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Список основных сокращений

DEBONEL – англ. Dermacentor-borne 
necrosis erythema lymphadenopathy
DL50 – (ЛД50) – летальная доза, при 
которой погибает половина подопыт-
ных животных
gltA – ген, кодирующий цитратсин-
тазу
rOmpA – ген, кодирующий белок на-
ружной мембраны (190 КД)
rOmpB – ген, кодирующий белок на-
ружной мембраны (120 КД)
TIBOLA – англ. tick borne 
lymphoadenopathy – «лимфоаденопа-
тия после присасывания клеща»
АлАТ – аланинаминотрансфераза
АПЛ – астраханская пятнистая 
лихорадка
АсАТ  – аспартатаминотрансфераза
ГАЧ – гранулоцитарный анаплазмоз 
человека
ГИС – географическая информацион-
ная система
ИКБ – иксодовые клещевые борре-
лиозы
ИФА – иммуноферментный анализ
КПЛ – группа клещевой пятнистой 
лихорадки
КР – клещевой риккетсиоз
КСТ – клещевой сыпной тиф
КТ – кустарниковый тиф
КЭ – клещевой энцефалит
КЭМ – клещевая экспериментальная 
модель
ЛПС – липополисахарид

МИДЭ – минимальная инфицирую-
щая доза для эмбрионов 
МКА – моноклональные антитела
МФА – метод флюоресцирующих 
антител
МЭЧ – моноцитарный эрлихиоз 
человека
ПДРФ аДНК ПЦР – анализ поли-
морфизма длин рестрикционных 
фрагментов амплифицированной  
в полимеразной цепной реакции ДНК
ПКА – поликлональные антитела
ПЛСГ – пятнистая лихорадка Скали-
стых гор
ПЦР – полимеразная цепная реакция
РА – реакция агглютинации
РБТЛ – реакция бластной трансфор-
мации лимфоцитов
РНГА – реакция непрямой гемагглю-
тинации
РНИФ – реакция непрямой  
флюоресценции
РСК – реакция связывания  
комплемента
РТМЛ –  реакция торможения мигра-
ции лейкоцитов
СКР – сибирский клещевой  
риккетсиоз
СОЭ – скорость оседания эритроцитов
СТ – сыпной тиф
ТОП – трансовариальная  
передача
ТФП – трансфазовая передача
ФО – федеральный округ
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DEBONEL – Eng. – Dermacentor-
borne necrosis erythema 
lymphadenopathy
DL50 (ЛД50) – lethal dose at which half 
of the test animals die
gltA – gene encoding citrate
rOmpA – the gene encoding the outer 
membrane protein (190KD)
rOmpB – the gene encoding the outer 
membrane protein (120 KD)
TIBOLA – Eng. –Tick 
borne lymphoadenopathy – 
«lymphadenopathy after tick bite»
ALT – alanine
ASF – Astrakhan spotted fever
AST – aspartate aminotransferase
HGA – human granulocytic 
anaplasmosis
GIS – Geographic Information System
ITBB – Ixodes tick-borne borreliosis
ELISA – enzyme immunoassay
SFG – spotted fever group
TBR – tick-borne rickettsiosis
STT – sibirian tick typhus
CT – scrub typhus
TBE – tick-borne encephalitis
KEM – tick experimental model

LPS – lipopolysaccharide
MIDE – the minimum infectious dose 
for embryos
MCA – monoclonal antibodies
MFA – method of fluorescent antibody 
HME – human monocytic Ehrlichiosis
RFLP aDNA PCR – analysis 
of restriction fragment length 
polymorphism in the amplified DNA 
polymerase chain reaction
PCA – polyclonal antibodies
RMSG – Rocky Mountain spotted fever
PCR – polymerase chain reaction
RA – reaction of agglutination
RBTL – the reaction of blast 
transformation of lymphocytes
IHA – indirect haemagglutination
RNIF – the reaction of indirect 
fluorescence
CFT – complement fixation test
RILM – reaction of inhibition of 
leukocyte migration
STR – Siberian tick-borne rickettsiosis
TOT – transovarial transmission
TST – transstadial transmission
FR – Federal Region

Abbreviations
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ПРЕДИСЛОВИЕ

В последние два десятилетия существенно изменились представле-
ния о распространении риккетсий группы клещевой пятнистой лихорад-
ки (КПЛ) и вызываемых ими инфекций в Евразии, в том числе и в России. 
Клещевой риккетсиоз (клещевой сыпной тиф, или сибирский клещевой 
риккетсиоз) – наиболее распространенная риккетсиальная инфекция в 
России, передаваемая иксодовыми клещами. Очаги этой инфекции рас-
пространены преимущественно в азиатской части России и сопредельных 
с ней государствах (Казахстан, Монголия, Китай). Материалы официаль-
ной статистики свидетельствуют о многократном росте заболеваемости 
клещевым риккетсиозом в последние два десятилетия. Это дает основа-
ние констатировать необходимость систематического внимания и усилий 
в дальнейших разработках важнейших аспектов этого риккетсиоза из 
группы КПЛ. Клещевой риккетсиоз (КР) наряду с клещевым энцефали-
том (КЭ) и иксодовыми клещевыми боррелиозами (ИКБ) входит в трой-
ку наиболее значимых и распространенных трансмиссивных инфекций  
в России, передаваемых через присасывание иксодовых клещей. 

В России регистрируют заболевания двумя риккетсиозами группы 
КПЛ:

– клещевым риккетсиозом (КР), или клещевым сыпным тифом 
(КСТ), вызываемым R. sibirica sensu stricto, основные переносчи- 
ки – клещи рода Dermacentor и Haemaphysalis concinna, эпидемически 
активные очаги распространены преимущественно в азиатской части 
России и Казахстане;

– астраханской пятнистой лихорадкой (АПЛ), вызываемой  
R. conorii subsp. caspia subsp. nov. (353), переносчик – клещи 
Rhipicephalus pumilio, очаги распространены в Астраханской области  
и на сопредельных территориях. 

Кроме того, случаи «клещевого риккетсиоза», вызванные  
R. heilongjiangensis и клинически схожие с КСТ, выявлены ретроспективно  
в Хабаровском крае. Наряду с этими тремя патогенными риккетсиями груп-
пы КПЛ на территории России в последние годы выявлены и другие «новые 
патогенные» риккетсии – R. slovaca, R. aeschlimannii, R. helvetica, а также ряд 
новых риккетсий с неустановленной патогенностью, часть из которых, в том 
числе R. raoultii, также может быть ответственна за случаи инфекций, пере-
даваемых клещами, на территориях России и сопредельных государств.

Необходимо отметить, что наряду с риккетсиями на территории 
России выявлены и другие представители порядка Rickettsiales, в том 
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числе патогенные для человека и животных (прежде всего – возбудитель 
гранулоцитарного анаплазмоза человека  Anaplasma phagocytophilum).

В последние годы в связи с выявлением в одних и тех же перенос-
чиках целого ряда возбудителей заболеваний человека – вирусов, бор-
релий, риккетсий, анаплазм, эрлихий, бабезий – осознана актуальность 
изучения сочетанности природных очагов передаваемых клещами при-
родно-очаговых инфекций, в том числе дифференциальной диагности-
ки, лечения и профилактики микст-инфекций.

В работе анализируются накопленные в последние десятилетия 
данные по различным направлениям изучения клещевого риккетсиоза 
с акцентом на полученные принципиально новые данные по распро-
странению клещевых риккетсий в Евразии, существенно меняющие 
эпидемиологические подходы к этой группе инфекций. 

В последние годы в изучении этой проблемы возник целый ряд 
новых аспектов. На основе развития популяционного направления  
в изучении экологии возбудителя получен ряд новых данных о зако-
номерностях существования очагов клещевого риккетсиоза, меха-
низмах сохранения риккетсий в переносчиках, количественных и ка-
чественных характеристиках риккетсий группы клещевой пятнистой 
лихорадки, циркулирующих в России и Казахстане. Впервые выявлены 
выраженная гетерогенность биологических и генетических свойств 
риккетсий группы КПЛ в очагах КР, ряд ранее неизвестных клещевых  
альфа 1-протеобактерий, их возможная роль в региональной инфекци-
онной патологии.

Впервые выявлены выраженные отличия риккетсий, изолирован-
ных в эпидемически активных очагах клещевого риккетсиоза, и на тер-
риториях с отсутствием заболеваемости этой инфекцией в Евразии по 
вирулентности, генетическим и антигенным характеристикам, уровню 
трансовариальной и трансфазовой передачи, а также их гетерогенность 
по перечисленным признакам в каждом из очагов. 

В результате исследований разработаны новые методологические 
и методические подходы к изучению популяций риккетсий в природ-
ных очагах с различной эпидемической активностью.

Впервые представлены результаты геоинформационного картогра-
фирования и ряда других вопросов медицинской географии клещевого 
риккетсиоза, недостаточно представленных в специальной литературе.

Книга предназначена для широкого круга специалистов, работаю-
щих по различных аспектам природно-очаговых инфекций. 
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PREFACE
The past two decades have changed the knowledge about spread of 

tick-borne rickettsiae of spotted fever group (SFG), and infections caused by 
it in Eurasia, including Russia. Tick-borne rickettsiosis (tick-borne typhus 
or Siberian tick-borne rickettsiosis) is the widespread ricketsial infection 
transmitted by ticks in Russia. Foci of this infection are found mainly in the 
Asian part of Russia and adjacent to it territories of Kazakhstan, Mongolia, 
China.

Materials of official statistics indicate multiple increases in the 
incidence of tick-borne rickettsiosis in the last two decades. This fact gives 
the reason to state the need for systematic attention and efforts in further 
development of important aspects of rickettsioses of SFG group. Tick-borne 
rickettsioses (TBR), along with tick-borne encephalitis (TBE), and Ixodes 
tick-borne borreliosis (TBB) is one of three the most important and common 
vector-borne infection transmitted through sucking ticks in Russia. 

Russia has recorded two rickettsial diseases of the SFG:
- tick-borne rickettsiosis (TBR), Siberian tick typhus (STT) or tick-

borne typhus (TBT), caused by R.sibirica sensu stricto, main vectors – ticks 
of genus Dermacentor and Haemaphysalis concinna, epidemiologically 
active foci are spreaded mainly in the Asian part of Russia and in Kazakhstan;

- Astrakhan spotted fever caused by R.conorii subsp. caspiensis subsp. 
nov., vector - ticks Rhipicephalus pumilio, foci are detected in Astrakhan 
region and adjacent territories. 

Moreover, cases of  «tick-borne rickettsiosis» caused R.heilongjiangensis 
and clinically similar STT were diagnosted retrospectively in Chabarovsk 
region. Along with these three pathogenic rickettsiae of SFG in Russia other 
«new pathogenic» rickettsiae – R.slovaca, R.aeschlimannii, R.helvetica 
as well as a number of new rickettsiae with unknown pathogenicity have 
identified in recent years.  Some of them, including R.raoultii, also may 
be responsible for cases of infections transmitted by ticks in Russia and 
neighboring countries.

It should be noted that other members of the order Rickettsiales 
including pathogenic to humans and animals (especially - the agent of human 
granulocytic anaplasmosis Anaplasma phagocytophilum) were detected in 
addition to rickettsiae on the territories of Russia.  

Topicality of studying of natural foci of tick-borne infections, including 
differential diagnosis, treatment and prevention of mixed infections was 
recognized in connection with detection in the same range of the carriers a 
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number of human pathogens - viruses, Borreliae, Rickettsiae, Anaplasmae, 
Ehrlichiae, Babesiae. 

Data on various aspects of TBR studying with an emphasis on obtaining 
fundamentally new data on the distribution of tick-borne rickettsiae in 
Eurasia alters the epidemiological approach to this group of diseases were 
analyzed in this book. 

A number of new aspects were originated in the study of this problem 
in recent years. New data about the regularities of maintenance of TBR 
foci, arrangements for Rickettsia maintaining in vectors, quantitative and 
qualitative characteristics of SFG rickettsiae circulating in Russia and 
Kazakhstan was obtained on the basis of the development of population 
direction in the study of rickettsial ecology. 

Heterogeneity of biological and genetic properties of SFG rickettsiae in 
TBR foci was marked for the first time.  A number of previously unknown 
tick alpha1-proteobacteria was identified, its possible role in the regional 
infectious diseases was shown. 

Differences of rickettsiae from epidemically active foci and territories 
without TBR morbidity in Eurasia in virulence, genetic and antigenic 
characteristics, and levels of transovarial and transstadial transmission, 
heterogeneity on these properties in each of foci were detected. 

New methodological and methodical approaches to the study of 
populations of rickettsiae in natural foci of different epidemic activity were 
developed as a result of the research. 

For the first time the results of GIS cartography and other aspects of 
medical geography of tick-borne rickettsiosis under-represented in the 
literature were presented.

 The book is intended for specialists working on various aspects of 
infections with natural focality.
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ПАМЯТИ УЧЕНЫХ –  
ПИОНЕРОВ ИЗУЧЕНИЯ РИККЕТСИОЗОВ

Посвящаем это издание памяти омских ученых – пионеров изучения 
риккетсиозов в Омском НИИ природно-очаговых инфекций.

Марк Владимирович Лось

М. В. Лось родился в 1906 г. в г. Воз-
несенске Одесской области Украины. 
В  1931 г. окончил Одесский медицинский 
институт по специальности «санитария и 
эпидемиология», стал заведующим рай-
онной СЭС в Молдавии. В 1934 г. работал  
в Тирасполе начальником республикан-
ской СЭС, зам. наркома здравоохранения и 
главным санитарным инспектором. В том 
же году переведен в Одесский НИИ эпиде-
миологии и микробиологии, читал лекции  
в Одесском институте усовершенствования 
врачей.

В 1942 г. вместе с другими сотрудниками Одесского института был 
эвакуирован в г. Омск, где был назначен заведующим эпидотделом 
Омского института эпидемиологии и микробиологии. В начале 1943 
г. ему поручают организацию на базе эпидотдела Омского ИЭМ  
кафедры эпидемиологии Омского медицинского института. В связи 
с  этим научно-педагогический коллектив кафедры состоял из опыт-
ных научных работников и являлся продолжателем научного направ-
ления Омского ИЭМ (В. В. Далматов, 2003). С самого начала кафедра 
развернула научную работу, связанную с проблемами краевой эпиде- 
миологии: омская геморрагическая лихорадка, риккетсиозы, дизенте-
рия (М. В. Лось,1952).

За военные годы эпидотдел ОИЭМ становится центром учебно-
методической и консультативной работы, подготовки по эпидемиоло-
гии для всего региона. Деятельность М. В. Лося в этот период была 
многогранной. Наибольшее внимание он уделял вопросам эпидемиоло-
гии, диагностики и профилактики сыпного тифа, ситуация по которо-
му в этот период существенно ухудшилось. Научно-исследовательская 
работа Марка Владимировича касалась совершенствования серологи-
ческой диагностики этой инфекции с использованием специфических 
риккетсиальных антигенов. Он исследовал также эффективность при-
вивок против сыпного тифа вакциной Кронтовской–Маевского, при-
нял участие в разработке новых препаратов для дезинфекции. В 1949 г.  
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М. В. Лось защитил кандидатскую диссертацию «Реакция агглюти-
нации риккетсий в диагностике сыпного тифа». Существенное вни-
мание он уделил эпидемиологии актуальных для региона природно-
очаговых инфекций – туляремии, омской геморрагической лихорадки  
(В. К. Ястребов, 2003).

М. В. Лось был награжден значком «Отличнику здравоохранения», 
Почетными грамотами и благодарностями Омского облисполкома, 
облздравотдела и администрации ОИЭМ.

Основные работы М. В. Лося
1. Лось М. В. Наблюдения над сыпнотифозной вакциной // Журн. 

микробиол. –1946. – № 8–9. – С. 47–50.
2. Лось М. В. Реакция агглютинации риккетсий в диагностике сып-

ного тифа: автореф. дис. … канд. мед. наук. – Омск, 1949.
3. Лось М. В. Вопросы эпидемиологии омской геморрагической 

лихорадки // Сибирская научная конференция институтов эпидемиоло-
гии и микробиологии: тез. докл. – Томск, 1949. – С. 56–57.

4. Лось М. В. Реакция агглютинации риккетсий и ее место в диа-
гностике сыпного тифа // Труды Омского ИЭМ. – Омск, 1952. – Т. 1. –  
С. 133–156.

Нина Васильевна  
Вощакина

Н. В. Вощакина родилась 
в 1906 г. в Красноярске. После окон-
чания в 1927 г. средней школы по-
ступила на лечебный факультет Ир-
кутского медицинского института, 
который окончила с отличием в 1931 
г. по специальности «эпидемиоло-
гия». С  1932 по 1935  г. работала 
врачом-бактериологом эпидотдела 
Иркутского бактериологического 
института, с 1935 по 1941 г. – заве-
дующей эпидемиологическим отде-
лом Красноярского санитарно-бак-
териологического института. В 1941 
г. была мобилизована начальником 
лаборатории ЭГ №  975 (г.  Красно-
ярск), после демобилизации с 1942 

Нина Васильевна Вощакина 
в центре первого ряда 
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по 1952 г. работала на прежней должности в Красноярском институте 
эпидемиологии и микробиологии (бывшем Санбактине). Научно-иссле-
довательскую работу совмещала с преподаванием на кафедре микробио-
логии Красноярского медицинского института в 1944–1947 гг. в качестве 
ассистента. В 1948 г. в Томском медицинском институте защитила дис-
сертацию на соискание ученой степени кандидата медицинских наук на 
тему «Материалы к этиологии, серологической диагностике и эпидемио-
логии красноярского клещевого сыпного тифа».

В связи с реорганизацией института в Красноярске была переведе-
на в Омский институт эпидемиологии, микробиологии и гигиены, где 
до 1960 г. заведовала эпидотделом. После перепрофилирования инсти-
тута заведовала отделом природно-очаговых инфекций, в 1969 г. вышла 
на пенсию. В период работы в г. Омске выполнила ряд работ по изуче-
нию очагов клещевого риккетсиоза в Тюменской и Новосибирской об-
ластях, по выделению и изучению штаммов риккетсий, чувствительно-
сти различных видов мелких млекопитающих к риккетсиям, являлась 
научным наставником М. С. Шаймана и М. С. Давыдовой.

Н. В. Вощакина являлась депутатом Горсовета в г. Иркутске 
(1934–1935 гг.), работала ученым секретарем научного совета Красно-
ярского ИЭМГ, награждена медалями «За доблестный труд в Великой 
Отечественной войне 1941–1945 гг.», «За освоение целинных земель», 
значком «Отличнику здравоохранения», грамотами и благодарностями 
Министерства здравоохранения СССР. Ею опубликовано 36 научных 
трудов.

Основные работы Н. В. Вощакиной
1. Сергеев Н. В. Серологические реакции Вейль-Феликса, 

Видаля и Райта при западносибирском клещевом сыпном тифе /   
Н. В. Сергеев, Н. В. Вощакина // Журн. микробиол. – 1943. – № 10–11. –  
С. 89. 

2. Вощакина Н. В. Материалы к характеристике вновь выявлен-
ного очага клещевого риккетсиоза в Армизонском районе Тюменской 
области // Тез. докл. научн. конф. Омского института эпидемиологии, 
микробиологии и гигиены. – Омск, 1956. – С. 10–11.

3. Вощакина Н. В. Эпидемиологическая и этиологическая ха-
рактеристика клещевого сыпного тифа Северной Азии в Армизон-
ском районе Тюменской области // Журн. микробиол. – 1962. – № 4. –  
С. 47–53.
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4. Вощакина Н. В. Тридцатилетние материалы по эпидемиологии 
клещевого сыпного тифа Азии в Красноярском крае / Н. В. Вощакина, 
М. С. Шайман, С. И. Нозик, С. И. Пац // Вопросы инфекционной пато-
логии. – Омск, 1968. – Вып. 1. – С. 46–47.

5. Шайман М. С. Материалы к эпидемиологии клещевого рик-
кетсиоза Северной Азии в Красноярском крае за 1936–1967 гг.  
/ М. С. Шайман, Н. В. Вощакина, С. И. Нозик, С. И. Пац, Ф. В. Красов-
ский // Журн. микробиол. – 1971. – № 4. – С. 7–11.

Матвей Семенович Шайман

М. С. Шайман родился 9 марта 1924 года в 
г. Красноярске в рабочей семье. После оконча-
ния в 1947 году санитарно-гигиенического фа-
культета Омского государственного медицин-
ского института им. М. И. Калинина работал 
в Тюменской областной санитарно-эпидеми-
ологической станции в должности врача-эпи-
демиолога. Начиная с 1948 года, его трудовая 
деятельность была связана с Омским НИИ при-
родно-очаговых инфекций, где он прошел путь 
от младшего научного сотрудника до заведующего научно-исследова-
тельской лабораторией.

