также свидетельствуют изменения иммунной 
структуры у проживающего на ней населения.

В 1978–1979 гг. была изучена структура есте-
ственного иммунитета у населения разных регионов 
с выявлением в реакции нейтрализации антител, из-
бирательно реагирующих со штаммами сибирского 
и дальневосточного подтипов ВКЭ. В Красноярском 
крае из общего числа серопозитивных сывороток 
12% реагировали только со штаммом Айна сибир-
ского подтипа, 27% – со штаммом Софьин дальне-
восточного подтипа и 63% – со штаммами обоих 
подтипов, в Курганской области – соответственно 
8%, 6,5% и 85,5%. В Ярославской области сыво-
роток, реагирующих со штаммом Айна, не было 
выявлено, со штаммом Софьин – 28%. Полученные 
данные свидетельствуют о циркуляции на данной 
территории в указанные годы дальневосточного 
подтипа ВКЭ [48]. В настоящие годы на данных тер-
риториях абсолютно доминирует сибирский подтип, 
что доказано выделением большого количества 
штаммов и изолятов ВКЭ [45].

Проведенные исследования позволяют сделать 
вывод, что смена подтипов ВКЭ имеет единую на-
правленность – исчезновение дальневосточного 
подтипа и замещение его сибирским, однако про-
исходит это асинхронно и не во всех природных 
очагах КЭ.

В период симпатрии двух подтипов ВКЭ 
из клещей, из крови больных и из мозга погиб-
ших пациентов в ряде регионов выделяли микст-
штаммы (политиповые штаммы), сочетающие 
фрагменты геномов двух подтипов в области ге-
нов Е и NS1 [36,38,41]. Расчет частоты изоляции 

микст-штаммов показывает, что они составляют 
до 15–18% вирусной популяции [46].

Проблема смены подтипов ВКЭ и сам этот тер-
мин стали предметом дискуссии. Существуют раз-
ные гипотезы о причинах этого явления. Факт 
исчезновения из вирусной популяции дальнево-
сточного подтипа не оспаривается. Однако тер-
мин «смена подтипов» отрицается в частности 
С. Ю. Ковалевым [49], уделившим особое внимание 
условиям появления и исчезновения дальневосточ-
ного подтипа, связывая их с реализацией про-
граммы переселения ценных пород зверей и птиц 
в 1930–1990 гг., когда около полумиллиона особей 
животных были переселены с Дальнего Востока. 
С. Ю. Ковалев показал, что среди штаммов ВКЭ 
в Свердловской области в 1966–1986 гг. дальне-
восточный подтип составлял 18,6% [49], и выделе-
ние им единственного и последнего на настоящий 
момент штамма дальневосточного подтипа (что со-
ставило 0,003% от выделенных изолятов в регио-
не) датируется 2007–2008 гг.

Однако данная гипотеза имеет ряд серьёзных 
противоречий. Переселение полумиллиона особей 
животных недостаточно для обширных пространств, 
на которых (вне Дальнего Востока) выявлен даль-
невосточный подтип ВКЭ. Известны успешные при-
меры переселения (ондатра) и неудачные (ценные 
виды соболя). Грызуны, являющиеся основными 
прокормителями клеща на ранних стадиях разви-
тия, не могли входить в перечень переселяемых 
видов животных.

В другой гипотезе [50] основное внимание уде-
ляется антропогенной трансформации естествен-
ных природных ландшафтов, хотя не уточняется, 
как именно изменения природных очагов, клещей, 
прокормителей и других факторов способствуют 
доминированию сибирского подтипа ВКЭ.

Третья гипотеза уделяет основное внимание 
особенностям штаммов сибирского подтипа, ко-
торые благоприятствовали его широкому рас-
пространению в природе. К таким особенностям 
относятся выраженная способность к персистен-
ции [48], которая чаще всего наблюдается у зара-
жённых животных-прокормителей клещей. Другой 
особенностью является антигенная дефектность 
штаммов, выделенных из клещей. Штаммы, ли-
шённые гемагглютинирующей и преципитирующей 
активности, имеют уникальные точечные мутации, 
способны распространяться двумя видами кле-
щей – I. ricinus и I. persulcatus, при этом они могут 
передаваться невиремическим путём от заражён-
ных клещей к незаражённым [51].

Циркуляция европейского подтипа ВКЭ 
на территории России

Представления о том, что на территории быв-
шего СССР распространён европейский подтип 
ВКЭ, основаны на характеристике ряда штаммов 
в 30–60-е годы ХХ века и на ретроспективном 
их генотипировании. Первым является штамм 256, 
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изолированный М.П. Чумаковым в 1939 г. из кле-
щей I. ricinus в Белоруссии.