В 1948–1949 гг. в составе научных экспедиций под руководством 
академика РАМН М. П. Чумакова и профессора Р. М. Ахрем-Ахремо-
вича принимал участие в изучении новой трансмиссивной вирусной 
инфекции – омской геморрагической лихорадки.

М. С. Шайман является одним из пионеров изучения клещевого 
риккетсиоза в Сибири. Его исследования были посвящены изучению 
природных очагов этой инфекции на ряде территорий Сибири (Новоси-
бирская, Тюменская, Кемеровская области, Алтайский и Красноярский 
края). В 1958 году М. С. Шайман защитил кандидатскую диссертацию 
«Природный очаг клещевого сыпного тифа Северной Азии в Тогучин-
ском районе Новосибирской области», в 1974 году – докторскую дис-
сертацию на тему «Клещевой риккетсиоз Азии в Западной и Средней 
Сибири». В разные годы научной деятельности М. С. Шайман являлся 
руководителем вирусно-риккетсиозной (1957–1968 гг.) и лептоспироз-
но-риккетсиозной (1978–1980 гг.) лабораторий Омского НИИ природ-
но-очаговых инфекций. Автор 127 опубликованных работ.



14 15

Участник и в ряде случаев начальник научных экспедиций, ра-
ботавших в природных очагах клещевого энцефалита и клещевого 
риккетсиоза в регионах народнохозяйственного освоения Западной  
и Восточной Сибири, Крайнего Севера (Таймыр – 1972–1974 гг., Ямал 
– 1979–1980 гг., БАМ – 1975–1977 гг.), в крупных животноводческих 
комплексах (1978–1981 гг.).

М. С. Шайман был одним из основателей сибирской школы рик-
кетсиологов. Свой богатейший опыт и знания передавал своим по-
следователям и ученикам (доктора медицинских наук В. К. Ястребов 
и Н. В. Рудаков, кандидат медицинских наук Т. А. Решетникова).

Награжден тремя медалями, значком «Отличнику здравоохране-
ния». М. С. Шайман ушел из НИИ природно-очаговых инфекций на 
пенсию в год своего шестидесятилетия (1984 год). Он не продолжил 
активных занятий научными исследованиями, однако поддерживал 
интенсивные контакты с сотрудниками института, в первую очередь 
со своими коллегами и учениками. Наследие Матвея Семеновича 
Шаймана – это не только его научные труды и ученики, сохраняющие  
о нем благодарную память. Исследования последних лет позволили 
по-новому посмотреть на научные достижения М. С. Шаймана.

Матвей Семенович – известный риккетсиолог, многие годы 
работавший в природных очагах клещевого сыпного тифа и вы-
деливший большое количество штаммов риккетсий. Выделенный 
им в 1969 г. штамм «Карпунино 19/69» из клещей Dermacentor 
marginatus в Мокроусовском районе Курганской области спу-
стя 34  года генетически идентифицирован С. Н. Шпыновым как 
Rickettsia slovaca. Этот штамм является единственным штаммом 
R. slovaca в России.

Омскими риккетсиологами (М. С. Шайманом, Н. В. Вощакиной,  
В. К. Ястребовым, Н. В. Рудаковым, Т. А. Решетниковой, И. Е. Самой-
ленко, С. Н. Шпыновым, Л. В. Кумпан) создана и продолжает попол-
няться уникальная коллекция штаммов риккетсий, не имеющая анало-
гов в мире.

В настоящее время омская риккетсиологическая школа имеет 
не только российское, но и международное признание, чему немало  
способствовали основополагающие исследования М. С. Шаймана – од-
ного из пионеров изучения риккетсиозов в Сибири.
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Основные работы М. С. Шаймана

1. Шайман М. С. Природный очаг клещевого сыпного тифа Север-
ной Азии в Тогучинском районе Новосибирской области: дис. … канд. 
мед. наук. – Омск, 1958. – 215 с.

2. Шайман М. С. Эндемические риккетсиозы Крайнего Севера 
(Таймыр) // Проблемы эпидемиологии и профилактики природно-оча-
говых болезней в Заполярье. – Омск. – 1977. – С. 57–72.

3. Нецкий Г. И. О распространении и взаимоотношениях оча-
гов клещевого энцефалита, клещевого сыпного тифа и лихорадки Ку 
в Западной Сибири / Г. И. Нецкий, М. С. Шайман // Мед. паразитол.  
и паразитарные болезни. 1964. – Т. 33. – №  2. – С. 136–141.

4. Шайман М. С. Обнаружение нового природного очага клещево-
го сыпного тифа Северной Азии в Западной Сибири // Мед. паразитол. 
и паразитарные болезни. – 1971. – Т. 40. – № 3. – С. 368 – 369.

5. Шайман М. С. Клещевой риккетсиоз Азии в Западной  
и Средней Сибири: дис. … д-ра мед. наук. – М., 1973. – 269 с.

6. Шайман М. С. Ландшафтно-эпидемиологическое райониро-
вание Западной и Средней Сибири по клещевому риккетсиозу Азии   
и основные направления его профилактики / М. С. Шайман, Г. И. Нец-
кий // Эпидемиологическая география клещевого энцефалита, омской 
геморрагической лихорадки и клещевого риккетсиоза Азии в Западной 
Сибири. – Омск, 1973. – С. 133–145.

Список использованной литературы

1. Ястребов В. К. О научно-исследовательской работе М. В. Лося 
в Омском институте эпидемиологии и микробиологии // Актуальные 
проблемы обеспечения санитарно-эпидемиологического благополучия 
населения. – Т. 1. Современные проблемы теории и практики эпидеми-
ологии и микробиологии. – Омск, 2003. – С. 21–24.

2. Далматов В. В. Кафедре эпидемиологии Омской государствен-
ной медицинской академии – 60 лет // Актуальные проблемы обе-
спечения санитарно-эпидемиологического благополучия населения. 
– Т. 1. Современные проблемы теории и практики эпидемиологии  
и микробиологии. – Омск, 2003. – С. 4–15. 
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ВВЕДЕНИЕ
Клещевой риккетсиоз – распространенная природно-очаговая об-

лигатно-трансмиссивная инфекция, эндемичная прежде всего для ре-
гионов Сибири и Дальнего Востока. За семьдесят лет изучения этого 
заболевания накоплен большой опыт в области эпидемиологии, клини-
ки, диагностики и лечения данной нозологической формы. Аналити-
ческие материалы по клещевому риккетсиозу представлены в трудах  
П. Ф. Здродовского и Е. М. Голиневич «Учение о риккетсиях и рик-
кетсиозах» (М., 1972), И. В. Тарасевич с соавторами «Экологическая 
география риккетсиозов группы клещевой пятнистой лихорадки», 
М., 1977. Единственной монографией, специально посвященной кле-
щевому риккетсиозу, является работа М. М. Лысковцева «Клещевой 
риккетсиоз», М., 1963. Монографическая литература, обобщающая до-
стижения в изучении клещевого риккетсиоза и риккетсий группы КПЛ 
в Евразии в последние десятилетия, практически отсутствует, за ис-
ключением изданной на английском языке в Братиславе и являющейся 
библиографической редкостью книги Rehacek J., Tarasevich I. V. «Tick-
borne rickettsiae and rickettsioses in Eurasia» (1988) и научного издания 
Н. В. Рудакова, А. С. Оберта «Клещевой риккетсиоз», Омск, 2001.  
В последние годы появился ряд новых данных о распространении кле-
щевых α1-протеобактерий в России, опубликованных в специальной 
периодической литературе.

Одной из задач данной работы является попытка дать характе-
ристику современных закономерностей распространения и эпиде-
мического проявления очагов клещевого риккетсиоза, организации 
эпидемиологического надзора, диагностики в условиях сочетанности 
природных очагов трансмиссивных клещевых инфекций, представ-
ленным описанием метода геоинформационного картографирования  
и ряда других вопросов, недостаточно освещенных в специальной ли-
тературе.

В последние годы существенно изменились представления о рас-
пространении, таксономии и экологии риккетсий группы КПЛ. Отме-
чен значительный рост заболеваемости пятнистой лихорадкой Скали-
стых гор в Америке и марсельской лихорадкой в Европе, в некоторых 
случаях с более тяжелым клиническим течением.

Актуальность проблемы клещевого риккетсиоза в последние деся-
тилетия диктуется также резким ростом заболеваемости. Так, в Россий-
ской Федерации заболеваемость этой инфекцией в 1997 г. в сравнении 
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с 1979 годом возросла более чем в восемь раз и достигла наивысших 
показателей за весь период регистрации. Хозяйственное освоение эн-
демичных территорий привело к существенному изменению нозогео-
графии и эпидемического проявления очагов клещевого риккетсиоза. 
Причины и последствия антропического воздействия на очаги требуют 
специального анализа, поскольку литература в этом отношении пред-
ставлена явно недостаточно.

Использование ряда современных методов исследования (моле-
кулярно-биологических, культуральных, экспериментальных работ  
с переносчиками, техники моноклональных антител и др.) существен-
но изменило представление о риккетсиях группы КПЛ, к которым от-
носится и возбудитель клещевого риккетсиоза.

В монографии представлена оригинальная концепция сопряжен-
ной эволюции иксодовых клещей и риккетсий, объясняющая эволюци-
онные связи между риккетсиями группы КПЛ и генетическую однород-
ность R. sibirica.

Пересмотрены подходы к типизации природных очагов клещево-
го риккетсиоза, на основе типа населения основного переносчика дана 
классификация очагов в пределах всего известного ареала R. sibirica  
и других риккетсий группы КПЛ.

Материалы, представленные в монографии, являются результатом 
многолетних собственных исследований в отношении клещевого рик-
кетсиоза, выполненных авторами и сотрудниками лаборатории зооноз-
ных инфекций Омского НИИ природно-очаговых инфекций, а также 
анализа современной отечественной и зарубежной литературы по про-
блеме риккетсиозов группы клещевой пятнистой лихорадки. При напи-
сании клинического раздела использованы материалы клиники детских 
инфекционных болезней Алтайского государственного медицинско-
го университета, в т. ч. данные, полученные врачом-инфекционистом  
Н. Н. Седых.

 Исследования по риккетсиозам в России и других странах СНГ 
в течение многих лет координирует Всесоюзный (ныне – Всероссий-
ский) центр по риккетсиозам Минздравсоцразвития России в лице его 
председателя  – академика РАМН, профессора Ирины Владимировны 
Тарасевич, которой мы искренне признательны за многолетнюю по-
мощь и поддержку.
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INTRODUCTION
In recent years the representation has changed about distribution of 

rickettsiae of spotted fever group (SFG) and infections which are caused by them 
in Eurasia, including Russia. Tick-borne rickettsiosis (TBR) is the most widespread 
infection caused rickettsia which transmitted by hard ticks in Russia. The natural 
foci of TBR have distributing in Asian part of Russia and the neighboring with her 
countries (Kazakhstan, Mongolia and China).Importance of the problems of TBR 
is connected with high increase of the morbidity in last decades. The morbidity 
of this infection has increased more than 8 times from 1979 till 1997 yes and had 
demonstrated the highest rates for the all period of registrations.

TBR is one of three the more widespread infections, such as a TBE and TBB 
causative agents whose transmitted ticks in Russia.

Two of SFG rickettsioses are registering in Russia now:
Tick-borne rickettsiosis or north Asian tick typhus (NATT) with causative agents 

R. sibirica sensu stricto, there are main vectors – ticks from genera Dermacentor and 
Haemaphysalis concinna. Epidemically active natural foci are distributed in Asiatic 
part of Russia and Kazakhstan;

Astrakhan spotted fever (ASF) is caused by R. conorii subsp. caspia subsp. 
nov., with vector Rhipicephalus pumilio in Astrakhan region and the neighboring 
territories.

Furthermore, cases of «tick-borne rickettsiosis» caused by  
R. heilongjiangensis and having same clinical manifestations have been described in 
the Khabarovsk region.

This monograph is the result of the studies which were carried out the authors in 
different areas of sciences: epidemiology, molecular biology, clinical investigations etc.

Additionally to known pathogens, other the «new» pathogenic rickettsiae 
were detected by using molecular techniques in ticks on the territory of 
Russia, recently. R. slovaca was found in D. marginatus in Stavropol, 
Voronezh and Kurgan regions. R. aeschlimannii was found in Hyalomma 
marginatum marginatum collected in Stavropol region. R. helvetica was 
genotyping in Ixodes persulcatus ticks in Omsk region. R. sibirica subsp.  
BJ-90 was detected in D. silvarum in Primorye region. Moreover, several new species 
of rickettsiae with not determine pathogenicity were detected in ticks on the territory 
of Russia. Among them R. raoultii that may be transmitted to humans through the bite 
of ticks on territory of Russia and the neighboring countries.

The monograph includes the analysis of the new data’s received in different 
areas of research of TBR recently. An accent was made on representation of principal 
new data’s about distribution rickettsiae in populations of ticks on the territory 
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of Eurasia that may greatly modify epidemiological approaches’ to this group of 
infection.

The using of «populations approaches» has allowed to receive the new data’s 
about the regularities of the existence the TBR foci’s, such as mechanism of persistence 
of rickettsiae in vectors’ (ticks), quantitative and qualitative characteristics of the 
rickettsial spotted fever group circulating in ticks in Russia.

The using modern techniques (molecular tools, the sensitive culture cells lines 
and monoclonal antibody) changed significantly the notion about rickettsiae SFG 
including causative agent of TBR.

In first time, heterogeneity of biological and genetic properties of rickettsiae SFG 
in foci TBR was detected. A number of previously unknown alpha-1-proteobacteria 
was identified in ticks, their role in the regional infectious diseases was established. 

The monograph presents an original concept of the adjoint evolution of ticks 
and rickettsia, which explains the evolutionary connection between SFG rickettsia 
and genetic homogeneity of the R. sibirica.

The typification of natural foci of tick-borne rickettsiosis has been 
refined based on the type of population of main vector’s in area of the  
R. sibirica.

For the first time marked differences of rickettsiae were found in virulence, 
genetic and antigenic characteristics, in level of transovarial and transstadial 
transmission as in the epidemic active foci of tick-borne rickettsiosis so in areas with 
no incidence of this infection in Eurasia, as well as their heterogeneity on the above 
criteria in each of the foci.

As a result, research has developed new methodological and methodical 
approaches to study rickettsial populations in natural foci with of different of 
epidemic activity.

The material presented in the book are the result of decades of researches of 
authors, as well as of analysis of contemporary of Russian and foreign literature on 
the problem of tick-borne rickettsiae and SFG rickettsiae.

The studies on rickettsiosis in Russia and other Commonwealth of Independent 
States (CIS) for many years are coordinated by the Russian center for rickettsiosis 
of Ministry of Health Russia under the guidance of its chairman – academician of 
RAMS, Professor Irina Tarasevich, whom we are sincerely grateful for his help and 
support.

The work can be useful for a wide range of specialists working on different 
areas of knowledge about natural foci infections.

The authors dedicate this book to memory of MD Matthew Semenovich 
Shayman – one of the pioneers in the study of tick-borne rickettsiosis and founder of 
the Omsk school of rickettsiology.
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СТАНОВЛЕНИЕ И РАЗВИТИЕ УЧЕНИЯ  
О РИККЕТСИЯХ И РИККЕТСИОЗАХ

В 1909 г. H. T. Ricketts при изучении пятнистой лихорадки Ска-
листых гор обнаружил в крови больных и клещах – переносчиках воз-
будителя, оказавшегося первым известным представителем риккетсий. 
В честь H. T. Ricketts и S. Prowazek, погибших при изучении другого 
риккетсиоза – сыпного тифа, основоположник учения о риккетсиях 
и риккетсиозах бразильский ученый H. da Rocha-Lima (1916) назвал 
возбудителя сыпнотифозной инфекции Rickettsia prowazekii. В даль-
нейшем термин «риккетсии» был распространен на большую группу 
своеобразных бактерий, обладающих рядом общих свойств. Открытие  
в 1932 г. J. Caminopetros возбудителя марсельской лихорадки, описан-
ного в том же году E. Brumpt, явилось предпосылкой последующего 
выявления обширной группы клещевых пятнистых лихорадок. Из 
представителей этой группы наибольшее значение в патологии чело-
века имеют пятнистая лихорадка Скалистых гор, средиземноморская 
лихорадка и клещевой риккетсиоз (клещевой сыпной тиф).

Вызываемую Rickettsia sibirica инфекцию в настоящее время на-
зывают клещевой риккетсиоз (КР), или клещевой сыпной тиф (КСТ). 
Первое название является универсальным, подчеркивающим риккет-
сиозную этиологию и связь заболеваний с клещами – переносчиками. 
Второе название используется в официальной регистрации заболева-
ний этой инфекцией в России. В Сибири заболевание регистрируют 
под названием «сибирский клещевой риккетсиоз». Исторически суще-
ствует еще целый ряд названий этой инфекции на русском и англий-
ском языках (клещевой риккетсиоз Северной Азии, клещевой сыпной 
тиф Северной Азии, клещевой риккетсиоз Сибири и Дальнего Востока, 
сибирский клещевой сыпной тиф, siberian tick-borne rickettsiosis, north-
asian tick typhus и др.).

Впервые описанные случаи ранее неизвестного природно-очаго-
вого заболевания, возникающего на эндемичных территориях азиат-
ской части России после присасывания клещей и протекающего с вы-
сокой температурой, первичным аффектом, розеолезно-петехиальной 
сыпью, изменениями со стороны центральной нервной системы, выяв-
лены практически одновременно (1934–1935 гг.) в Приморье – «клеще-
вая лихорадка Приморья» (Милль, 1936), в Хабаровском крае – «даль-
невосточная сыпная клещевая лихорадка» (Антонов, Найштат, 1936),  
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в Красноярском крае – «клещевая сыпная лихорадка» (Шматиков,  
Велик, 1939).

Планомерное экспедиционное изучение инфекции в 1937–1938 гг. 
в Красноярском крае под руководством М. К. Кронтовской позволило 
выделить  указанное заболевание (клещевой сыпной тиф, или сибир-
ский клещевой риккетсиоз) в самостоятельную нозологическую фор-
му. Установлены риккетсиозная этиология заболевания, переносчик –  
клещи Dermacentor nuttalli Ol., основные эпидемиологические законо-
мерности (Кронтовская, 1940; Кронтовская, Шматиков, 1943; Петрова-
Пионтковская, 1943; Солитерман, 1944). Основные итоги трехлетнего 
изучения клещевого риккетсиоза обобщены в брошюре «Краткие све-
дения по клещевому сыпному тифу в Сибири» (Павловский, Серге-
ев, Петрова-Пионтковская, 1941). Успешные итоги работ экспедиции  
в Красноярском крае послужили основой широкого изучения клещево-
го риккетсиоза и выявления целого ряда его новых очагов, преимуще-
ственно в азиатской части бывшего СССР.  

Новый риккетсиоз в то время еще не получил окончательного на-
звания. Его называли клещевым сыпным тифом (название существует 
и в настоящее время), клещевым сыпным тифом Центральной Сибири, 
нутталивым сыпным тифом. Академик Е. Н. Павловский (1941) подчер-
кивал, что географическое название целесообразно давать тогда, когда 
будет выяснен ареал распространения болезни, поскольку «рассматри-
ваемая форма клещевого тифа известна только под Красноярском, что 
она может оказаться гораздо шире распространенной». 

В 1939 г. экспедицией под руководством П. А. Петрищевой об-
наружены очаги клещевого риккетсиоза в Приморье с выделением 
штаммов риккетсий от больных людей (Коршунова, 1943) и нового 
вида переносчиков – клещей Haemaphysalis concinna (Жмаева, 1948).  
В 1940 г. экспедицией, возглавляемой М. К. Кронтовской, в Хабаров-
ском крае выявлены новые очаги, в которых выделены штаммы риккет-
сий от больных, клещей H. concinna и еще одного вида переносчиков –  
Dermacentor silvarum (Савицкая, 1943). Очаг клещевого риккетсиоза 
обнаружен в 1945 г. в Алтайском крае С. М. Кулагиным с выделением 
в последующие годы штаммов риккетсий от больных людей и новых 
видов клещей-переносчиков – D. marginatus и D. reticulatus (Кулагин, 
Коршунова, Алфеев, 1947; Кулагин, Пионтковская, Жмаева, 1948; Ку-
лагин, 1953).

В эти же годы установлено распространение клещевого риккет-
сиоза в Иркутской области (Космачевская, 1949; Феоктистов, 1948),  
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в Читинской области (Петряев, 1946) и Бурятии (Петряев, 1946) с вы-
явлением риккетсий у клещей D. nuttalli. Несколько позднее выявлены 
очаги с этим же видом клещей-переносчиков в Хакасии (Коршунова, 
1959) и Туве (Пионтковская и др., 1959).

В 1947–1949 гг. установлено наличие очагов клещевого риккет-
сиоза в Кемеровской области с основным переносчиком – клещами  
D. silvarum (Плецитый, 1947; Мастеница, 1949). 

В Новосибирской области первые случаи клещевого риккетсио-
за выявлены в 1945 г. Н. В. Платоновым (1949), в дальнейшем очаги 
были подвергнуты комплексному изучению, выделены штаммы рик-
кетсий от иксодовых клещей D. silvarum, D. marginatus, D. reticulatus,  
I. persulcatus (Вощакина и др., 1955; Шайман, 1957, 1961). 

В Тюменской области очаги этой инфекции выявлены Н. В. Воща-
киной (1958), Н. В. Вощакиной и М. С. Шайманом (1959).

Распространение клещевого риккетсиоза установлено в Казахста-
не (Бартошевич, 1954; Архангельский, 1956) и в республиках Средней 
Азии (Жмаева и др., 1955; Карулин, Пчелкина, 1958;  Пчелкина, 1971; 
Бердыев, 1980, и др.). Практически одновременно природный очаг 
клещевого риккетсиоза выявлен в Киргизии (Кронтовская, Савицкая, 
1946), где наряду с D. marginatus установлена этиологическая роль еще 
одного вида переносчиков – клещей H. punctata (Квитницкая, 1947). 
Однако эти результаты не подтверждены современными молекулярно-
генетическими методами.

Существенно расширяют представления о географии клещевого 
риккетсиоза данные о выделении R. sibirica в Монголии (Байдин, 1943), 
Армении (Коцинян, 1956) и Китае (Lou D. et al., 1985; Wang J. G., Walker 
D. H., 1987, и др.).

В результате проведенных исследований выявлен обширный но-
зоареал клещевого риккетсиоза с наибольшим эпидемическим про-
явлением очагов на юге Сибири и Дальнего Востока. Биологические 
свойства штаммов, выделенных на различных территориях от больных 
людей и клещей, оказались практически тождественными (Коршу-
нова, 1943; Кулагин и др., 1947). В дальнейшем этот агент был иден-
тифицирован Е. М. Голиневич (1949) как представитель риккетсий 
группы клещевой пятнистой лихорадки и выделен П. Ф. Здродовским  
и  Е. М. Голиневич (1949) в самостоятельный вид Dermacentroxenus  
sibericus (в настоящее время – Rickettsia sibirica subsp. sibirica).

Уже в первый период изучения клещевого риккетсиоза на Даль-
нем Востоке России возникали вопросы об отличиях возбудителя на 
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различных территориях. Впервые о некоторых отличиях штамма  
Г. («Грамматчиков»), выделенного от больного в районном центре Ба-
рабаш Приморского края, от штаммов клещевого тифа Сибири сообща-
ет О. С. Коршунова. Одновременно З. М. Жмаева из клещей H. concinna 
в Приморье выделила «концинновый» штамм, оказавшийся близким  
к красноярскому штамму «Березин». К сожалению, по техническим 
причинам выделенные О. С. Коршуновой и З. М. Жмаевой штаммы 
не были сопоставлены. Тем не менее Е. Н. Павловский (1947) счита-
ет вероятным, что «они различны в видовом отношении». В пользу 
такого заключения свидетельствуют: отличия температурной кривой  
у зараженных морских свинок, отсутствие скротального феномена  
и отрицательная реакция агглютинации у кроликов, зараженных штам- 
мом Г. В связи с этим академик Е. Н. Павловский указывает на су-
ществование на Дальнем Востоке России нескольких форм кле-
щевых «сыпнотифозных лихорадок»: 1) передаваемых H. concinna  
и D. silvarum («концинновые» штаммы); 2) вызываемых штаммами  
Г. (вероятный переносчик – H. concinna); 3) краснотелковых, соответ-
ствующих лихорадке цуцугамуши. 

Применительно к лихорадке цуцугамуши данное предположение 
блестяще подтвердили в своих исследованиях И. В. Тарасевич и ее кол-
леги из НИИЭМ СО РАМН (Кулагин, Тарасевич, 1972; Сомов, Шубин, 
1975, и др.). В результате работы экспедиционных групп под руковод-
ством И. В. Тарасевич получен ряд приоритетных данных о распро-
странении очагов лихорадки цуцугамуши в СССР.

Г. М. Цыганков (1948), говоря о совпадении всех основных кли-
нических черт дальневосточного клещевого сыпного тифа с клещевым 
сыпным тифом Западной Сибири и «эндемичном клещевом сыпном 
тифе Сибири и Дальнего Востока», считал, что «признать идентичность 
сопоставляемых форм пока нельзя. Это дает основание предполагать 
существование в отдельных районах Дальневосточного края особого 
риккетсиоза». По данным Р. Я. Киреевой (1958), кривая заболеваемости 
в Хабаровском крае достигает максимума в июле (41,2 %) и совпадает 
с сезонной активностью основного переносчика – клещей H. concinna. 

Относительно недавно случаи «клещевого риккетсиоза», вы-
званные R. heilongjiangensis и клинически схожие с КСТ, выявле-
ны ретроспективно в Хабаровском крае (Mediannikov et al., 2004).  
О. Ю. Медянниковым с соавторами удалось установить этиологию слу-
чаев «клещевого риккетсиоза» на юге Хабаровского края как вызван-
ных R. heilongjiangensis. 
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Очаги этого риккетсиоза ранее были выявлены в Китае. Первый 
описанный штамм R. heilongjiangensis выделен в 1982 г. как Heilongjiang 
изолят (штамм 054) из клещей Dermacentor silvarum, собранных  
в провинции Heilongjiang на северо-востоке Китая (Lou D. et al., 1985).  
В этом же местечке позднее описаны случаи заболеваний у людей с кли-
никой риккетсиоза группы КПЛ (Wu Y. M. et al., 1994). Как новый вид  
R. heilongjiangensis формально описан в 2003 г. (Fournier P.-E. et al., 
2003). Циркуляция этого возбудителя установлена на ряде удаленных 
друг от друга территорий Сибири и Дальнего Востока (Алтайский, 
Красноярский, Хабаровский и Приморский края), основным векто-
ром являются клещи Haemaphisalis concinna (Шпынов и др., 2003; 
Mediannikov et al., 2004; Shpynov et al., 2004). 

Реликтовый характер распространения H. concinna в послеледни-
ковой Евразии определяет ареал этих переносчиков в виде отдельных 
«пятен» в различных частях нозоареала КР в Сибири и особенно на 
Дальнем Востоке России [Рудаков, Оберт, 2001]. R. heilongjiangensis 
выявлена в «пятнах» H. concinna в пределах нозоареала КР на Даль-
нем Востоке (Приморский край, клещи H. concinna), а также в эпиде-
мически наиболее напряженных очагах КР в Алтайском (H. concinna) 
и Красноярском (H. concinna, D. nuttalli) краях (Шпынов и др., 2003; 
Shpynov et al., 2004, 2006). 

Необходимо отметить, что штаммы R. heilongjiangensis были изо-
лированы в Омском НИИ природно-очаговых инфекций значительно 
раньше первых «китайских» штаммов, однако они идентифицированы 
лишь в последние годы. Первый штамм нового вида риккетсий выде-
лил В. К. Ястребов в 1966 году. Это штамм «130», изолированный из 
клещей H. concinna, собранных в Красногорском районе Алтайского 
края и хранящийся в коллекции Омского НИИ природно-очаговых ин-
фекций. Еще два штамма R. heilongjiangensis, выделенные в 1981 году 
(т. е. тоже до первых «китайских» штаммов), хранятся в этой коллек-
ции. Эти штаммы выделены Т. А. Решетниковой из клещей H. concinna, 
собранных в Приморском крае (Shpynov et al., 2006; Рудаков и др., 2006, 
Решетникова и др., 2011). 

Некоторые отличия штаммов клещевого риккетсиоза из юж-
ного Приморья отмечали в своих работах Г. П. Сомов и др. (1958),  
М. И. Шапиро (1958, 1959), Г. П. Сомов (1969). Основные отличия были 
выявлены в антигенной структуре приморских штаммов. Реакция Вей-
ля–Феликса выявляла лишь низкие титры к протеям ОХ19 и ОХ2, при 
больших титрах с протеем ОХк, что наблюдали не только в опытах  
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с зараженными штаммами кроликами, но и при серологическом обсле-
довании больных клещевым риккетсиозом. Отличия некоторых био-
логических и антигенных свойств изученных штаммов от эталонных 
штаммов R. sibirica (меньшая вирулентность для лабораторных живот-
ных, частое внутриядерное расположение в соскобах с влагалищных 
оболочек яичек, низкие титры антител к антигену О19 при заражении 
кроликов, неполная нейтрализация токсического вещества риккетсий  
в перекрестной реакции нейтрализации) позволяют квалифициро-
вать их как географическую разновидность R. sibirica (Сомов, 1969). 
По современным представлениям, основанным на генотипировании 
штаммов риккетсий группы КПЛ из коллекции Омского НИИ природ-
но-очаговых инфекций, на Дальнем Востоке России наряду с класси-
ческим возбудителем КР – Rickettsia sibirica sensu stricto циркулируют 
Rickettsia sibirica subsp. BJ90 и R. heilongjiangensis.

В 80-е и 90-е годы XX столетия были продолжены исследования по 
выделению и изучению биологических (Ястребов и др., 1981; Фонякова 
и др., 1983; Рудаков и др., 1988, 1996, 2001; Решетникова, Макарова, 
1989, и др.) и, в дальнейшем, молекулярно-генетических (Балаева и др., 
1993; Balaeva et al., 1996; Шпынов и др., 2004) характеристик штаммов 
риккетсий из различных участков нозоареала клещевого риккетсиоза,  
в том числе и на Дальнем Востоке России. 

Проведенные исследования существенно изменили представле-
ния о распространении риккетсий группы КПЛ в России и этиологии 
вызываемых ими заболеваний. Более подробная характеристика полу-
ченных результатов будет представлена в соответствующих разделах 
монографии. Отметим лишь, что применительно к Дальнему Востоку 
России к настоящему времени доказано существование на очаговых тер-
риториях по крайней мере трех патогенных риккетсий группы КПЛ –  
R. sibirica subsp. sibirica, R. sibirica subsp. BJ-90, R. heilongjiangensis  
и ряда риккетсий с неизвестной патогенностью.

Процесс выявления новых природных очагов клещевого риккет-
сиоза продолжается и до настоящего времени (Шайман, 1971; Рудаков 
и др., 1990; Рудаков, 1994). Не идентифицированные генетически-
ми методами штаммы R. sibirica выделены из клещей D. reticulatus  
в Тульской области, эпидемически очаг не проявлялся (Коршунова  
и др., 1966). К сожалению, эти штаммы не удалось сохранить. Мож-
но лишь высказать предположение, основанное на современных пред-
ставлениях об ареалах риккетсий группы КПЛ в Евразии, что, скорее 
всего, имели место штаммы R. slovaca. Эта риккетсия была описа-
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на как самостоятельный вид позднее (Brezina R. et al., 1969). В связи  
с выраженными антигенными связями с R. sibirica существовало мне-
ние о R. slovaca как о вероятном сероваре R. sibirica (Макарова, 1979). 
Единственный выделенный в России д. м. н. М. С. Шайманом в 1969 г.  
штамм R. slovaca, находившейся в коллекции ФГУН «Омский НИИ 
природно-очаговых инфекций» по результатам фенотипической иден-
тификации как штамм R. sibirica.

На ряде территорий Европы и в Армении установлено распро-
странение близкого (как ранее считалось) к R. sibirica возбудителя –  
R. slovaca (Brezina et al., 1969; Schramek, 1974; Tarasevich et al., 1976, 
a, б; Rehacek et al., 1977, и др.). Позднее установлено распространение 
этого возбудителя и в Крыму (Beati et al., 1992). Имеющиеся к тому вре-
мени косвенные данные не исключали также вероятности циркуляции 
R. slovaca и на территории России (Rehacek, Tarasevich, 1988). 

В 2001 г. получены данные о генотипировании R. slovaca в иксодо-
вых клещах Dermacentor marginatus на двух административных терри-
ториях европейской части России – в Воронежской области и Ставро-
польском крае (Шпынов и др., 2001). Недавно идентифицирован штамм 
R. slovaca, выделенный в Мокроусовском районе Курганской области 
(Зауралье) в 1969 г. д. м. н. М. С. Шайманом из клещей D. marginatus 
(Шпынов и др., 2003). Указанный штамм «Карпунино 19/69» спустя 
34 года генетически идентифицирован С. Н. Шпыновым как Rickettsia 
slovaca. Он изолирован практически одновременно с первыми штамма-
ми этого вида, выделенными в бывшей Чехословакии. 

До настоящего времени неясен вопрос о западной границе рас-
пространения возбудителя клещевого риккетсиоза и восточной –  
R. slovaca. Вероятна одновременная циркуляция обоих возбудителей  
в Зауралье и на юге Западной Сибири, что требует отдельного изучения. 
Одновременно отметим отсутствие доказательств выявления на терри-
тории России случаев связанного с этой риккетсией синдрома TIBOLA/
DEBONEL.

Вторым (после КР) официально регистрируемым риккетсиозом 
группы КПЛ в России оказалась астраханская пятнистая лихорадка 
(АПЛ), целенаправленное изучение которой было начато сотрудниками 
Всесоюзного центра по риккетсиозам совместно с астраханскими колле-
гами в 1989–1990 гг. (Tarasevich et al., 1991; Тарасевич, 2002). В резуль-
тате исследований коллектива специалистов при энергичном руководстве  
И. В. Тарасевич была выявлена этиология АПЛ, выделены штаммы но-
вой риккетсии, относящейся к R. conorii комплексу (в настоящее время –  
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R. conorii subsp. caspii). Изучены биологические и генетические харак-
теристики возбудителя, экология переносчика – клещей Rhipicephalus 
pumilio, эпидемиологические особенности АПЛ и особенности антро-
погенной трансформации природного очага, клиника и лабораторная 
диагностика, основные направления профилактики (Макарова, Тарасе-
вич, 1989; Макарова и др., 1994, а, б; Raoult, 1992; Eremeeva, 1993, и др.). 

С использованием молекулярно-генетических методов осущест-
вляется идентификация штаммов риккетсий из очагов КР (коллекция 
Омского НИИПИ), анализ результатов которой будет представлен в по-
следующих разделах.

Патогенная для человека R. aeschlimannii (штамм «Казахстан») 
была генотипирована в клещах Haemaphysalis punctata из Алма-Атин-
ской области Казахстана (Shpynov et al., 2004). В предыдущие десятиле-
тия на этих территориях зарегистрированы случаи КР. В дальнейшем эта 
риккетсия была выявлена в Ставропольском крае в клещах Hyalomma 
marginatum marginatum (Шпынов и др., 2006; Рудаков и др., 2006).

Впервые описана новая риккетсия – R. tarasevichiae, названная  
в честь академика Ирины Владимировны Тарасевич. Определена высо-
кая инфицированность клещей I. persulcatus этим микроорганизмом на 
ряде территорий России (Shpynov et al., 2003). Изолировано на культу-
рах клеток Vero 14 штаммов, восемь из них депонированы во Всерос-
сийском музее риккетсиальных культур (Рудаков и др., 2006). 

Три новых генотипа риккетсий, генетически связанных  
с R. massiliae, впервые описанных в Астраханской области  
(R. sp. RpA4) и в Республике Алтай (R. sp. DnS14, R. sp. DnS28)  
Е. Б. Рыдкиной при нашем участии (Rydkina et al., 1999), были в даль-
нейшем выявлены преимущественно в клещах рода Dermacentor в оча-
гах КР и на свободных от этой инфекции территориях России и Казах-
стана (Шпынов и др., 2004, 2005; Shpynov et al., 2006, и др.). 

К настоящему времени указанные генотипы описаны как новый 
вид риккетсий группы КПЛ Rickettsia raoultii sp. nov. (Mediannikov 
et al., 2008). Установлено, что R. raoultii (RpA4, DnS14, DnS28) ши-
роко распространена в Европе (Россия, Франция, Испания, Герма-
ния, Португалия, Венгрия, Польша), встречается также в Азии и Се-
верной Африке (Шпынов и др., 2003, 2004, 2005; Parola et al., 2009;  
Oteo et al., 2006; Selmi et al., 2009; Sreter-Lancz et al., 2006; Dautel et al., 
2006; Chmielewski et al., 2009; Vitorino et al., 2007; Sarih et al., 2008). 

Патогенность этих генотипов риккетсий для человека оконча-
тельно не установлена, однако в последние годы выяснена их вероят-
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ная роль в возникновении синдрома TIBOLA/DEBONEL. В настоящее 
время роль R. raoultii в качестве этиологического агента подтверждена 
серологическими методами и выявлением ДНК в крови больных (Ibarra 
et al., 2006; Parola et al., 2009).

Штаммы всех трех генотипов Rickettsia raoultii были выделены  
и изучены с использованием моделирования естественного цикла ме-
таморфоза переносчиков и культивирования на клеточных линиях Vero 
(Samoylenko et al., 2006). Девять штаммов Rickettsia raoultii депониро-
вано во Всероссийском музее риккетсиальных культур. 

Совокупность изложенных данных позволяет согласиться с мне-
нием Ю. С. Балашова и А. Б. Дайтера (1973) о незавершенности изуче-
ния ареала R. sibirica и первостепенной важности этой задачи. В связи 
с уточнением таксономического положения риккетсий группы КПЛ 
возможно изменение представлений о распространении и значении  
в инфекционной патологии R. sibirica и близких к ней риккетсий груп-
пы КПЛ в Евразии. 
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ЭКОЛОГИЯ И ВОПРОСЫ КЛАССИФИКАЦИИ  
РИККЕТСИЙ 

Термин «риккетсии», введенный H. da Rocha-Lima (1916) в честь амери-
канского исследователя H. T. Ricketts, объединяет обширную группу грамо-
трицательных внутриклеточных микроорганизмов, тесно связанных в своей 
жизнедеятельности с членистоногими. Риккетсии имеют ряд общих свойств:

а) являются облигатными внутриклеточными паразитами;
б) не способны к росту на бактериологических питательных средах;
в) их биология связана с паразитизмом у членистоногих (клещи, 

вши, блохи);
г) имеют ряд особенностей в строении, размножении, биохимиче-

ских, генетических и иммунобиологических характеристиках;
д) вызываемые риккетсиями заболевания (риккетсиозы) характе-

ризуются своеобразием клиники и эпидемиологии;
е) требуют специализированных методов изучения (риккетсиоло-

гических).
Генетические исследования свидетельствуют об эволюционном 

родстве риккетсий и митохондрий эукариотов, наличии у них общего 
предшественника, давшего начало митохондриям, что сыграло опреде-
ляющую роль в возникновении эукариотического мира. Митохондрии 
и современные риккетсии имеют ряд общих свойств (структура генома, 
морфология, аэробный тип дыхания и особенности метаболизма).

Учение о риккетсиях и риккетсиозах благодаря работам многих 
отечественных и зарубежных исследователей приведено в стройную 
систему. Важную роль в этом отношении имеют труды академика  
П. Ф. Здродовского и его школы. Существенный вклад в развитие рик-
кетсиологии в нашей стране внесла академик РАМН Ирина Владими-
ровна Тарасевич.

Порядок Rickettsiales класса Proteobacteria домена Bacteria объ-
единяет α1-протеобактерии двух родов семейства Rickettsiaceae (рода 
Rickettsia и Orientia) и четырех родов вновь организованного семейства 
Anaplasmataceae (рода Anaplasma, Ehrlichia, Neorickettsia, Wolbachia). 

Семейство Rickettsiaceae 

Семейство включает представителей двух родов – Rickettsia  
и Orientia. Среди микроорганизмов порядка Rickettsiales особое место  
занимают представители рода Rickettsia в связи с их эволюционным 
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родством с митохондриями эукариотов. В составе рода традиционно 
выделяли две группы – КПЛ и сыпного тифа (СТ). Содержание Г + Ц  
в ДНК исследованных видов – 30–32,5 мол. %. Типовой вид – Rickettsia 
prowazekii da Rocha-Lima, 1916 (риккетсия Провачека).

Изначально таксономия и классификация риккетсий основывалась 
на изучении фенотипических характеристик. Учитывали морфологи-
ческие и тинкториальные свойства, внутриклеточную локализацию, 
температурный оптимум культивирования в развивающихся куриных 
эмбрионах, восприимчивость лабораторных животных (морские свин-
ки, белые мыши), антигенные характеристики, а также географическое 
распространение и специфические связи с переносчиками. В табли- 
це 1 представлены основные дифференциальные признаки представи-
телей трех основных групп видов (рода Rickettsia и Orientia).