В конце 40-х – 50-х годов XX века при изучении 
так называемого молочного двухволнового менин-
гоэнцефалита А. А. Смородинцевым и соавт. [52] 
в Ленинградской области и двухволновой молоч-
ной лихорадки М. П. Чумаковым и С. Г. Дроздовым 
в Московской области [53] были изолирова-
ны из клещей I. ricinus и больных людей штаммы 
Абсеттаров, В-22 и Пан, которые имели некоторые 
антигенные отличия от штамма Софьин дальнево-
сточного подтипа [53]. Ретроспективно штаммы 
Абсеттаров и Пан так же, как и ранее описанный 
штамм 256, были генотипированы и определены, 
как штаммы европейского подтипа [54].

Таким образом, можно считать, что европейский 
подтип присутствовал в Иркутской, Ленинградской 
и Московской областях в конце 30-х, 40–50-е и на-
чале 60-х годов прошлого века.

В настоящее время циркуляция штаммов ев-
ропейского подтипа установлена в Иркутской об-
ласти, республике Алтай, где доля данного подтипа 
в популяциях ВКЭ составляет 4 и 6–7% соответ-
ственно [45]. Выявлен европейский подтип также 
в Московской области в 2017 г. [55].

В целом на изменения, касающиеся популя-
ции возбудителя КЭ, могут оказывать влияние 
различные факторы, в первую очередь экологи-
ческие, которые обсуждались выше. В аспекте рас-
смотрения эволюции возбудителя и эволюции 
КЭ как инфекции стоит вновь упомянуть работу 
А. В. Дубова, который придаёт большое значение 
эволюции микроорганизма, которая идёт быстрее, 
чем эволюция макроорганизма, и является при-
чиной изменений инфекционного процесса [5]. 
Вирусы в принципе являются довольно изменчи-
выми микроорганизмами, особенно это касается 
РНК-содержащих. На примере высокоизменчивого 
вируса гриппа, в частности, было прослежено, что 
РНК мутирует в миллионы раз быстрее, чем ДНК 
[56]. Этот вопрос требует изучения.

Помимо этого, важным фактором, влияющим 
на эволюцию возбудителя, считают и противоэпи-
демические мероприятия, включая вакцинацию, 
что наиболее актуально для управляемых, в част-
ности детских инфекций [4], а также применение 
антибиотиков. Известно, что ряд антибиотиков об-
ладает иммунодепрессивными свойствами [57,58]. 
Антибиотики применяют как для терапии вторич-
ных инфекций при КЭ, так и для лечения случаев 
его сочетанной (смешанной) инфекции с заболева-
ниями бактериальной природы – иксодовым кле-
щевым боррелиозом (ИКБ), гранулоцитарным 
анаплазмозом и моноцитарным эрлихиозом че-
ловека. Совместно с этиотропными препаратами 
для лечения КЭ (противоклещевой специфический 
иммуноглобулин, препараты интерферона, рибо-
нуклеаза) и патогенетической терапией на исход 
клещевой смешанной инфекции может влиять 
прием антибактериальных препаратов, которые 

подавляют иммунный статус больного, что усугу-
бляет течение КЭ. В литературе описаны случаи 
микст-инфекции КЭ и ИКБ, когда после улучшения 
состояния на фоне приема доксициклина внезапно 
развилась тяжелая очаговая форма КЭ с леталь-
ным исходом [59]. 

Проблема вакцинопрофилактики КЭ
А. С. Караванов [60] впервые обратил внима-

ние на снижение уровня коллективного иммуните-
та к ВКЭ у населения Западного Урала. Позже эти 
данные были подтверждены во многих регионах 
страны. Так, в 2013 г. в РФ в среднем популяци-
онный иммунитет составлял 5,97%, по регионам: 
Уральский федеральный округ (ФО) – 25,74%, 
Сибирский ФО – 14,72%, Дальневосточный ФО – 
11,47%, Приволжский ФО – 3,92%, Центральный 
ФО – 0,33% [61]. Снижение коллективного иммуни-
тета может быть вызвано различными причинами. 
Одним из факторов, способствующим его сниже-
нию, считают неблагоприятную экологическую об-
становку, в частности, антропогенное загрязнение 
окружающей среды. В качестве примера можно 
привести данные, касающиеся вируса гриппа: под 
влиянием присутствия хлоридов кадмия и цинка, 
а также под влиянием радиации в заражённых 
этим вирусом клетках снижается синтез интерфе-
рона более чем в 60 раз. Считается, что это может 
приводить к повышению восприимчивости людей 
к вирусу и способствовать развитию эпидемий 
[62]. Так, загрязнение солями кадмия территорий 
некоторых регионов России, упоминаемое ранее 
в аспекте влияния на экзоскелет клещей, может 
оказывать негативное воздействие на неспецифи-
ческие механизмы иммуногенеза человека и т.д., 
что требует дополнительного изучения. Другой 
вероятной причиной снижения коллективного 
иммунитета может быть неблагоприятная эконо-
мическая ситуация в регионах, которая приводит 
к уменьшению как объемов вакцинации, так и ре-
вакцинации населения. 