В соответствии с разработанными критериями фенотипической 
и генетической идентификации в настоящее время List of Prokaryotic 
names with Standing in Nomenclature – Genus Rickettsia  включает  
27 видов риккетсий (http://www.bacterio.cict.fr/qr/rickettsia.html). За по-
следние 20 лет этот список пополнили 14 риккетсий, которые получи-
ли официальный статус вида: R. aeschlimannii (1997), R. africae (1996),  
R. asiatica (2006), R. felis (2001), R. heilongjiangensis (2006), R. helvetica 
(1993), R. honei (1998), R. hoogstraalii (2010), R. japonica (1992),  
R. massiliae (1993), R. peacockii (1997), R. raoultii (2008), R. slovaca 
(1998), R. tamurae (2006). R. monacensis была описана как вид в 2002 г. 
(J. Simser et al.), но в официальный перечень пока не включена. 

Генетические исследования позволили выделить шесть подгрупп – 
R. rickettsii, R. massiliae, R. akari, R. helvetica (эти четыре подгруппы со-
ответствуют группе КПЛ), R. prowazekii (соответствует группе сыпного 
тифа – СТ) и R. canadensis (предковая, или «ancestra» группа, предше-
ствующая разделению риккетсий на группы КПЛ и СТ (рис. 1). 

К настоящему времени к риккетсиям группы СТ отнесены два 
вида риккетсий – Rickettsia prowazekii и R. typhi, к группе предше-
ственников – R. canadensis, R. bellii и Candidatus R. tarasevichiae. Ко-
личество риккетсий группы КПЛ, имеющих статус вида, постоянно 
увеличивается. К ним относятся классические патогены (9) – R. akari,  
R. australis, R. conorii, R. felis, R. heilongjiangensis, R. honei, R. japonica, 
R. rickettsii, R. sibirica, новые патогены (7) – R. aeschlimannii, R. africae, 
R. slovaca, R. parkeri, R. monacensis, R. helvetica, R. raoultii, риккетсии  
с недоказанной патогенностью для человека (8) – R. andeanae, R. asiatica,  
R. hoogstraalii, R. massiliae, R. montanensis, R. peacockii, R. rhipicephali,  
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Таблица 1
Дифференциация групп видов семейства Rickettsiaceae

Группа		  Группа сыпного	 Группа пятнистой 	             Род Orientia
		     тифа рода 	   лихорадки рода
		      Rickettsia 	        Rickettsia
								      
Виды		  1. R. prowazekii 	 3. R. rickettsii 	
(не включены 	 2. R. typhi 	 4. R. sibirica
R. canadensis			   5. R. conorii		
и R. parkeri)			   6. R. australis
				    7. R. akari		
1. Внутри- 
клеточная  
локализация
   – цитоплазма	 +	 +	 +
   – ядро   	 – 	 + 	  – 
2. Культиви- 
рование в куриных 
эмбрионах 
(оптим. t0 C) 	 35	 32-24 	 35
max титр 	 перед 
гибелью  эмбр.	 + 	 –	 + 
через 24–72 час.  
после гибели	 – 	 +	 – 
3. Число дней для 
образования
бляшек на моно- 
слоях кур. эмбр.	 8-10	 5-8	 11-17
4. Величина бляшек, 	
мм	 1	 2-3	 1
5. Восприимчивость 
морской свинки* 	 +++ 	 +++ 	 + или ++
6. Восприимчивость  
белой мыши 	 +(1)	  +(3-5) 	 +++
7. Специфический 	
Аг в РСК 	 ++(2)	 ++(6)
растворимый,  
экстраг. эфиром
    – групповой, 
 удовлетворительно 	 +	 +	 –  
    – групповой, 
   неудовлетворит.	 –	 –	 + 
8. Корпускулярный 
антиген
   – видовой	 +	 +	 +
   – типовой	 –	 –	 +

* Только лихорадка – R. prowazekii, лихорадка и отек мошонки – R. typhi, R. conorii, R. australis, 
R. akari, лихорадка и некроз – R. rickettsii и R. sibirica. Цифры в скобках – номера видов.

8. O. trutsugamushi
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A. R. rickettsii подгруппа
1. R. conorii
2. R. rickettsii
3. R. sibirica
4. R. africae
5. R. slovaca
6. R. japonica
7. R. heilongjiangensis
8. R. honei
9. R. parkeri
B. R. massiliae подгруппа
10. R. massiliae
11. R. rhipicephali
12. R. montanensis
13. R. aeschlimannii
С. R. helvetica подгруппа
14. R. helvetica
D. R. akari подгруппа
15. R. akari
16. R. australis
17. R. felis

E. R. canadensis подгруппа
18. R. canadensis                                                
19. R. tarasevichiae
20. R. bellii

F. R. prowazekii подгруппа
21. R. prowazekii
22. R. typhi

R. tamurae, кандидаты в новые виды Candidatus R. amblyommii, Candidatus 
R. barbariae, Candidatus R. cooleyi, Candidatus R. kellyi (новый патоген), 
Candidatus R. principis, Candidatus R. rioja (новый патоген), Candidatus 
R. tasmanensis. Следовательно, к настоящему времени известно 16 ви-
дов патогенных риккетсий группы КПЛ, 8 видов с недоказанной пато-
генностью и как минимум семь кандидатов в новые виды, из них два –  
с доказанной патогенностью для человека.

Рис. 1. Основные виды и подгруппы рода Rickettsia

ГРУППА КЛЕЩЕВОЙ 
ПЯТНИСТОЙ  
ЛИХОРАДКИ

ПРЕДКОВАЯ ГРУППА

ГРУППА
сыпного тифа

Возбудитель лихорадки цуцугамуши – Orientia tsutsugamushi (ра-
нее – Rickettsia tsutsugamushi) реклассифицирован из группы цуцуга-
муши рода Rickettsia в самостоятельный род Orientia. Ранее входил  
в состав рода Rickettsia на правах серогруппы. Отмечена выраженная генети-
ческая и антигенная гетерогенность возбудителя, наличие как минимум трех 
основных его типов – Gilliam, Karp, Kato. Выявлены также антигенные типы 
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Shimokoshi, Kawasaki, Kukori. Все они вызывают одну нозологическую форму 
(лихорадку цуцугамуши). Ориенции различных антигенных типов отличаются 
между собой по антигенной структуре больше, чем R. prowazekii от R. typhi. Ори-
енции не имеют антигенных связей с риккетсиями групп КПЛ и сыпного тифа. 

Патогенные риккетсии по существующей таксономии отнесены  
в царстве прокариотов к отделу Gracilicutes, классу Proteobacteria, поряд-
ку Rickettsiales, семейству Rickettsiaceae, включающему рода Rickettsia 
(группы сыпного тифа и клещевых пятнистых лихорадок) и Orientia.

Рис. 2. Универсальное филогенетическое древо, основанное  
на сравнении секвенсов малой субъединицы рРНК
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Таксономия Rickettsiales
Изучение структуры генов рРНК позволило провести разделение 

клеточных форм жизни на три домена (царства) – Archaea, Eukaria  
и Bacteria (Woese et al., 1990). Только среди представителей царства 
Archaea к настоящему времени не выявлено представителей, вызываю-
щих заболевания человека (рис. 2) (Pace, 1997; Eckburg, 2003). 

По установленной Карлом Линнеем (Von LINNÉ) бинарной но-
менклатуре каждый вид прокариотического организма должен быть 
включен в род. Род является категорией последовательно более вы-
соких разрядов: подтриба, триба, подсемья, семья, подпорядок, по-
рядок, подкласс, класс, тип (или филюм) и царство (или империя)  
(табл. 2). Разряды подтриба и триба выведены из употребления. Кате-
гории тип (или филюм) и царство (или империя) не поддерживаются 
«Rules Bacteriological Code» (1990 Revision) (Lapage et al., 1992). 

 
В настоящее время два домена (domain) прокариот подразделены 

на 26 типов (филий), 2 из которых находятся в пределах Archaea и 24 
типа образуют домен Bacteria.

Тип Proteobacteria (Phylum BXII) состоит из 5 классов: 
Alphaproteobacteria, Betaproteobacteria, Gammaproteobacteria,Deltapro
teobacteria и Epsilonproteobacteria

Класс Alphaproteobacteria (Class I.) включает семь порядков (Order):
Order I. Rhodospirillates состоит из двух семейств.
Order II. Rickettsiales состоит из 3 семейств.
Order III. Rhodobacterales состоит из 1 семейства, включающего 

33 рода.

Таблица 2
Номенклатура риккетсий
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Order IV. Sphingomonadales представлен 1 семейством, состоящим 
из 12 родов.

Order V. Caulobacterales образован 4 семействами.
Order VI. Rhizobiales включает в себя 11 семейств.
Order VII. Parvularculales cостоит из одного семейства, образо-

ванного всего лишь одним родом, включающим один вид, описанный  
в 2003 году.

Порядок Rickettsiales включает 3 семейства: Rickettsiaceae (рода 
Rickettsia и Orientia), Anaplasmataceae (рода Anaplasma, Aegyptianella, 
Ehrlichia, Neorickettsia, Wolbachia и Xenohaliotis). Род Cowdria утра-
тил свое значение, так как единственный представитель Cowdria 
ruminantium переведен в род Ehrlichia и Holosporaceae (род Holospora). 
Также в него включено 6 родов с неопределенном местоположени-
ем (Caedibacter, Lyticum, «Odyssella», Pseudocaedibacter, Symbiotes  
и Tectibacter) (табл. 3).

Таблица 3
Семейства и рода, составляющие порядок Rickettsiales
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Идентификация филогенетического положения прокариот, в том 
числе «некультивируемых», развивается на основе изучения нуклео-
тидных последовательностей 16S рибосомальной РНК. Секвенирова-
ние, ставшее рутинной процедурой, и возможность идентификации 
нуклеотидной последовательности в GenBank через Интернет сдела-
ли этот подход основным при определении родовой принадлежности 
микроорганизмов. Установление видовой принадлежности оценивают 
по степени гомологии ДНК–ДНК с депонированными нуклеотидными 
последовательностями. К достоинствам созданной филогенетической 
системы относится почти полная согласованность результатов, полу-
чаемых в разных лабораториях.

Внедрение комплекса молекулярно-биологических и филогенети-
ческих методов позволило существенно пересмотреть представление 
о систематике риккетсий. Применение ПЦР-секвенирования, в осо-
бенности при изучении гена, кодирующего 16S рРНК (Weisburg et al., 
1989), обосновало изменения таксономической классификации внутри-
клеточных бактерий, классификация которых была построена на огра-
ниченном количестве фенотипических критериев. Применение новых 
молекулярных технологий (секвенирование) произвело революцию  
в изучении генов и генома и позволило представить филогенетическую 
позицию изучаемых объектов. Результаты, полученные при изучении 
гена, кодирующего 16S рРНК представителей порядка Rickettsiales, по-
зволили внести некоторые изменения в классификацию, представлен-
ную в Bergey’s Manual. 

Порядок Rickettsiales сохранил свое место в альфа-подклассе 
Proteobacteria, однако реклассификация коснулась некоторых родов, его 
представляющих, не говоря об изменениях, коснувшихся таксономии 
отдельных видов бактерий. Первоначально три представителя этого 
порядка (Rickettsiella grilli, Coxiella burnetii и Wolbachia persica) были 
перемещены в гамма-подгруппу Proteobacteria (Weisburg et al., 1989; 
Roux et al., 1997). Далее рода Rochalimaea и Grahamella были пере-
мещены в род Bartonella, который был убран из порядка Rickettsiales 
(Brenner et al., 1993; Birtles et al., 1995). В настоящее время этот по-
рядок представлен следующими родами: Rickettsia, Orientia, Ehrlichia, 
Anaplasma, Neorickettsia и Wolbachia. 

Изначально род Rickettsia подразделялся на три группы: СТ, КПЛ  
и группы КТ (с единственным представителем R. tsutsugamushi) (Weiss 
and Moulder, 1984). Разделение на эти группы исторически основывалось 
на фенотипических критериях. Классификация претерпела значительные 
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изменения в результате анализа нуклеотидных последовательностей, по-
лученных при секвенировании гена 16S рРНК всех известных риккет-
сий. Позиция R. tsutsugamushi, единственного представителя группы КТ, 
являвшейся достаточно удаленной, оправдала дальнейшее перемещение 
в новый род Orientia как O. tsutsugamushi (Tamura et al., 1995). В допол-
нение к этому предложено создать новую группу внутри рода Rickettsia, 
включая R. canadensis, R. bellii и AB bacterium (Stochard and Fuerst, 1995). 

Однако настоящая таксономическая классификация является дис-
куссионной и не окончательной. Ряд исследователей (Fuxelius et al., 
2007; Gillespie et al., 2007; 2008) на основании анализа полноразмер-
ных геномов выделяет в роде Rickettsia 4 группы: предковую группу 
(R. bellii и R. canadensis), группу тифа (R. prowazekii и R. typhi), группу 
пятнистой лихорадки (R. rickettsii, R. parkeri, R. conorii и др.) и проме-
жуточную, или переходную группу (R. akari, R. australis и R. felis). 

При изучении риккетсий наиболее применяемыми генами являют-
ся: ген, кодирующий 16S рРНК, ген gltA, гены оmpA и оmpB, а также 
применяемый с недавних пор «gene D» (Roux, Raoult; 1997; Roux et al., 
1997; Fournier et al., 1998; Roux and Raoult, 2000; Sekeyova et al., 2001). 

Ген, кодирующий 16S рРНК, является первым геном, секвениро-
ванным в риккетсиальном геноме. Поскольку этот панбактериальный 
ген присутствует у всех прокариотов, определение его первичной струк-
туры  позволяет изучать степень гомологии микроорганизмов, строить 
филогенетические древа и изучать их эволюционные связи. Сравнение 
этого гена у изучаемых риккетсий позволило провести их филогене-
тический анализ. Нуклеотидные последовательности всех изученных 
риккетсий имели высокую степень гомологии по этому гену – от 99,9 
до 97,2 % (Roux, Raoult, 1997, Roux et al., 1997). Именно по этой при-
чине применение данных секвенсов 16S рРНК наиболее целесообразно 
при осуществлении филогенетического анализа внутри таксономиче-
ских категорий от рода и выше (рис. 3). 

Для осуществления подобной задачи внутри рода Rickettsia более 
информативным является применение данных, полученных при секвени-
ровании гена gltA (цитратсинтазы), где степень гомологии между вида-
ми риккетсий составила от 99,9 до 86,2 %. Как известно, цитратсинтаза 
является компонентом почти всех живых клеток и ферментом главного 
цикла метаболизма – цикла лимонной кислоты, играющей ключевую роль  
в выработке энергии и в обеспечении важнейших биосинтетических мета-
болитов. Изучение нуклеотидных последовательностей гена gltA и даль-
нейший филогенетический анализ среди представителей родов Rickettsia 
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(Roux et al., 1997), Ehrlichia (Inokuma et al., 2001) и Bartonella (Birtles et 
al., 1995; Joblet et al., 1995) показали более высокую вариабельность это-
го гена, чем гена 16S рРНК. Следовательно, этот инструмент позволяет 
находить большие различия среди близкородственных видов. В настоя-
щее время этот инструмент применяется для изучения практически всех 
риккетсий и в некоторых случаях является наиболее адекватным, когда 
применение других генов для выявления и изучения риккетсий не дает 
удовлетворительных результатов (оmpA, оmpB и «gene D»), а применение 
гена, кодирующего 16S рРНК, при первичной идентификации риккетсий 
в членистоногих сопряжено с высокой вероятностью контаминации. 

В связи с невозможностью амплифицировать ген оmpA у предста-
вителей группы СТ его применение ограничивается пределами группы 
КПЛ, где степень гомологии между видами риккетсий оценивается от 
99,9 до 94,9 %. Сопоставление секвенсов gltA и оmpA генов позволило 
установить области их оптимального применения среди представите-
лей рода Rickettsia (рис. 4) (Raoult, Roux, 1997). Применение гена оmpA 
наиболее оправдано при изучении риккетсий группы КПЛ. 

Наиболее эффективно применение гена gltA в качестве гена-ми-
шени для изучения филогенетической позиции риккетсий группы СТ,  
R. helvetica, кластера R. australis – R. akari, а также кластера R. canadensis.  
Филогенетический анализ риккетсий, выполненный на основании срав-
нения нуклеотидных последовательностей 16S рРНК гена, позволил 
подтвердить эволюционное единство риккетсий (Stochard and Fuerst, 
1995). В то же время результаты сравнения этих нуклеотидных после-
довательностей подтвердили, что R. canadensis, R. bellii и AB bacterium 
располагаются в эволюционном отношении за пределами обеих – СТ  
и КПЛ – групп и появились до разделения риккетсий на эти две группы, 
что согласуется с гипотезой Stochard D. R. и Fuerst P. A. (1995); группа 
СТ содержит только R. prowazekii и R. typhi; экологически связанные  
с иксодовыми клещами R. helvetica и R. australis и с гамазовыми клеща-
ми R. akari филогенетически близки кластеру риккетсий группы КПЛ. 
В пределах группы КПЛ риккетсии могут быть подразделены на четы-
ре подгруппы: R. rickettsii, R. massiliae, R. akari и R. helvetica.

В настоящее время для классификации риккетсий наибольшее 
значение имеют методы геносистематики. Ad Hoc Committee for Re-
Evolution of the Species Definition in Bacteriology (Int. J. Syst. Evol. 
Microbiol., 2002, № 52. – P. 1043–1047) для этих целей считает необхо-
димым определение нуклеотидных последовательностей не менее пяти 
генов, включая кодирующие основные белки. 
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Применительно к риккетсиям для этих целей предлагается изучать 
панбактериальные гены, кодирующие 16S rRNA и цитратсинтазу (gltA), 
Rickettsia – специфические OmpA и OmpB гены и ген D, кодирующие 
поверхностные высокомолекулярные белки rOmpA (190 КД) и rOmpB  
(120 КД), PS 120 (термостабильный цитоплазменный белок) соответствен-
но. Конкретные критерии для дифференциации риккетсий на уровне рода, 
вида и группы приведены в работе Fournier et al. (2003) (рис. 4). Эти крите-
рии могут быть использованы для официального описания риккетсии как 
нового вида только при наличии изученных изолятов (Raoult et al., 2005).

В соответствии с этими критериями R. sp. BJ-90 и R. mongolotimonae 
относятся к виду R. sibirica, в котором выделяют подвиды R. sibirica 
subsp. sibirica, R. sibirica subsp. BJ-90, R. sibirica subsp. mongolotimonae.

Рис. 3. Филогенетическое древо, построенное при изучении 16S рРНК представите-
лей рода Rickettsia при использовании методов ближайшего соседа и максимально-

го подобия. Нуклеотидные последовательности получены из GenBank
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С появлением молекулярной классификации многие недавно опи-
санные виды риккетсий были первоначально идентифицированы гене-
тически до их культивирования в лаборатории. Как и в случаях с дру-
гими бактериями, риккетсиям присваивается статус «Candidatus», если 
были изучены свойства их генома, но не были изучены их фенотипиче-
ские характеристики. 

Применение подходов молекулярной классификации, таких как соот-
ношение G/C в ДНК (32–33 % для риккетсий группы КПЛ и 29 % для груп-
пы СТ) и ДНК/ДНК ре-ассоциация (Weyne et al., 1987), является возможным 
применительно к риккетсиям, однако имеет определенные сложности. 

Секвенирование генов или их фрагментов нашло более широкое 
применение среди методов идентификации риккетсиальных изолятов 
(Roux, Raoult, 1995; Roux et al., 1997; Fournier et al., 1998, Roux, Raoult, 
2000; Sekeyova et al., 2001). Однако неофициальные правила, применя-
емые в классификации этих бактерий в части определения статуса ро-
дов и видов, часто приводили к путанице. Применительно к собственно 
бактериям считалось, что различные штаммы принадлежат к одному 
виду, если они имеют 70 и более процентов гомологии ДНК (Wayne et 
al., 1987). Но уровень гомологии 70 % является относительным. Напри-
мер, R. rickettsii, R. conorii, R. sibirica и R. montanensis на основании это-
го критерия были бы отнесены к одному виду (Walker, 1988, 1989). Это 
обстоятельство привело к попытке пересмотреть таксономические пра-
вила, применяемые к риккетсиям, чтобы разъяснить статус всех в на-
стоящее время известных риккетсий и разработать руководящие прин-
ципы для классификации и наименования риккетсиальных изолятов. 

В частности, было предложено секвенировать последовательности 
генов риккетсиальных изолятов уже изученных риккетсий (Raoult D. et 
al., 2005). 