Коллективный иммунитет к ВКЭ может также 
и повышаться, чему способствует, в первую оче-
редь, проведение массовой иммунизации на-
селения. Это можно проследить на примере 
Свердловской области, единственного региона, 
в котором уже более 20 лет реализуется програм-
ма массовой вакцинопрофилактики против КЭ. 
В 2015 г. охват вакцинацией населения составил 
93,8% [11]. В результате достигнута высокая эпи-
демиологическая эффективность – около 99%; за-
болеваемость КЭ снизилась с 43 (1996 г.) до 2,6 
на 100 тыс. населения (2015 г.), уменьшилось ко-
личество очаговых форм среди вакцинированных, 
а уровень иммунной прослойки среди населения 
региона вырос с 28% (1996 г.) до 78,2% (2015 г.) 
[11,63,64]. Однако на сегодняшний день в боль-
шинстве эндемичных по КЭ регионов РФ на прак-
тике данная профилактическая мера в подобных 
масштабах не осуществляется.
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Нужно отметить высокий процент охвата вак-
цинацией населения против КЭ в Челябинской об-
ласти – 71,3% [11]. В других эндемичных по КЭ 
регионах РФ в настоящее время охват вакцина-
цией значительно ниже и составляет 3–40% 
[65,66]. На территории ЦФО – в Ярославской об-
ласти охват взрослого населения вакцинацией 
к 2018 г. составил 18,3%, детей в высокоэндемич-
ных районах – свыше 70% [13]. В наиболее эн-
демичном по клещевому энцефалиту регионе 
ЦФО – Костромской области на 2016 г. привитость 
взрослого населения составила – 4,2%, детского – 
1% [13]. 

Для достижения эпидемиологической эффектив-
ности вакцинации на эндемичных по КЭ террито-
риях необходимо охватить вакцинацией не менее 
95% населения.

Смешанные клещевые инфекции
В последние годы весьма актуальной стала 

проблема смешанных инфекций, переносимых ик-
содовыми клещами, среди которых наиболее рас-
пространенными являются КЭ и ИКБ. В настоящее 
время доступны коммерческие наборы реагентов 
на основе ПЦР, в том числе для одновременной де-
текции в клещах группы патогенов – возбудителей 
КЭ, ИКБ, эрлихиоза и анаплазмоза (ЦНИИ эпиде-
миологии Роспотребнадзора, Москва).

В разных регионах РФ варьируют как заражен-
ность клещей всеми вышеперечисленными пато-
генами, так и частота сочетанных заболеваний КЭ 
и ИКБ. Показатели частоты микст-инфекций КЭ 
и ИКБ в конце XX – начале XXI века составля-
ли от 3,4–4,8% в Свердловской и Тюменской об-
ластях [67–69] до 38,4% на Южном Урале [70]. 
В Кемеровской области среди детей сочетанная 
инфекция КЭ + ИКБ, по данным А. В. Дементьева 
и соавт., колебалась от 17 до 49,4% и частота 

микст-инфекций могла значительно различаться 
в течение близких временных интервалов [71].

Заключение
В последнее время появилась новая инфор-

мация, касающаяся распространённости ВКЭ, 
генетического разнообразия субтипов, сравни-
тельной характеристики клинической картины 
КЭ в различных регионах и странах. Среди штам-
мов дальневосточного подтипа выделяют 4 груп-
пы в зависимости от генетических особенностей 
[72]. Показано, что данный подтип распространён 
от Балканского полуострова до Японии и Китая 
[72–74]. Касательно сибирского подтипа ВКЭ – 
установлено, что он распространён от балканских 
государств на западе до Казахстана и Кыргызстана 
на юге [75,76]. Штаммы европейского подти-
па впервые выявлены на азиатской террито-
рии – в Южной Корее из диких грызунов [77–79]. 
Особенностью европейского подтипа, согласно со-
временным данным, является относительно слабая 
патогенность, отсутствие хронических форм, частое 
развитие двухволнового течения заболевания. 
Иммунная прослойка среди населения в зоне рас-
пространения европейского подтипа колеблется 
от 14% (Дания) до 39% (на территории Аландских 
островов, Финляндия) [73].

Анализируя все вышеизложенные научные 
факты, данные и гипотезы, можно сделать вывод 
о том, что процесс эволюции инфекции КЭ обосно-
ванно существует и происходит он в условиях изме-
нения внешних факторов (климат, антропогенное 
воздействие на окружающую среду и др.), которые, 
вероятно, и являются его главными направляющи-
ми силами. При этом данный эволюционный про-
цесс не является однородным, он идет асинхронно 
на разных территориях и требует дополнительного 
изучения.
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