Для прохождения процедуры описания нового вида риккетсий не-
обходимо изолировать оригинальный микроорганизм, изучить его фе-
нотипические признаки и генотипические характеристики, и в заверше-
ние описание нового вида должно быть опубликовано предпочтительно  
в Int. J. Syst. Evol. Microbiol. или в Int. J. Syst. Bacteriol. (рис. 6). Необ-
ходимым требованием является депонирование изолированных штам-
мов в двух коллекциях, официально признанных World Data Centre for 
Microorganisms. Эти правила должны исключить прецедент официального 
описания некультивируемых видов, как, например, R. peacockii. Такие рик-
кетсии должны быть классифицированы как Candidatus «Rickettsia sp.».
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Рис. 6. Таксономическая схема для классификации риккетсий  
до уровня рода и вида
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Краткая характеристика рода Rickettsia 
(da Rocha-Lima, 1916)

Морфологические и тинкториальные свойства. Риккет-
сии – мелкие плеоморфные микроорганизмы от кокковидных до па-
лочковидных, иногда нитевидные, однако чаще короткие палочки  
0,3–0,6 х 0,8–2,0 мкм, у некоторых видов длиной до 4 мкм перед деле-
нием клеток. Размножение риккетсий происходит бинарным делением 
вегетативных форм. Жгутиков и капсул нет, но на электронных микро-
фотографиях клеток, подвергнутых минимальным лабораторным мани-
пуляциям, обычно виден внешний слой аморфного материала. 

Риккетсии – грамотрицательные микроорганизмы, они плохо окра-
шиваются обычными анилиновыми красителями. Удерживают основ-
ной фуксин при окрашивании по методу Gimenez (1964). В России наи-
более часто применяют модификацию окраски по П. Ф. Здродовскому, 
рекомендовавшему в связи с наличием большого количества липидов 
использование карболового фуксина. При этом риккетсии окрашива-
ются в ярко-розовый или рубиново-красный цвет, цитоплазма клеток –  
в голубой цвет, ядра клеток – в синий.

По данным С. А. Гулевской и Н. М. Балаевой (1970), ультратонкое 
строение риккетсий идентично строению большинства грамотрица-
тельных бактерий. Снаружи расположен микрокапсулярный слой тол-
щиной 10–15 нм, далее выявляется трехслойная мембрана клеточной 
стенки шириной 8–12 нм; цитоплазма образуется рибосомоподобными 
гранулами, между которыми обнаруживаются нити ДНК.

О. С. Гудима (1969) при изучении поверхностных структур рик-
кетсий с помощью электронной микроскопии установил наличие  
у них как у ряда бактерий особого рода образований – волосовидных 
придатков, или фимбрий. С наличием жгутикоподобных образований  
у R. sibirica и R. conorii, возможно, связана подвижность (Кокорин  
и Гудима, 1968). В настоящее время подвижность риккетсий связывают  
с наличием «актиновых хвостов». 

У ряда видов риккетсий отмечают наличие вегетативных и покоя-
щихся форм (Гудима, 1976, и др.). Вегетативные формы риккетсий Про-
вачека в куриных эмбрионах, вшах, культурах клеток и в организме 
белых мышей имеют поперечный размер от 250 до 400 ммк. Снаружи 
имеется капсулоподобный аморфный слой (микрокапсула), толщина ко-
торого составляет 100–150 ангстрем. Под ним расположена клеточная 
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стенка, состоящая из трех слоев по 25–30 А каждый. Ниже лежит трех-
слойная цитоплазматическая мембрана толщиной 75–80 А, покрыва-
ющая риккетсиоплазму. В ее структуре содержатся крупные грану-
лы до 100–150 А, соответствующие рибосомам и образующие группы 
или короткие цепочки. Нуклеоид содержит нити ДНК толщиной от  
25 до 75 А. Покоящиеся формы риккетсий Провачека характеризуются 
меньшими размерами (диаметр 200–300 ммк), утолщенной (100–110 А) 
клеточной стенкой, концентрированными цитоплазмой и нуклеоидом. 

Устойчивость к факторам внешней среды. Риккетсии мало-
устойчивы к нагреванию. Быстро инактивируются даже при 56 гра-
дусах Цельсия (не более 30 минут), при 80˚ С – в течение 1 минуты, 
при кипячении – практически мгновенно. Риккетсии нестабильны, 
когда отделены от компонентов клеток хозяина. Они более стабильны 
в средах с белками молока, альбумином плазмы, сахарозой, фосфатом 
калия, глутаматом, что используется при лиофильном высушивании 
культур. Риккетсии инактивируются различными дезинфицирующими 
средствами – 0,5 %-ным раствором формалина – в течение 30 минут, 
0,5 %-ным раствором фенола. Быстро погибают под действием жиро-
растворителей (спирта, эфира, хлороформа).

Будучи облигатными внутриклеточными паразитами, риккетсии, 
тем не менее, хорошо адаптированы к окружающим условиям. Наибо-
лее длительно риккетсии сохраняются в высушенном состоянии и при 
низких температурах. Яичные культуры риккетсий в лиофилизирован-
ном состоянии при температуре + 4˚ С можно сохранять в течение не-
скольких лет, наиболее эффективно хранение риккетсиальных культур 
при низких температурах (лучше – при –70˚ С в низкотемпературном 
холодильнике, наиболее оптимально – в жидком азоте в сосудах Дью-
ара). 

Вместе с тем риккетсии Провачека длительно сохраняются в экс-
крементах переносчика (платяных вшей) при комнатной температуре 
(до 233 дней). Длительное сохранение риккетсий группы КПЛ в кле-
щах и особенно риккетсий Провачека в фекалиях вшей может иметь 
значение в заражении людей путем контаминации содержащих риккет-
сии фекалий переносчиков при расчесах или аэрогенным путем (реже).

Антигенное строение риккетсий. У риккетсий и ориенций вы-
явлено наличие перекрестно реагирующих эпитопов с протеями. Ре-
акция агглютинации Вейля–Феликса с протеями была первым тестом, 
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использованным для серодиагностики риккетсиозов. Антигены из 
клеточных стенок Proteus vulgaris ОХ2 реагируют в реакции агглю-
тинации с сыворотками больных риккетсиозами группы КПЛ, за ис-
ключением пятнистой лихорадки Скалистых гор, антигены Proteus 
vulgaris ОХ19 взаимодействуют с сыворотками крови больных риккет-
сиозами группы СТ и пятнистой лихорадки Скалистых гор. Сыворот-
ки больных болезнью Брилля–Цинссера и осповидного (вызываемого 
R. akari) риккетсиоза обычно не вступают в реакцию агглютинации  
Вейля–Феликса. Ориенции не имеют антигенных связей с риккетсия-
ми групп СТ и КПЛ, однако имеют общие антигенные детерминанты 
с Proteus mirabilis OXK, выявляемые в реакции Вейля–Феликса (РА). 

Дифференциация риккетсий группы КПЛ ранее базировалась пре-
имущественно на учете их токсических свойств (Bell et Stonner, 1960; 
Lackman et al., 1965), а также использовании иммунных мышиных сы-
вороток для идентификации риккетсий (Pinkens, 1965). Токсические 
субстанции риккетсий группы сыпного тифа являются термолабильны-
ми белками, неотделимы от их клеток, инактивируются формалином. 
Риккетсии имеют и другие субстанции, обладающие токсическими 
свойствами, в том числе липополисахарид, фосфолипидные фракции, 
специфический набор жирных кислот. Риккетсии обладают гемоли-
тическими свойствами в отношении эритроцитов кролика и барана,  
гемагглютинином. Риккетсии имеют также аллергенные субстанции, 
входящие в состав растворимых антигенных фракций.

Для группоспецифической идентификации риккетсий группы 
КПЛ можно использовать РСК с сыворотками крови биопробных мор-
ских свинок и цельнорастворимыми антигенами оригинальных штам-
мов и музейных штаммов известных видов. Можно использовать также 
МФА с мазками-отпечатками желточных мешков куриных эмбрионов, 
ИФА и РНГА с иммуноглобулиновым диагностикумом для выявления 
риккетсий группы КПЛ и группы сыпного тифа. Дальнейшая иденти-
фикация проводится в перекрестной РСК с сыворотками белых мышей 
и набором антигенов риккетсий, а также в РНИФ с моноклональными 
антителами к риккетсиям группы КПЛ. Коротко остановимся на неко-
торых из этих подходов.

Внедрение методов очистки при центрифугировании в градиенте 
плотности, дающих возможность отделить риккетсии от компонентов 
клеток хозяина (Weiss E. et al., 1973), сделало возможным изучение бел-
ков риккетсий. Основными антигенными комплексами риккетсий яв-
ляются группоспецифический (отличающийся у риккетсий групп КПЛ  



48 49

и СТ) термостабильный липополисахаридный комплекс и два протек-
тивных поверхностных белка – rOmpA и rOmpB. 

Дифференциация риккетсий на основе протеиновых профилей, 
определяемых электрофорезом в полиакриламидном геле с додецил-
сульфатом натрия (SDS-page), позволила относить изучаемые штаммы 
к отдельным видам риккетсий группы КПЛ. Штаммы риккетсий одних 
и тех же видов оказались идентичными эталонным для видов штам-
мам (Eisemann, Osterman, 1976; Pedersen, Walters, 1978). Вестерн-блот 
с сыворотками крови от переболевших людей показал их способность 
реагировать с двумя риккетсиальными протеинами (позднее названны-
ми rOmpA и rOmpB) у риккетсий группы КПЛ и R. canadensis и только 
с протеином rOmpB – у риккетсий группы сыпного тифа. Эти протеины 
наружных мембран риккетсий характеризовались различными молеку-
лярными массами для каждого вида (Gilmore, Hackstadt, 1991).

Метод непрямого иммунофлюоресцентного серотипирования  
с мышиными сыворотками был разработан в 1978 г. и являлся на про-
тяжении более чем 10 лет эталонным методом для идентификации рик-
кетсий группы КПЛ (Philip et al., 1978). 

Наличие на риккетсиальных протеинах rOmpA и OmpB видовых, 
субвидовых и субгрупповых антигенных детерминант в РНИФ с моно-
клональными антителами впервые продемонстрировал R. L. Anacker 
(1987). В этих опытах с помощью МКА удалось дифференцировать 
большинство видов риккетсий, кроме R. akari и R. australis. Эти два 
вида риккетсий взаимодействовали только с МКА к липополисахарид-
ному антигену, являющемуся группоспецифическим. В дальнейшем 
W. Xu и D. Raoult (1998) изучили таксономические взаимоотношения 
среди риккетсий группы КПЛ при сравнительном анализе иммуноген-
ных эпитопов, реагирующих с набором из 98 моноклональных анти-
тел. В работе были использованы МКА к R. africae, R. conorii, R. akari,  
R. sibirica, R. slovaca. Из исследованных видов только R. bellii не вза-
имодействовала с МКА к ЛПС и большинству наружных мембранных 
протеинов, что не позволяет отнести его к группе КПЛ.

У Orientia tsutsugamushi и риккетсий группы сыпного тифа rOmpB 
обладает свойствами адгезина.

Культуральные и физиологические особенности. Облигатный 
характер внутриклеточного паразитизма риккетсий требует для их раз-
вития веществ и энзимов, содержащихся в клетках хозяина. С учетом 
особенностей метаболизма  риккетсий J. W. Moulder (1974) считает, что 



48 49

риккетсии представляют собой бактерии, которые, приспособившись  
к внутриклеточному существованию, утратили в значительной степени 
способность к внеклеточному существованию. Экологической микро-
нишей представителей рода Rickettsia служит цитоплазма, для ряда из 
них – ядро эукариотической клетки, где они размножаются свободно, 
без окружения паразитофорной вакуолью (Weiss, Moulder, 1984). 

Размножаются риккетсии в клетках позвоночных и членистоногих, 
в эпидермальных клетках, выстилающих желточный мешок развиваю-
щегося куриного эмбриона. Хороший рост получен in vitro в клетках 
куриного эмбриона и в некоторых перевиваемых линиях клеток млеко-
питающих (Vero, Hep-2). Образуют бляшки на фибробластах куриного 
эмбриона. Температурный оптимум роста от 32 до 35˚ С (выше – для 
группы СТ, ниже – для группы КПЛ).

Наиболее распространенными методами культивирования служат 
метод накопления в тканях желточного мешка развивающихся куриных 
эмбрионов по Коксу и культуры эукариотических клеток в условиях по-
ниженного метаболизма. 

Для экспериментального воспроизведения инфекции и выделения 
штаммов патогенных риккетсий с успехом применяют различные виды 
чувствительных к определенным видам риккетсий животных, чаще 
морских свинок-самцов (часто при внутрибрюшинном заражении воз-
никает скротальный феномен – воспалительная реакция tunica vaginalis 
яичек) и хомячков.

Риккетсии являются медленно растущими микроорганизмами, 
размножаются поперечным бинарным делением, время их генерации 
составляет не менее 8–9 часов (Wisseman, Waddel, 1975). Риккетсии 
имеют осмотически активную клеточную мембрану, содержащую 
специфические переносчики для транспорта субстратов. У них имеется 
транспортная система переноса АТФ–АДФ, известная у митохондрий 
и другого внутриклеточного паразита – хламидий. Однако у риккетсий 
имеются и собственные системы синтеза АТФ. Наличие системы транс-
порта АТФ–АДФ и собственного синтеза АТФ при окислении глютами-
новой кислоты указывает на два типа использования риккетсиями АТФ. 

При размножении риккетсии получают АТФ от клетки-хозяина,  
в ее присутствии ингибируется цитратсинтаза – ключевой фермент 
цикла Кребса, что сопровождается снижением катаболизма глютами-
новой кислоты. При выходе риккетсий из клеток в условиях дефици-
та АТФ активность цитратсинтазы усиливается, что ведет к активации 
цикла Кребса и генерации эндогенной риккетсиальной АТФ.
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У риккетсий отмечается высокое содержание липидов (до 50 %) 
и низкое – углеводов. По высокому содержанию нуклеиновых кис-
лот (до 12 %) и наличию в составе как ДНК, так и РНК риккетсии 
представляют бактериальные организмы. Сходны по химическому 
составу и клеточные стенки риккетсий и классических бактерий.  
В них выявлены диаминопимелиновая и мурамовая кислоты, белки, 
липиды, полисахариды. Однако у риккетсий содержится и глюкуро-
новая кислота, которая в оболочках бактерий обычно отсутствует  
(Moulder, 1962).

Соотношение ДНК и РНК составляет 1:6–1:8. РНК содержится  
в риккетсиях преимущественно в цитоплазме, а ДНК образует ско-
пления, которые по существу и представляют нуклеоид.

О сложности химического состава риккетсий свидетельствует на-
личие в них витаминов (никотинамид, фолиевая кислота, биотин, ри-
бофлавин, тиамин, пантотеновая кислота, витамины В6, В12). У рик-
кетсий обнаружены энзимные системы, в частности, трансаминазы, 
глютамат-оксидазная система, с помощью которых осуществляется  
в живой клетке хозяина автономный метаболизм этих микро- 
организмов.

Риккетсии относятся к аэробам. Окисление осуществляется по  
циклу Кребса с образованием цитрата, углекислого газа и переами-
нированием глютаминовой кислоты в аспарагиновую кислоту, что 
свидетельствует об энергетической активности риккетсий.

Микроэкология возбудителей, круг хозяев и среда естествен-
ного обитания. Экологической микронишей представителей рода 
Rickettsia служит цитоплазма, для ряда из них (группа КПЛ) – и ядро 
эукариотической клетки, где они размножаются св ободно, без окру-
жения паразитофорной вакуолью. Этим они отличаются от коксиелл 
Бернета, представителей семейства Anaplasmataceae и хламидий, 
микронишей для которых является фагосома и фаголизосома. 

Экологические особенности риккетсий обусловлены их облигат-
ным внутриклеточным паразитизмом с широким кругом филогене-
тически далеко отстоящих друг от друга хозяев – кровососущих чле-
нистоногих (клещей, вшей, блох) и их теплокровных прокормителей 
– грызунов, насекомоядных, сумчатых, копытных, птиц.

Среди представителей микроорганизмов этой группы значитель-
ное место занимают риккетсии, апатогенные для человека и теплокров-
ных животных, однако эволюционно адаптированные к членистоногим. 
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Риккетсии и риккетсиоподобные микроорганизмы широко распро-
странены среди различных представителей членистоногих, в том числе  
у вшей, блох, комаров, клопов, а также в большинстве видов иксодо-
вых клещей. Принято считать эту группу микроорганизмов эндосим-
бионтами, находящимися в мутуалистических отношениях с хозяева-
ми – членистоногими. 

Высокая адаптация к организму членистоногих большинства 
видов риккетсий, в том числе патогенных для позвоночных живот-
ных, позволяет рассматривать их в качестве первичных хозяев рик-
кетсий. Вместе с тем многие виды риккетсий патогенны для чело-
века и животных, что определяет их медицинское и ветеринарное 
значение.

Риккетсии имеют широкий диапазон патогенности и могут быть 
разделены по этому признаку на три группы – классические патоге-
ны, новые патогены и симбионты эукариотических клеток, преиму-
щественно насекомых (табл. 4). К классическим патогенам относятся 
представители группы СТ (R. prowazekii, R. typhi), а также три наи-
более значимых представителя группы КПЛ с широким географиче-
ским распространением – R. rickettsii – возбудитель ПЛСГ, R. conorii 
– возбудитель марсельской, или средиземноморской лихорадки,  
R. sibirica – возбудитель клещевого сыпного тифа. Некоторые патоге-
ны группы КПЛ имеют локальные ареалы (R. australis, R. japonica), 
или их распространение слабо изучено (R. akari). 

Вторая группа (новые патогены) включает R. slovaca, R. helvetica, 
R. honei, R. africaе, R. mongolotimonae, R. felis, R. aeschlimannii,  
R. canadensis, R. heilongjiangensis, R. parkeri, R. raoultii, R. monacensis, 
этиологическая роль которых установлена в последние годы.

Применение современных методов изоляции с использованием 
культур клеток позволило выделить ряд слабовирулентных и апато-
генных представителей антигенного комплекса КПЛ и развить кон-
цепцию о непатогенных видах риккетсий. Выявлены в иксодовых 
клещах и изучены с помощью клещевой экспериментальной моде-
ли (КЭМ), моноклональных антител (МКА) и генетических методов 
риккетсии новых генотипов, наиболее близкие к группе R. massiliae. 
Для них характерны высокая адаптация к иксодовым клещам, близ-
кая к 100 % трансовариальная передача (переход из организма самки 
к ее потомству через яйца), низкая культивируемость на биологиче-
ских моделях (особенно морских свинках), отсутствие накопления на 
куриных эмбрионах.
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Таблица 4 
Патогенность известных к настоящему времени риккетсий 

Наибольший интерес представляют риккетсии, не относящиеся   
к группам КПЛ и СТ, среди которых описаны эндоцитобионты кле-
ток насекомых – Adalia bipunctata bacteria (AB bacterium), Adalia 
decempunctata bacterium (AD bacterium), Pea Aphid rickettsia (PAR), 
которые филогенетически тесно связаны с R. canadensis и R. bellii. 
Уникальность этой группы заключается в том, что они занимают эко-
логические ниши как среди питающихся кровью, так и среди некрово-
сосущих насекомых.



52 53

Таблица 5
Иксодовые клещи – хозяева риккетсий

49

Риккетсии группы КПЛ – клещевые микроорганизмы с эффек-
тивной трансовариальной и трансфазовой передачей. Основными хо-
зяевами риккетсий этой группы являются клещи родов Dermacentor, 
Rhipicephalus, Haemaphysalis, Ixodes, Amblyomma (табл. 5). 

Таблица 5
Иксодовые клещи – хозяева риккетсий

Подсемейства 
клещей

Виды клещей Виды и генотипы 
риккетсий

Ixodinae Ixodes ricinus R.helvetica, IRS3, IRS4, 
R.monacensis

Ixodes persulcatus R.helvetica, R.tarasevichiae
Ixodes monospinosus R.helvetica
Ixodes ovatus R.japonica, R. helvetica, 

R.asiatica
Ixodes granulatus Thai tick typhus strain TT-118, 

R. honei, R. thailandii
Ixodes holocyclus R.australis
Ixodes tasmani R.australis

Amblyomminae Amblyomma maculatum R.parkeri
Amblyomma americanum «R.amblyommii», R.texiana, 

R.sp. AaR/So Carolina, 
R.parkeri

Amblyomma cajennens R.rickettsii, R.honei, 
«R.amblyommii»

Amblyomma variegatum R.africae 
Amblyomma hebraeum R.africae
A.testudinarium R.tamurae
Amblyomma aureolatum R.rickettsii
Amblyomma triste R.parkeri
Amblyomma lepidum

Haemaphysalinae Haemaphysalis concinna R.sibirica, R.heilongjiangensis
Haemaphysalis yeni R.sibirica
Haemaphysalis punctata R.aeschlimannii
Haemaphysalis leporispalustris R.canadensis, R.bellii 
Haemaphysalis longicornis R.japonica
Haemaphysalis flava R. japonica
Haemaphysalis leachii R. conorii conorii, R. conorii 

indica
Haemaphysalis simus R. conorii conorii
Haemaphysalis punctaleachii R. conorii conorii
Haemaphysalis novaeguineae R. honei marmionii
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Окончание табл. 5
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Наибольшее значение в циркуляции патогенных для че-
ловека и непатогенных риккетсий принадлежит клещам ро-
дов Dermacentor (R.sibirica, R.slovaca, R.rickettsii, R.japonica, 
R.paecockii, R.montanensis, R.bellii, R.raoultii) и Rhipicephalis 
(риккетсии генокомплекса R.conorii, strain S, R.massiliae, R. sp. 
Bar29, R.rhipicephali), которые относятся к одному подсемейству 
Rhipicephalinae.

Подсемейства 
клещей

Виды клещей Виды и генотипы 
риккетсий

Hyalomminae Hyalomma asiaticum R. mongolotimonae
Hyalomma truncatum R. mongolotimonae
Hyalomma marginatum R. aeschlimannii

Rhipicephalinae Dermacentor andersoni R. rickettsii, R. rhipicephali, 
R. montanensis, R. peacockii,
R. bellii, R. sp. DaE100R

Dermacentor variabilis R. rickettsii, R. montanensis, 
R. bellii, R. rhipicephali

Dermacentor occidentalis R. rhipicephali, R. bellii
Dermacentor parumapertis R. bellii
Dermacentor albipictus R. bellii
Dermacentor nuttalli R. sibirica,R.raoultii
Dermacentor marginatus R.sibirica, R. slovaca, 

R.raoultii
Dermacentor silvarum R. sibirica,R.raoultii, 

R. heilongjiangensis
Dermacentor reticulatus R. sibirica, R. slovaca, 

R.raoultii 
Dermacentor niveus R.raoultii
Dermacentor sinicus R. sibirica
Dermacentor taiwanensis R. japonica, R. sp. DT1
Rhipicephalus sanguineus R. rickettsii, R. conorii caspia, 

R. conorii conorii, strain S, 
Bar 29, R. conorii israelensis, 
R. massiliae, R. conorii indica, 
R. rhipicephali

Rhipicephalus pumillio R. conorii caspia, R.raoultii
Rhipicephalus sulcatus R. massiliae
Rhipicephalus mushamae R. massiliae
Rhipicephalus houlatus R. massiliae
Rhipicephalus appendiculatus R. aeschlimannii
Rhipicephalus turanicus R. massiliae

Окончание таблицы 5
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Существует мнение, что риккетсии группы сыпного тифа  
(R. prowazekii) в наибольшей степени сходны с митохондриями как  
в отношении экологической ниши, так и в отношении «стиля жизни». 
Однако эволюционно близкими «родственниками» митохондрий явля-
ются апатогенные риккетсии, широко распространенные в иксодовых 
клещах.

Риккетсии группы КПЛ – клещевые микроорганизмы с эффек-
тивной трансовариальной и трансфазовой передачей. Основными хо-
зяевами риккетсий этой группы являются клещи родов Dermacentor, 
Rhipicephalus, Haemaphysalis, Ixodes, Amblyomma (табл. 5). 

Наибольшее значение в циркуляции патогенных для человека  
и непатогенных риккетсий принадлежит клещам родов Dermacentor  
(R. sibirica, R. slovaca, R. rickettsii, R. japonica, R. paecockii, R. montanensis, 
R. bellii, R. raoultii) и Rhipicephalis (риккетсии генокомплекса R. conorii, 
strain S, R. massiliae, R. sp. Bar29, R. rhipicephali), которые относятся  
к одному подсемейству Rhipicephalinae.

Нозоареалы КР, вызываемого R. sibirica (палеарктический ре-
гион к востоку от Урала), и ПЛСГ, вызываемой R. rickettsii (не-
арктические и неотропические области Америки), связаны с клещами 
рода Dermacentor, подродами Serdjukovia (D. nuttalli, D. marginatus,  
D. silvarum) и Dermacentor s. str. (D. andersoni, D. variabilis) соответ-
ственно. Эти подроды и подрод Asiacentor более тесно связаны, чем два 
других – Indocentor и Amblyocentor. 

В соответствии с мнением Б. Н. Померанцева и Г. В. Колонина 
центром происхождения рода Dermacentor являются горы Центральной 
Азии с более ранним отделением Indocentor и Amblyocentor от общего 
предшественника. Переходные формы между этими подродами неиз-
вестны, их ареалы не перекрываются. Общий корень происхождения 
евроазиатских и американских риккетсий определяется их общей со-
пряженной с переносчиками эволюцией.

Разрыв Берингийского моста между Евразией и Америкой привел 
к независимой дифференциации представителей подрода Serdjukovia 
в Евразии и Dermacentor s. str. в Америке и экологически связанных 
с ними риккетсий. Три главных патогена группы КПЛ – R. rickettsii, 
R. sibirica и R. conorii, основными векторами которых являются клещи 
подсемейства Rhipicephalinae, относятся к одной подгруппе риккетсий 
группы КПЛ.

Риккетсиозы группы КПЛ – природно-очаговые инфекции. В ка-
честве переносчиков возбудителя КР наибольшее значение имеют  
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клещи подрода Serdjukovia рода Dermacentor (D. nuttalli, D. marginatus, 
D. silvarum) и Haemaphysalis (H. concinna). Генетически верифици-
рованные штаммы R. sibirica выделены методом биопроб на мор-
ских свинках и (или) куриных эмбрионах из клещей D. marginatus  
и D. reticulatus (Западная Сибирь), D. nuttalli (горные степи и лесостепи 
Сибири), D. silvarum и H. concinna (Дальний Восток, некоторые терри-
тории юга Сибири), I. persulcatus (Новосибирская область, Республика 
Алтай), из крови больных с диагнозом «клещевой риккетсиоз» (Шпы-
нов и др., 2006).

Генетическая характеристика. Применение прогрессивных мо-
лекулярно-биологических технологий, в первую очередь секвенирова-
ния, позволило определить нуклеотидные последовательности полно-
размерного генома ряда представителей семейства Rickettsiaceae.

По данным на октябрь 2010 года, в GenBank было размещено для 
открытого доступа 15 полноразмерных геномов представителей это-
го семейства (Orientia tsutsugamushi str. Ikeda, Rickettsia africae ESF-5,  
R. akari str. Hartford, R. bellii OSU 85-389, R. bellii RML369-C, R. canadensis 
str. McKiel, R. conorii str. Malish 7, R. felis URRWXCal2, R. massiliae MTU5, 
R. peacockii str. Rustic, R. prowazekii str. Madrid E, R. rickettsii str. Iowa,  
R. rickettsii str. «Sheila Smith», R. sibirica 246, R. typhi str. Wilmington).

При изучении геномов этой группы микроорганизмов были полу-
чены данные о длине генома, соотношении гуанин/цитозин (Г/Ц), про-
центе кодирующей ДНК, количестве генов, в том числе кодирующих 
белки, структурной РНК, наличии псевдогенов и определен вид хро-
мосомы (циркулярная, линейная). Сопоставление полученных данных 
показало разнообразие генетических характеристик риккетсий. 

Наименьший размер генома у изученных микроорганизмов 
был определен у представителей группы сыпного тифа: R. typhi str. 
Wilmington – 1,111,496 пар оснований (п. о.) и R. prowazekii str. Madrid 
E – 1,111,523 п. о.

У представителей группы КПЛ размер генома составил от 
1,231,060 у R. akari str. Hartford до 1,485,148 п. о. у R. felis URRWXCal2, 
оба вида в настоящее время отнесены к подгруппе R. akari.

Наибольший размер генома из всех изученных на данный мо-
мент риккетсий у представителя группы предшественников R. bellii, 
1,528,980 п. о. у штамма OSU 85-389 и 1,522,076 у RML369-C. При этом 
различие размеров геномов между двумя штаммами одного вида со-
ставило 0,45 %.
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Таким образом, наличие наибольшего размера генома у R. bellii 
из группы предшественников, а наименьшего – у риккетсий груп-
пы сыпного тифа косвенно подтверждает гипотезу о редукции гено-
ма у адаптированных к теплокровным видов риккетсий (вызываемый  
R. prowazekii сыпной тиф – антропоноз).

Из всех представителей рода Rickettsiaceae самый большой размер 
генома представлен у O. tsutsugamushi str. Ikeda – 2,008,987 п. о.

Показатель процентного соотношения Г/Ц внутри подгрупп рик-
кетсий достаточно хорошо коррелирует с классификацией этой груп-
пы микроорганизмов. Наиболее высок и стабилен у риккетсий группы 
КПЛ – 32. У представителей группы «предшественников» (R. bellii,  
R. canadensis) – 31. У O. tsutsugamushi – 30. Наименьшая величина это-
го показателя выявлена у R. prowazekii – 29 и R. typhi – 28.

У различных штаммов одного вида риккетсий хромосомы могут 
иметь разный вид. У штамма OSU 85-389 R. bellii хромосома имеет 
линейную конфигурацию, а у штамма RML369-CR – циркулярную.  
У штамма «Sheila Smith» R. rickettsii хромосома также имеет линейную 
конфигурацию, а у штамма Iowa – циркулярную.

Наибольшее количество генов (2005) установлено у O. tsutsugamushi str. 
Ikeda, наименьшее – у R. prowazekii str. Madrid E (888).

Количество генов в геноме также варьирует у различных штаммов 
одного вида риккетсий. У R. rickettsii геном штамма str. Iowa содержит 
1494 гена, а штамма «Sheila Smith» – 1379.

Процент кодирующей ДНК варьирует от 67 у R. peacockii str. Rustic 
до 84 % у R. bellii RML369-C. Причем если у двух изученных штаммов 
R. rickettsii он стабилен и составляет 76 %, то у R. bellii – от 80 до 84 %. 
Геномы некоторых видов риккетсий имеют псевдогены.

К настоящему времени имеются данные о наличии плазмид у не-
которых видов риккетсий, и их нуклеотидные последовательности 
депонированы в GenBank (R. massiliae MTU5, R. felis URRWXCal2,  
R. africae ESF, R. monacensis plasmid Prm, R. peacockii str. Rustic и др.). 

Следовательно, риккетсии имеют различные генетические харак-
теристики, и можно предположить, что дальнейшее их изучение может 
вызвать реклассификацию данной группы микроорганизмов.

Факторы патогенности. Риккетсии – особая экологическая груп-
па облигатных внутриклеточных прокариотических микроорганиз-
мов, имеющих ряд отличий от классических бактерий в паразито-хо-
зяинных отношениях. Среди них – эндоцитобиоз в эукариотических  
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клетках позвоночных животных и членистоногих переносчиков, отсут-
ствие четких критериев патогенности и классических эндотоксинов. 

Риккетсии (кроме R. prowazekii) – возбудители природно-очаговых зо-
онозов, для которых эпидемический процесс является лишь проекцией эпи-
зоотической активности природных очагов, а человек является случайным 
звеном в цепи циркуляции возбудителя. Патогенность для человека не явля-
ется значимым для сохранения возбудителей природно-очаговых инфекций 
как видов признаком. Наряду с патогенными для человека видами риккет-
сий имеется целый ряд непатогенных видов или видов с неустановленной 
патогенностью. К настоящему времени отсутствует систематизированный 
анализ факторов, обусловливающих отличия различных видов риккетсий 
по патогенности.

У риккетсий описана микрокапсула, с наличием которой связывают так  
называемый механизм «реактивации» риккетсий (восстановления ви-
рулентности штаммов). Во взаимодействии риккетсий с эукариоти-
ческими клетками придается значение фосфолипазе А2 и адгезинам 
риккетсий, которыми являются поверхностные белки rOmpA (имеют 
значение преимущественно для риккетсий группы КПЛ) и OmpB (для 
риккетсий группы СТ и ориенций), а также активной подвижности па-
тогенных риккетсий, связанной с наличием «актиновых хвостов». Рик-
кетсии имеют субстанции, обладающие токсическими свойствами,  
в том числе липополисахарид, фосфолипидные фракции, спец-
ифический набор жирных кислот, однако токсичность рик-
кетсий и их пирогенное действие связано преимуществен-
но с поражением риккетсиями эндотелиальных клеток 
сосудистого русла. Риккетсии обладают гемолитическими свойствами  
в отношении эритроцитов кролика и барана, гемагглютинином. Риккет-
сии имеют также аллергенные субстанции, входящие в состав раствори-
мых антигенных фракций.

Клинические проявления в связи с особенностями ин-
фекционного процесса. Заражение людей риккетсиями группы 
КПЛ обусловлено присасыванием клещей-переносчиков опреде-
ленных видов. Во входных воротах (на месте присасывания) при 
большинстве риккетсиозов группы КПЛ (кроме пятнистой лихорадки 
Скалистых гор) происходит размножение возбудителя в эпителиальных 
клетках с формированием первичного аффекта. Далее риккетсии распро-
страняются лимфогенно, что может сопровождаться лимфангоитом и реги-
онарным лимфаденитом. Дальнейшее гематогенное распространение возбу-
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дителя сопровождается генерализованным поражением эндотелия сосудов,  
в том числе формированием различной выраженности эндоваскулитов  
и тромбангиитов в сосочковом слое кожи (сыпь). Патологический процесс 
при риккетсиозах обусловлен размножением риккетсий в клетках-мишенях 
(главным образом в эндотелиальных клетках кровеносных сосудов, особен-
но мелких) и сосудорасширяющим действием токсических субстанций, что 
вызывает значительные изменения центральной нервной системы и рас-
стройства кровообращения. Имеет место поражение сосудистого аппарата, 
преимущественно прекапилляров, капилляров и артериол с развитием де-
сквамативно-пролиферативного тромбоваскулита и образованием специфи-
ческих гранулем в местах паразитирования риккетсий. Этот процесс про-
является постепенным, по мере внутриклеточного размножения риккетсий 
и гибели инфицированных клеток, развитием инфекционно-токсического 
синдрома. По образному выражению К. М. Лобана с соавторами, «площадь, 
занимаемая выстилающими сосуды человека и животных эндотелиоцита-
ми, можно представить как «идеальный» монослой клеточной культуры  
в автономном режиме саморегуляции и питания». 

Высказывается мнение о возможности не только длительной пер-
систенции риккетсий в организме переболевшего, но и, с учетом ан-
гиотропизма риккетсий, развития различной сердечно-сосудистой па-
тологии через годы после перенесенного риккетсиоза. Для некоторых 
риккетсиозов характерно возникновение рецидивов инфекции, что осо-
бенно характерно для R. prowazekii (болезнь Брилля–Цинссера – реци-
див сыпного тифа через месяцы – годы после перенесенного сыпного 
тифа). Риккетсии осуществляют специфический лигандно-рецептор-
ный контакт с плазматическими мембранами различных по функциям 
клеток – эритроцитами, клетками млекопитающих и человека, не яв-
ляющимися профессиональными фагоцитами (прежде всего эндотели-
альными клетками сосудов), а также фагоцитирующими клетками. 

Взаимодействие риккетсий с непрофессиональными фагоцитами 
осуществляется в два основных этапа – индукции фагоцитоза и лизи-
са плазматической мембраны эукариотической клетки при метаболиче-
ской активности как микроорганизма, так и клетки хозяина. В процессе 
принимают участие фосфолипаза А и холестеринсодержащие рецеп-
торы клетки. Эндоцитированные риккетсии оказываются в фагосоме. 
Риккетсии обладают способностью разрушать фагосому до ее слияния 
с лизосомой и тем самым избегают воздействия защитного механизма 
клетки, являются цитоплазматическими паразитами. На ранних стадиях 
заболевания макрофаги также колонизируются риккетсиями и участвуют 
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в распространении возбудителя, размножение риккетсий в макрофагах 
тормозится антителами и интерферонами.

Основные нозологические формы и особенности клинического  
и эпидемиологического проявления риккетсиозов. В инфекционной 
патологии человека основное значение имеют риккетсии группы сып-
ного тифа (R. prowazekii – возбудитель сыпного тифа и R. typhi – возбуди-
тель крысиного сыпного тифа) и группы КПЛ – R. rickettsii – возбудитель 
пятнистой лихорадки Скалистых гор (в Америке), R. conorii – возбуди-
тель средиземноморской лихорадки (преимущественно в Средиземно-
морском регионе, а также в бассейнах Черного и Каспийского морей), 
R. sibirica – возбудитель клещевого риккетсиоза, или клещевого сыпно-
го тифа (Северная и Центральная Азия, включая регионы юга Сибири 
и Дальнего Востока), R. akari – возбудитель осповидного (везикулезно-
го) риккетсиоза, R. australis – возбудитель австралийского риккетсиоза,  
R. japonica – возбудитель японской клещевой пятнистой лихорадки. 

Сыпной тиф – антропоноз, при котором циркуляция возбудителя – 
Rickettsia prowazekii – происходит в паразитарной системе, включающей 
человека (резервуар) и платяную вошь – переносчика. В организме вши 
риккетсии размножаются в эпителии кишечника, вызывая его разруше-
ние (несовершенная адаптация) и 100 %-ную гибель инфицированных 
переносчиков. Риккетсии в высоких концентрациях содержатся в фека-
лиях вшей. Платяная вошь покидает больного хозяина при сыпнотифоз-
ной лихорадке и переходит к новому хозяину, что определяет ее роль как 
переносчика. Механизм передачи – трансмиссивный (контаминация ин-
фицированных фекалий вшей при расчесах). Следовательно, эпидемиче-
ская цепь при сыпном тифе: больной человек – вошь – здоровый человек.

Исторически эпидемический сыпной тиф – одна из наиболее важ-
ных эпидемических инфекций, получавших наибольшее распростра-
нение в период войн, других социальных и природных потрясений  
(т. е. на фоне роста платяного педикулеза среди населения). Кроме этого,  
с R. prowazekii связана болезнь Брилля–Цинссера – рецидив эпидеми-
ческого сыпного тифа, возникающий у переболевших через месяцы – 
десятки лет (эндогенная реактивация возбудителя). В соответствующей 
обстановке больной болезнью Брилля может явиться исходным звеном 
эпидемической цепи вспышки сыпного тифа. Клинически острая ин-
фекция носит циклический характер после инкубационного периода, 
длящегося в среднем 10–12 дней. Она проявляется длительной лихо-
радкой, вначале постоянной, далее чаще ремитирующего характера, 
появлением в разгар заболевания розеолезной, далее розеолезно-пете-
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хиальной или, при более легком течении, розеолезно-папулезной сыпи,  
резкими изменениями нервной (до менингоэнцефалита) и сердечно-
сосудистой систем, тифозным статусом, наличием ряда осложнений. 

Болезнь Брилля–Цинссера возникает у ранее переболевших лиц 
как рецидив эндогенной инфекции. Клиническая картина аналогична 
таковой при острой форме, но клинические проявления менее выраже-
ны, существенные осложнения обычно отсутствуют. 

Для диагностики применяют преимущественно серологические 
методы (РА, РСК, РНГА, РНИФ, ИФА); выделение возбудителя можно 
проводить только в специализированных риккетсиологических лабо-
раториях (2-я группа патогенности). Для исследования переносчиков 
можно применять экспресс-методы – МФА, РНГА с иммуноглобулино-
вым диагностикумом для выявления риккетсий группы сыпного тифа. 
Препараты для экспресс-диагностики выпускают в Пермском НПО 
«Биомед». ДНК возбудителя можно выявлять в ПЦР с последующей 
идентификацией путем определения нуклеотидных последовательно-
стей ампликона. В настоящее время выявляют преимущественно спо-
радические случаи болезни Брилля, вспышки возможны при наличии  
у больного болезнью Брилля и в его окружении платяных вшей.

Эндемический (крысиный или блошиный) сыпной тиф. R. typhi – 
возбудитель эндемического (крысиного или блошиного) сыпного тифа. 
Возбудитель относится к группе сыпного тифа и передается человеку 
через эктопаразитов (преимущественно блох, гамазовых клещей), при 
контакте с грызунами (крысы, мыши). Возникает острая циклическая 
инфекция с клинической картиной, мало отличимой от болезни Брил-
ля, с появлением розеолезно-папулезной сыпи. В отличие от сыпно-
го тифа и болезни Брилля течение относительно доброкачественное,  
а сыпь локализуется на различных участках тела, в том числе на лице, 
ладонях, стопах и подошвах. Инфекция распространена преимуще-
ственно в прибрежных зонах теплых и жарких поясов в Северной  
и Южной Америке, в Африке, Юго-Восточной Азии и в Австралии, бас-
сейнах Средиземного, Черного и Каспийского морей, в Закавказье. Че-
ловек может заражаться трансмиссивным, алиментарным или аэроген-
ным путем. У переболевших лиц развивается стойкий антитоксический  
и антиинфекционный гомологичный иммунитет и менее продолжи-
тельный перекрестный иммунитет с сыпным тифом. Необходима диф-
ференциация от сыпного тифа, особенно с учетом образования группо-
специфических антител. При лабораторной диагностике титры антител 
в РСК к риккетсиям тифа (Музера) должны превышать титры антител  
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к риккетсиям Провачека в 4–8 раз, минимальный диагностиче-
ский титр при однократном исследовании 1:160, в связи с длитель-
ным (годы) выявлением антител к риккетсиям группы сыпного тифа  
необходимо исследование парных сывороток в динамике инфекцион-
ного процесса.

Клещевой риккетсиоз. Возбудитель – Rickettsia sibirica из груп-
пы клещевой пятнистой лихорадки. В настоящее время выделяют три 
подвида R. sibirica – R. sibirica subsp. sibirica, R. sibirica subsp. BJ-90, 
R. sibirica subsp. mongolotimonae. На территории России доказано на-
личие первых двух подвидов, причем R. sibirica subsp. BJ-90 – толь-
ко на Дальнем Востоке. Доказанные случаи КР в РФ связаны только  
с R. sibirica subsp. R. sibirica. В последние годы на Дальнем Востоке 
России О. Ю. Медянниковым с соавторами доказано наличие случаев 
заболеваний, клинически напоминающих КР, этиологическим агентом 
которых является R. heilongjiangensis, а основным переносчиком – кле-
щи H. concinna. Случаи заболеваний выявляют преимущественно на 
юге Хабаровского края, характерна летняя сезонность заболеваний.

Клещевой риккетсиоз – облигатно-трансмиссивная природно-оча-
говая инфекция, передаваемая человеку клещами преимущественно из 
родов Dermacentor (D. nuttalli, D. silvarum, D. marginatus, D. reticulatus) 
и Haemaphysalis (H. concinna). Природные очаги распространены в Си-
бири и на Дальнем Востоке России, в Казахстане, Монголии, Китае. 
Наиболее эпидемически активны горно-степные очаги с переносчиком 
D. nuttalli и лесостепные очаги с переносчиками D. nuttalli, D. silvarum, 
D. marginatus, D. reticulatus. Более 80 % заболеваний приходится на Ал-
тайский и Красноярский края. Механизм передачи – трансмиссивный 
(инокуляция при присасывании переносчика с инфицированной слю-
ной). Клинически заболевание проявляется лихорадкой, первичным 
аффектом на месте присасывания клеща, регионарным лимфаденитом, 
розеолезно-папулезной полиморфной сыпью, относительной доброка-
чественностью течения. В отличие от сыпного тифа поражаются преи-
мущественно сосуды кожи, а не головного мозга, деструкция эндотели-
альных клеток сосудов менее выражена. В типичных случаях диагноз 
можно ставить клинически, из лабораторных методов чаще применяют 
РСК со специфическим антигеном.

Средиземноморская (марсельская) лихорадка – риккетсиоз из 
группы КПЛ, клиническая картина которого в целом схожа с клиникой 
других риккетсиозов этой группы. Характерны относительная добро-
качественность течения, появление пятнистой сыпи на ладонях и по-
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дошвах и черных пятен, образующихся обычно в месте присасывания 
клеща (первичный аффект). R. conorii – возбудитель марсельской лихо-
радки – экологически связан преимущественно с собачьими клещами 
Rhipicephalus sanguineus, различные фазы развития которых питаются 
на мелких млекопитающих, ежах, зайцах и собаках. Эпидемиологиче-
ское значение имеет контакт с собаками, присасывание клещей (дво-
ровые, синантропные очаги). Возможно заражение при раздавливании 
клещей, в том числе в некоторых случаях не исключается и аэроген-
ное инфицирование. Средиземноморская лихорадка распространена 
преимущественно в Средиземноморском регионе, а также в бассейнах 
Черного и Каспийского морей, в Африке, Индии и Пакистане. В Афри-
ке возбудитель связан с различными видами клещей родов Hyalomma  
(H. aegiptium), Haemaphysalis (H. leachi), Rhipicephalus (R. appendiculatus, 
R. evertsi, R. simus), Amblyomma (A. hebraeum). Отмечены генетические 
и антигенные отличия возбудителя в пределах генокомплекса R. conorii, 
а также определенные особенности клинического течения вызыва-
емых R. conorii в различных регионах пятнистых лихорадок. В связи 
с этим дискутируется вопрос о выделении отдельных нозологических 
форм и вызывающих их возбудителей R. conorii комплекса (R. conorii 
subsp. israelensis – возбудитель израильской пятнистой лихорадки,  
R. conorii subsp. caspii – возбудитель астраханской пятнистой лихорад-
ки, R. conorii subsp. indica – возбудитель индийского клещевого тифа).

Астраханская пятнистая лихорадка. Возбудитель АПЛ – рик-
кетсия, относящаяся к генокомплексу R. conorii из группы КПЛ, си-
стематическое положение которой уточняется. Анализ белкового  
и антигенного состава штаммов возбудителя АПЛ, их генетических ха-
рактеристик показал наличие ряда отличий от других представителей 
этого генокомплекса, которые можно использовать для его идентифи-
кации. Переносчиками возбудителя АПЛ являются иксодовые клещи 
Rhipicephalus pumilio, паразитирующие на различных животных (в том 
числе на собаках, кошках, ежах). Имаго и особенно нимфы этих ик-
содид способны присасываться к человеку и передавать возбудителя 
заболевания. Пик заболеваемости приходится на июль–август. Клини-
чески существенных отличий от марсельской лихорадки не отмечено, 
преобладают формы средней тяжести, лихорадка, выраженный токси-
коз, первичный аффект выявлялся редко и с трудом, отмечается выра-
женная пятнисто-розеолезно-папулезная или геморрагическая сыпь. 
Для лабораторной диагностики могут быть использованы различ-
ные серологические реакции (РСК, РНИФ, ИФА), предпочтительной  

 



64 65

является РНИФ с высокоочищенными корпускулярными антигенами 
из штаммов риккетсий АПЛ («антигенными пятнами») при начальном 
разведении сывороток крови 1:40. Очаги эпидемически активны пре-
имущественно в Астраханской области, их существование выявлено на 
смежных территориях юга России (Калмыкия, Волгоградская область) 
и западной части Казахстана.

Иммунитет при риккетсиозах. У переболевших риккетсиозами 
группы КПЛ лиц развивается стойкий антитоксический и антибактери-
альный иммунитет. При риккетсиозах группы КПЛ после перенесен-
ной инфекции создается стойкий иммунитет не только к данному виду 
риккетсий, но и перекрестный иммунитет к другим возбудителям груп-
пы КПЛ (наличие группоспецифического протективного липополиса-
харидного комплекса). При сыпном тифе он может быть нестерильным, 
закономерно через годы после эпидемического (вшивого) сыпного тифа 
возникают рецидивные формы (болезнь Брилля–Цинссера). 

При лихорадке цуцугамуши в связи с выраженной гетероген-
ностью генетических и антигенных свойств возбудителя иммунитет 
типоспецифический, нестойкий. Возможны повторные заболевания, 
связанные преимущественно с заражением другими серовариантами 
ориенций.

При риккетсиозах группы КПЛ и СТ, лихорадке цуцугамуши дока-
зано наличие стертых и бессимптомных форм инфекции, связанных как 
с гетерогенностью возбудителей, так и с неодинаковой резистентно-
стью населения, в том числе с наличием популяционного иммунитета.

В развитии специфической невосприимчивости ведущее значение 
имеет клеточный иммунитет в виде гиперчувствительности замедлен-
ного типа, выявляемой с помощью внутрикожных аллергических проб 
(в настоящее время не применяют) или методов аллергодиагностики in 
vitro – реакции торможения миграции лейкоцитов (РТМЛ) и реакции 
бластной трансформации лимфоцитов (РБТЛ) на специфические рик-
кетсиальные аллергены.

Эколого-эпидемиологическая характеристика. Эволюционно 
риккетсии связаны как с кровососущими, так и с некровососущими чле-
нистоногими. Некровососущие членистоногие являются, по-видимому, 
первичными хозяевами риккетсий-симбионтов. Для эпидемиологии 
большинства риккетсиозов определяющее значение имеют экологиче-
ские особенности возбудителя и его связи с переносчиком.
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Риккетсиозы группы КПЛ – классические природно-очаговые пе-
редаваемые клещами облигатно-трансмиссивные инфекции. Связь за-
болеваний с присасыванием иксодовых клещей определяет две основ-
ные эпидемиологические особенности этих инфекций – обязательный 
предшествующий контакт заболевших с природными очагами (опре-
деленными местностями, ландшафтами, специфическими переносчи-
ками) и их сезонность, соответствующую периоду активности клещей, 
чаще взрослых (имаго). Заражение происходит вследствие присасы-
вания или раздавливания клещей (втирание содержимого в ранки,  
реже – аэрогенно). Большинство риккетсиозов группы КПЛ передается 
различными видами иксодовых клещей, возбудитель везикулезного (оспо-
видного) риккетсиоза R. akari – гамазовыми клещами Allodermanyssus  
sanguineus – гнездово-норными паразитами мышей и крыс.

В России в настоящее время регистрируют заболевания двумя 
риккетсиозами группы КПЛ – клещевым риккетсиозом и астраханской 
пятнистой лихорадкой. Продолжающийся рост заболеваемости КР  
в России и на сопредельных территориях позволяет отнести его к груп-
пе возвращающихся (reemerging – англ.) инфекций.

К настоящему времени установлено, что на территории Рос-
сии и Казахстана циркулирует не менее 8 видов риккетсий –  
R. sibirica (R. sibirica subsp. sibirica и R. sibirica subsp. BJ-90), R. slovaca,  
R. aeschlimannii, R. tarasevichiae, R. heilongjiangii, R. raoultii (гено-
типы RpA4, DnS14, DnS28), R. conorii subsp. caspiensis (Astrakhan),  
R. helvetica.  

Как на эндемичных по КР, так и на территориях с отсутствием за-
болеваемости этой инфекцией преобладала не R. sibirica, а виды рик-
кетсий группы КПЛ с неизученной патогенностью. Необходимо отме-
тить широкое распространение R. tarasevichiae в клещах I. persulcatus 
в различных частях их ареала, R. raoultii (RpA4) – в различных видах 
клещей, преимущественно D. reticulatus и D. marginatus. R. slovaca вы-
явлена в клещах D. marginatus в Ставропольском крае, Воронежской 
области, штамм этого вида риккетсий выделен в 1969 г. в Курганской 
области и недавно идентифицирован. R. raoultii (DnS28) выявлена  
в клещах D. nuttalli, а R. raoultii (DnS14) – в клещах D. silvarum,  
D. nuttalli и D. niveus. Реальная роль новых видов риккетсий в инфекци-
онной патологии требует уточнения. 

Вероятная эволюция риккетсий группы СТ направлена от кле-
щевых риккетсиозов – через блошиные и гамазовые – к антропоно-
зу, передаваемому вшами. R. canadensis и R. tarasevichae из группы  
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«предшественников» (т. е. до разделения на группы СТ и КПЛ) связаны  
с иксодовыми клещами, однако имеют антигенные связи с риккет-
сиями группы СТ, прежде всего R. typhi, установлена возможность  
R. canadensis вызывать у человека цереброваскулиты. 

R. felis, имеющая антигенные связи с риккетсиями групп СТ и по 
данным генетических исследований отнесенная к одной подгруппе  
с риккетсиями группы КПЛ R. akari и R. ausrtalis, экологически связана 
с кошками и дикими кошачьими, передается человеку через кошачьих 
блох Ctenocephalides felis и вызывает «тиф кошачьих блох». 

Представитель группы СТ R. typhi – возбудитель эндемического (кры-
синого или блошиного) сыпного тифа – экологически связан с эктопаразита-
ми крыс и других грызунов, в том числе блохами (Xenopsylla cheopis), вшами 
(Polyplax spinulosus), гамазовыми клещами (Ornitonyssus bacoti). Эктопаразиты 
грызунов (блохи, вши, клещи) заражаются при кровососании на зараженных 
грызунах с накоплением риккетсий в их кишечниках (но не в слюнных желе-
зах) и выделением возбудителя с фекалиями. Механизм передачи риккетсий 
от зараженных блох через их экскременты человеку аналогичен механиз-
му передачи риккетсий Провачека через вшей. Заражение людей R. typhi мо-
жет происходить алиментарным, аспирационным и трансмиссивным путями  
и быть связано с инфицированием фекалиями блох, гамазовых клещей или 
вшей, мочой грызунов. Возможна также передача через платяных вшей анало-
гично возбудителю эпидемического сыпного тифа (контаминация фекалиями).

На территории США описан отдельный природный цикл  
R. prowazekii, не связанный с человеком как хозяином и его моноксенным па-
разитом – платяной вошью. В такой цикл вовлечены белки-летяги Glaucomys 
volans и беличьи вши Neohaematopinus scuiropteri. Белки являются хозяе-
вами многочисленных видов эктопаразитов гнездово-норного комплекса 
(клещи, блохи, вши), однако именно беличьи вши являются специфическим 
переносчиком возбудителя СТ и могут передавать его не только белкам, но 
и человеку. В условиях природного цикла отмечена высокая адаптация как 
теплокровного хозяина (белки-летяги), так и их эктопаразитов (вши, блохи) 
к R. prowazekii, что свидетельствует о длительной сопряженной эволюции в 
условиях данной паразитарной системы. В условиях очага осенью и ранней 
весной инфицируется до 40 % белок без выраженной заболеваемости или 
смертности. Риккетсии не оказывают выраженного патогенного действия  
и на эктопаразитов белок в отличие от действия R. prowazekii на перенос-
чика эпидемического сыпного тифа – платяную вошь, приводящего к 100 
%-ной гибели инфицированной популяции переносчика (несовершенная 
адаптация). 
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Эпидемический сыпной тиф представляет антропоноз, источ-
ником возбудителя при котором всегда является больной человек.  
R. prowazekii может персистировать только в организме человека, пере-
болевшие люди в эпидемиологическом аспекте представляют собой 
«сыпнотифозный потенциал». Платяная вошь является лишь перенос-
чиком с несовершенной адаптацией к R. prowazekii и не может сохра-
нять этого возбудителя в своей популяции без участия сыпнотифозного 
больного (носителя). В организме вшей  (платяных и головных) риккет-
сии размножаются в эпителиальных клетках кишечника с набуханием  
и отслоением инфицированных клеток вплоть до нарушения анатоми-
ческой целостности пищеварительного тракта, что закономерно приво-
дит к гибели переносчика. В слюнных железах и слюне вшей риккетсий 
не содержится. Заражение человека происходит путем втирания инфи-
цированных экскрементов вшей при расчесах, реже – при вдыхании 
аэрозолей с высохшими фекалиями переносчика. В современных ус-
ловиях отмечают преимущественно болезнь Брилля–Цинссера – реци-
дивный сыпной тиф у ранее переболевших (длительная персистенция 
возбудителя в организме хозяина). Эпидемические вспышки сыпного 
тифа возможны при наличии источника (больного сыпным тифом или 
болезнью Брилля–Цинссера) и педикулеза (прежде всего платяных 
вшей) у больного и в его окружении. По мере ликвидации эпидеми-
ческого сыпного тифа и естественных демографических процессов со-
кращения численности людей, ранее переболевших сыпным тифом, ве-
роятность появления случаев болезни Брилля сокращается, что находит 
свое отражение в резком сокращении регистрируемой заболеваемости.

Микробиологическая диагностика риккетсиозов. Лабораторная 
диагностика сыпного тифа и других риккетсиозов включает выделе-
ние возбудителя, определение его антигенов и ДНК, выявление антител  
к риккетсиям соответствующих видов. Чаще используют серологические 
(РСК, РНГА, РНИФ, ИФА) и молекулярно-генетические (ПЦР, определе-
ние нуклеотидных последовательностей фрагментов генов) методы.

Выделение возбудителей риккетсиозов от больных наиболее эф-
фективно в острый лихорадочный период, до начала антибиотикоте-
рапии. Основные риккетсиологические методы включают заражение, 
чаще интраперитонеальное, чувствительных животных (морские свин-
ки, хомячки, хлопковые и белые крысы, белые мыши), развивающих-
ся куриных эмбрионов (в желточный мешок по Коксу), перевиваемых 
культур клеток (Vero, HeLa, Hep-2, L929), клеток членистоногих. 



68 69

Животным и при заражении куриных эмбрионов вводят дефи-
бринированную кровь или суспензию растертых на физиологическом 
растворе сгустков крови, биопсийного материала кожи, а также других 
тканей больного в зависимости от формы поражений. 

При заражении клеточных культур используют плазму, гепарини-
зированную (или обработанную ЭДТА) кровь, биопсийный материал. 
Целесообразно выделение возбудителя не только от больного, но и из 
переносчиков (клещи, блохи, вши). 

Эффективно риккетсиологическое обследование снятых с челове-
ка переносчиков классическими (выделение возбудителя) и экспресс-
методами (метод флюоресцирующих антител, ИФА, РНГА с иммуно-
глобулиновым диагностикумом для выявления антигенов риккетсий 
групп СТ и КПЛ, ПЦР). 

Для биопроб используют молодых, весом 300–350 г, морских 
свинок-самцов. Заражение проводят внутрибрюшинным введением  
3–5 мл крови или 10 %-ной суспензии материалов, содержащих рик-
кетсии (сгустки крови и органы человека и животных, членистоно-
гие), двум–трем животным. У животных ежедневно измеряют рек-
тальную температуру. После инкубационного периода от нескольких 
дней до нескольких недель у морских свинок развиваются различные 
формы экспериментальных риккетсиозов (лихорадочные, лихорадоч-
но-скротальные, бессимптомные). При заражении  R. rickettsii, реже –  
O. tsutsugamushi и C. burnetii у морских свинок может возникать леталь-
ная инфекция. Наиболее характерным для риккетсиозов проявлением 
экспериментальной инфекции у морских свинок-самцов при внутрибрю-
шинном заражении является скротальный феномен – периорхит с на-
коплением риккетсий во влагалищных оболочках яичка. В ряде случаев 
может возникать специфический перитонит, риккетсии накапливаются  
в эндотелиальных клетках кровеносных сосудов различных органов  
и тканей (тестикулы, мозг, селезенка, надпочечники). Животных вскры-
вают на высоте лихорадки, одно из биопробных животных оставляют для 
серологического исследования (как правило, через 3–4 недели после за-
ражения).

При всех формах инфекционного процесса у биопробных живот-
ных выявляют антитела к антигенам риккетсий в различных сероло-
гических реакциях (РА, РСК, РНИФ, ИФА). Используют цельнора-
створимые и корпускулярные антигены из штаммов различных видов 
риккетсий. В большинстве серологических реакций отмечается выра-
женная перекрестная реактивность внутри групп (СТ и КПЛ). Для ана-
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лиза антигенной структуры риккетсий чаще используют гипоиммун-
ные сыворотки белых мышей и корпускулярные антигены.

При пассажах штаммов риккетсий на морских свинках наиболее 
часто используют 10 %-ные суспензии головного мозга и яичек, в ряде 
случаев – также селезенок, надпочечников, реже – печени и почек (ли-
хорадка Ку, крысиный сыпной тиф). При лихорадке цуцугамуши, кры-
сином и осповидном риккетсиозах, лихорадке Ку для изоляции возбуди-
теля можно применять белых мышей. Их заражают внутрибрюшинно 
10 %-ными суспензиями риккетсиальных материалов в объеме 0,5 мл. 
Летальность у мышей чаще отмечают при заражении O. tsutsugamushi, 
R. akari, реже – R. typhi. 

При подкожном заражении морских свинок и белых мышей 
Coxiella burnetii характерно образование подкожного инфильтрата на 
месте введения с накоплением коксиелл. В ряде случаев при экспери-
ментальных риккетсиозах воспроизводят тестикулярные, легочные, пе-
ритонеальные и глазные формы инфекционного процесса.

Культивирование в желточных мешках развивающихся куриных 
эмбрионов более эффективно для накопления риккетсий по сравнению с 
биопробными животными. Однако первичное выделение штаммов рик-
кетсий на куриных эмбрионах проводят редко в связи с высокой веро-
ятностью контаминации посторонней микрофлорой, преимущественно 
для выделения гемокультур. Обычно куриные эмбрионы при выделении 
штаммов заражают пассажным материалом от зараженных лаборатор-
ных животных (чаще – суспензии тестикул, селезенок, головного мозга).

По результатам овоскопии для заражения отбирают нормально 
развившиеся куриные эмбрионы с характерным сосудистым рисунком. 
Заражение проводят с соблюдением строгих асептических условий  
в специальном стерильном боксе. После дезинфекции спиртом, затем – 
йодной настойкой с последующей обработкой смоченной спиртом по-
верхности куриного яйца пламенем через пробуравленное в скорлупе 
отверстие над вершиной воздушной камеры проводят заражение рик-
кетсиальной суспензией в объеме до 0,5 мл проколом в полость жел-
точного мешка. Отверстие в скорлупе герметизируют расплавленным 
стерильным парафином. Для контроля на стерильность суспензии для 
заражения параллельно высевают на специальные среды (сахарный  
бульон, тиогликолевая среда, среды для выявления контаминации ми-
коплазмами). 

Для культивирования риккетсий группы КПЛ используют 4–5-су-
точные эмбрионы, для риккетсий группы сыпного тифа и ориенций – 
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6–7-суточные, для коксиелл Бернета – 7–8-суточные. Зараженные яйца 
помещают в термостат при влажности 45–60 % и инкубируют при оп-
тимальной для каждой группы риккетсий температуре до специфиче-
ской массовой гибели эмбрионов. Оптимальной температурой для на-
копления риккетсий группы сыпного тифа, ориенций и R. akari является  
+35˚ C, риккетсий группы клещевых пятнистых лихорадок +33˚ C. 

При культивировании учитывают сроки гибели зараженных эмбри-
онов, видимые изменения (геморрагические поражения), интенсивность 
накопления риккетсий. Погибшие в течение 3 суток после заражения 
эмбрионы отбраковывают (неспецифические проявления, чаще – трав-
матическая гибель). При дальнейшей ежедневной овоскопии отбирают 
для вскрытия погибшие эмбрионы (отсутствие подвижности эмбрио-
нов, утрата сосудистого узора). 

Куриные эмбрионы вскрывают в стерильных условиях, извлекают 
желточные мешки, которые и используют для дальнейших пассажей. 
Параллельно делают мазки из сосудов желточного мешка для световой 
и люминесцентной микроскопии (определение накопления риккетсий, 
контаминации посторонней микрофлорой).

Гибель эмбрионов при культивировании риккетсий группы сып-
ного тифа наступает в более поздние сроки (6–10-е сутки после зара-
жения, иногда и позже), чем риккетсий группы КПЛ (4–6-е сутки), со-
провождается более интенсивным накоплением риккетсий при менее 
выраженных изменениях геморрагического характера. Заражение ку-
риных эмбрионов коксиеллами Бернета вызывает относительно позд-
нюю гибель эмбрионов (6–8-е сутки) при интенсивном размножении 
возбудителя без выраженных изменений самого эмбриона.

Для культивирования риккетсий могут быть использованы как 
первично трипсинизированные, так и перевиваемые культуры клеток. 
Большинство видов риккетсий размножаются в культурах клеток по-
чечного эпителия, мезотелия, перевиваемых линиях клеток Vero, HeLa, 
Hep-2, L929. Коксиеллы Бернета хорошо размножаются также в куль-
турах фибробластов куриного эмбриона и морских свинок, макрофагов 
и ретикулярных клеток костного мозга и селезенки. Получены данные  
о возможности культивирования на культурах клеток Vero и Hep-2 рик-
кетсий, не культивируемых на традиционных моделях – морских свинках  
и куриных эмбрионах (R. tarasevichiae, риккетсии подгруппы R. massiliae).

Для пассирования культуры клеток подвергают версенизации по 
стандартной методике. Культуры клеток Vero и Hep-2 выращивают  
в стеклянных флаконах, засев проводят в концентрации 150 тыс. клеток 
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на 1 мл. В качестве питательной среды используют среду Игла МЕМ  
с двойным набором аминокислот, к общему объему добавляют до 10 % 
эмбриональной сыворотки. 

Подготовленные флаконы заражают 10 %-ной риккетсиальной су-
спензией в объеме 0,5 мл на флакон. Зараженные флаконы центрифу-
гируют при 800 об./мин при температуре +220 С в течение 30 мин, по-
сле центрифугирования во все флаконы добавляют среду поддержки 
(Игла МЕМ с добавлением эмбриональной сыворотки до 10 %) в объ-
еме 1,5 мл на флакон. Флаконы с зараженными клетками культивируют  
в углекислотном термостате при температуре +35,60 С  в течение 8 суток. 

После завершения инкубации все флаконы подвергают заморажива-
нию в низкотемпературном холодильнике на -200 С, а потом оттаиванию 
для разрушения клеток и максимального выхода из них микроорганизмов. 
После оттаивания материал центрифугируют 10 минут при 3000 об./мин, 
супернатант в объеме 0,5 мл берут на следующий пассаж, а из 0,2 мл де-
лают мазки, остатки супернатанта хранят в криопробирках в низкотем-
пературном холодильнике. Инфицированность и стерильность культуры 
клеток определяют в мазках, окрашивая их по Романовскому–Гимза и ме-
тодом флюоресцирующих антител. Отсутствие посторонней микрофлоры 
в пассажах контролируется также посевом на питательные среды (сахар-
ный бульон, тиогликолевая среда, среда Сабуро, среды на микоплазмы).

Развитие инфекции в клеточных культурах у различных видов ро-
дов Rickettsia и Orientia отличается. Для риккетсий Провачека и ориен-
ций цуцугамуши характерно накопление микроорганизмов в больших 
количествах в отдельных клетках. Дегенеративные изменения клеток 
вследствие перепроизводства возбудителя сопровождаются их разры-
вом и освобождением микроорганизмов с распространением инфекции 
на соседние клетки. 

У риккетсий группы КПЛ накопление возбудителя в отдельных 
клетках не сопровождается их переполнением, риккетсии еще на 
ранней стадии выходят из клеток без существенных их повреждений  
с быстрым распространением инфекции клеточной культуры. Дегене-
ративные изменения клеток обусловлены преимущественно токсиче-
ским действием риккетсий.

Методы выделения и последующей идентификации риккетсий 
требуют специальной подготовки, соблюдения режимных требований 
(возбудители 2–3-й группы патогенности). К возбудителям второй груп-
пы патогенности относят R. prowazekii, Coxiella burnetii, R. rickettsii. 
Их культивирование можно осуществлять в специализированных  
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риккетсиологических лабораториях или лабораториях особо опасных 
инфекций, что ограничивает возможности использования методов вы-
деления риккетсий в диагностических целях.

При изучении штаммов риккетсий придерживались классической 
схемы дифференциации, предложенной П. Ф. Здродовским и Е. М. Го-
линевич (1972), которая включает: 

– изучение морфологии;
– характеристику размножения при культивировании в желточных 

мешках куриных эмбрионов;
– воспроизведение экспериментальной инфекции на лаборатор-

ных животных;
– иммунологическую характеристику в опытах перекрестного им-

мунитета;
– серологический анализ антигенной структуры.
В последние годы выявлен ряд новых риккетсий, не культивиру-

емых на традиционных риккетсиологических моделях (лабораторные 
животные, куриные эмбрионы). Для их культивирования использована 
клещевая экспериментальная модель (воспроизведение естественного 
цикла развития иксодид) и длительно культивируемые линии клеток 
млекопитающих (Vero, Hep-2) и иксодовых клещей.

Для группоспецифической идентификации риккетсий груп-
пы КПЛ можно использовать РСК с сыворотками крови биопроб-
ных морских свинок и цельнорастворимыми антигенами оригиналь-
ных штаммов риккетсий и музейных штаммов известных видов. 
Дифференциация риккетсий группы КПЛ ранее базировалась преимуще-
ственно на учете их токсических свойств, а также использовании корпу-
скулярных антигенов и иммунных мышиных сывороток для идентифика-
ции риккетсий. Можно использовать метод флюоресцирующих антител  
с мазками-отпечатками желточных мешков куриных эмбрионов, ИФА и 
РНГА с иммуноглобулиновым диагностикумом для выявления риккетсий 
группы КПЛ и сыпного тифа производства Пермского филиала ФГУП 
«НПО «Микроген». 

Дальнейшая идентификация проводится в перекрестной РСК  
с сыворотками белых мышей и набором антигенов риккетсий, в РНИФ  
с моноклональными антителами к риккетсиям и с помощью генетических 
методов (рестрикционный анализ ДНК, полимеразная цепная реакция  
с использованием праймеров области гена цитратсинтазы и белкового 
антигена 190 кДа с последующим определением нуклеотидных последо-
вательностей амплифицированных фрагментов ДНК и др.).
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Серологическая диагностика. Реакцию Вейля–Феликса (см. 
раздел «Антигенное строение риккетсий») с протейными антигенами  
и варианты реакции агглютинации со специфическими риккетсиальны-
ми антигенами в настоящее время практически не применяют в связи 
с недостаточной чувствительностью и специфичностью. Существует 
более чувствительный метод микроагглютинации с мечеными флюо-
рохромом риккетсиями для серодиагностики риккетсиозов группы СТ 
производства Пермского филиала ФГУП «НПО «Микроген».

В течение многих десятилетий РСК являлась базовым методом 
серологической диагностики риккетсиозов. Метод обладает высокой 
групповой специфичностью даже при низких (1:10–1:20) разведениях 
сывороток, однако недостаточно чувствителен в ранней фазе заболе-
вания. Комплементсвязывающие антитела при большинстве риккетси-
озов групп СТ и КПЛ выявляют в конце первой – начале второй неде-
ли инфекции, в некоторых случаях – в более поздние сроки. Наличие 
группоспецифического полисахаридного комплекса в составе препа-
рата растворимого антигена для РСК приводит к отсутствию четкой 
видовой дифференциации внутри групп СТ и КПЛ, хотя титры антител 
обычно бывают выше к гомологичному антигену. 

Группоспецифическая диагностика риккетсиозов группы КПЛ  
в РСК в России осуществляется с растворимым антигеном R. sibirica,  
в Америке – R. rickettsii, в Европе – R. conorii, что определяется распро-
странением важнейших риккетсиозов этой группы – клещевого сыпно-
го тифа, пятнистой лихорадки Скалистых гор и марсельской лихорадки 
соответственно. Более четкая видовая дифференциация внутри групп 
осуществляется с помощью корпускулярных антигенов, однако чаще 
не в РСК, а в РНИФ. Антигены и другие ингредиенты для РСК выпу-
скают в Пермском филиале НПО «Микроген».

Реакцию непрямой гемагглютинации применяют для диагностики 
риккетсиозов как группы СТ, так и группы КПЛ. В качестве гемосенси-
тина используют комплекс ЛПС и белковых антигенов. В нашей стране 
метод применяется преимущественно для выявления антител к риккет-
сиям группы СТ. Препарат выпускают в Пермском филиале НПО «Ми-
кроген». РНГА – наиболее ранний метод выявления текущей (острой) 
риккетсиозной инфекции – выявляет преимущественно IgM-антитела, 
быстро исчезающие после перенесения инфекции. Латекс-агглютина-
ция в целом близка по своим параметрам к РНГА, используется как 
метод первичного тестирования сывороток крови, группоспецифична, 
выявляет как IgM-, так и IgG-антитела, в связи с высокой перекрестной 
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реактивностью внутри группы СТ не позволяет дифференцировать эпи-
демический и эндемический сыпной тиф.

Иммуноферментный анализ применяют для серодиагностики 
риккетсиозов групп СТ и КПЛ, лихорадки цуцугамуши. Применя-
ют различные варианты ИФА с использованием ренографиночищен-
ных антигенов для сенсибилизации планшет. По чувствительности  
и специфичности ИФА сопоставима с РНИФ, однако имеет некоторые 
преимущества для выявления антител в низких титрах (у вакциниро-
ванных в период поздней реконвалесценции), что можно использовать 
при ретроспективном эпидемиологическом анализе. В России выпу-
скают тест-системы ИФА для выявления антигенов коксиелл Бернета  
и антител к ним (Санкт-Петербургский НИИЭМ им. Пастера). 

В последние годы в Омском НИИ природно-очаговых инфекций 
разработан ИФА для выявления антител к риккетсиям группы КПЛ, 
показана эффективность применения ИФА с антигеном R. sibirica для 
диагностики клещевого риккетсиоза (Абрамова и др., 2009, 2010).

Реакция непрямой иммунофлюоресценции считается «золотым стан-
дартом» серодиагностики риккетсиозов, используемым в большинстве 
лабораторий. Метод обладает высокой специфичностью и чувствитель-
ностью, воспроизводимостью, позволяет выявлять IgM- и IgG-антитела 
как вместе, так и раздельно в зависимости от применяемых конъюгатов. 
При риккетсиозах группы КПЛ и лихорадке цуцугамуши диагностиче-
ски значимые титры IgM-антител выявляют в конце первой недели, IgG-
антител – в конце второй недели заболевания. В России корпускулярных 
антигенов для РНИФ не выпускают, экспериментальные серии произво-
дят НИИЭМ им. Гамалеи Минздравсоцразвития РФ, Омский НИИ при-
родно-очаговых инфекций, Санкт-Петербургский НИИЭМ им. Пастера.

Методом подтверждения стандартных серологических методов 
диагностики является иммуноблот. Показано, что перекрестнореагиру-
ющие антитела направлены против ЛПС и относятся к IgM-антителам, 
IgG-антитела образуются как к ЛПС, так и к белковым антигенам рик-
кетсий. Коммерческие наборы для иммуноблота находятся в стадии 
разработки.

Диагноз лихорадки Ку вследствие полиморфизма клиники невоз-
можен без лабораторного подтверждения. Основной метод – РСК. На-
ряду с ним используют более чувствительные методы – РНИФ и ИФА.  
У больных преобладают антитела к антигену C. burnetii фазы 2; анти-
тела к антигену фазы 1 преобладают при формировании хронического 
течения.
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Молекулярно-биологические методы изучения и идентифи-
кации риккетсий. Генетические методы находят все более широкое 
применение для изучения и идентификации риккетсий. Среди них ис-
пользуют анализ полиморфизма длин рестрикционных фрагментов 
ДНК (ПДРФ), метод геномной дактилоскопии (ДНК-зонды), анализ 
полиморфизма длин рестрикционных фрагментов амплифицированной  
в полимеразной цепной реакции ДНК (ПДРФ аДНК ПЦР), гелевый 
пульсовый электрофорез, метод сравнения нуклеотидных последова-
тельностей. 

Рестрикционный анализ требует для своего осуществления боль-
шого количества ДНК, что на первых этапах генетического изучения 
риккетсий требовало накопления биомасс риккетсий на чувствитель-
ных моделях (желточные мешки куриных эмбрионов, культуры кле-
ток). Использование методов, основанных на полимеразной цепной 
реакции, является более рациональным. При этом не только не требу-
ется длительное культивирование микроорганизмов, но часто эти ва-
рианты генетического анализа оказываются более чувствительными  
и специфичными.

В основе предложенного R. L. Regnery (1991) метода идентифи-
кации и дифференциации риккетсий был положен анализ генов, коди-
рующих цитратсинтазу (gltA) и белок rOmpA (ompA), основанный на 
полиморфизме фрагментов рестрикции. Цитратсинтаза является ком-
понентом почти всех живых клеток и ферментом главного цикла мета-
болизма – цикла лимонной кислоты, играющей ключевую роль в вы-
работке энергии и в обеспечении биосинтетических метаболитов. При 
помощи ПЦР – амплификации было показано присутствие этого гена 
в хромосомах всех риккетсий. Определение ПЦР ПДРФ профилей, по-
лученных после расщепления продуктов ПЦР с рестриктазой (эндону-
клеазой) Alu 1, было использовано для изучения геномных различий 
риккетсий. Только пять генотипов имели свои характерные профили – 
R. akari, R. australis, R. japonica, R. massiliae и R. bellii. Все остальные 
виды изученных риккетсий группы КПЛ характеризовались идентич-
ными  профилями. 

Дендрограмма генотипического родства секвенсов риккетси-
альной цитратсинтазы, полученная в результате анализа ПЦР ПДРФ  
и оценки процента замены нуклеотидных оснований, свидетельствует 
о промежуточном положении R. canadensis между кластером, включаю-
щим риккетсии сыпнотифозной группы (R. prowazekii, R. typhi), и дру-
гим кластером, включающим риккетсии группы КПЛ (Regnery et al., 
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1991). Установлена гетерогенность вида R. conorii. Используя прайме-
ры, амплифицирующие 532 первых основания и ферментативное рас-
щепление с помощью эндонуклеаз Pst 1 и Rsa 1, можно дифференциро-
вать все изученные риккетсии группы КПЛ, за исключением R. africae 
и R. parkeri (Eremeeva et al., 1994, b).

Несмотря на высокую перспективность, особенно для диагностики 
новых риккетсиозов и анаплазмозов, эти методы, основанные на ПЦР, 
не нашли широкого применения в практике ввиду сложности и трудо-
емкости, а также в связи с методическими проблемами взятия и иссле-
дования клинического материала от больных. Тем не менее с помощью 
методов генодиагностики в последние годы доказана этиологическая 
значимость возбудителей ряда новых риккетсиозов – вызываемого  
R. slovaca синдрома TIBOLA (англ. tick borne lymphoadenopathy – «лим-
фоаденопатия после присасывания клеща»), риккетсиоза, вызываемого 
R. heilongjiangensis, и др. 

Оптимальным для идентификации риккетсий является метод сравне-
ния нуклеотидных последовательностей продуктов ПЦР – амплификации. 
Первоначально при изучении риккетсиального генома был секвенирован 
и использован для проведения филогенетического анализа рода Rickettsia 
ген 16S rRNA (Stochard, Fuerst, 1995; Roux, Raoult, 1995). Специфические 
последовательности были определены для каждого вида, при этом уста-
новлено высокое сходство последовательностей – от 97,2 до 99,9 %.  

В бактериологии принятым критерием для отнесения различных 
штаммов к одному виду является 70 %-ный уровень гомологии ДНК 
(Wayne et al., 1987). Применение этого критерия к риккетсиям группы 
КПЛ показывает его относительность. На основании этого критерия 
 R. rickettsii, R. conorii, R. sibirica и R. montanensis должны быть отнесе-
ны к одному виду (Walker, 1988, 1989). Понятно, что сравнение после-
довательностей 16S rRNA c учетом высокой степени гомологии риккет-
сий является оптимальным подходом для филогенетического анализа. 
Для многих представителей рода Rickettsia были изучены и некоторые 
другие последовательности – ompA, ompB, glt A, ген, кодирующий  
17 кДа, которые также используются для классификации и номенкла-
туры риккетсий.

Определение чувствительности к антибактериальным препа-
ратам. С учетом внутриклеточного цикла жизни риккетсий определе-
ние их антибиотикочувствительности классическими микробиологиче-
скими методами невозможно. Для этих целей используют лабораторных 
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животных, развивающиеся куриные эмбрионы и различные модели 
клеточных культур. Рост риккетсий подавляется п-аминобензойной 
кислотой, этот эффект снимается п-оксибензойной кислотой. Сульфа-
миды не влияют на рост. Пенициллины и аминогликозиды неэффек-
тивны против риккетсий в клеточных системах. Отмечена чувствитель-
ность риккетсий к тетрациклинам, хлорамфениколу (левомицетину), из 
макролидов – к джозамицину и кларитромицину. Все изученные виды 
оказались чувствительными к фторхинолонам (офлаксоцину, перфок-
сацину, спарфлоксацину, ципрофлоксацину). Препараты тетрацикли-
нового ряда (тетрациклин, доксициклин, миноциклин) и левомицетин 
оказывают риккетсиостатическое действие. 

Выявлены существенные отличия чувствительности различных 
риккетсий к эритромицину и рифампицину. Риккетсии группы СТ бо-
лее чувствительны к эритромицину, чем риккетсии группы КПЛ. Рик-
кетсии группы СТ и большинство исследованных риккетсий группы 
КПЛ чувствительны  к рифампицину, кроме филогенетического класте-
ра (генетической подгруппы) R. massiliae (R. massiliae, R. rhipicephali,  
R. aeschlimannii, R. montanensis), что свидетельствует о таксономической 
значимости этого признака. Их резистентность к рифампицину связана 
с дивергенцией в этой подгруппе гена, кодирующего РНК – полимеразу.

Лечение и профилактика. Наиболее эффективными и доступны-
ми средствами антибиотикотерапии риккетсиозов и лихорадки цуцуга-
муши являются препараты группы тетрациклинов и фторхинолонов. 
В лечении лихорадки Ку, равно как и риккетсиозов групп СТ и КПЛ, 
назначают преимущественно доксициклин, обладающий наилучшими 
фармакокинетическими характеристиками в отношении этих внутри-
клеточных микроорганизмов. Назначение тетрациклина или доксици-
клина в общетерапевтических дозах (2,0 г тетрациклина или 200 мг 
доксициклина в 2 капсулах в сутки для взрослого) при острых формах 
риккетсиозов и лихорадки цуцугамуши является эффективным и по-
зволяет нормализовать температуру и улучшить состояние больного  
в течение 36–96 часов с начала лечения. В связи с возможностью дли-
тельной персистенции риккетсий и ориенций лечение необходимо про-
должать 2–3 дня после нормализации температуры.

Разработана и применяется живая сыпнотифозная вакцина. Однако 
наибольшее значение в профилактике СТ имеют борьба с педикулезом, 
своевременное лабораторное обследование на сыпной тиф длительно 
лихорадящих больных, особенно из категорий риска (завшивленные, 



78 79

бездомные, беженцы и др.). Применительно к риккетсиозам группы 
КПЛ и лихорадке цуцугамуши применяют противоклещевые обработ-
ки территорий, меры личной защиты от нападения и присасывания кле-
щей, возможно превентивное назначение антибиотиков. 

Апатогенные риккетсии и концепция эндоцитобиоза про-
кариотов. Бактериальная инфекция на клеточном уровне пред-
ставляет собой результат взаимодействия клеток двух типов – про-
кариотической (возбудителя) и эукариотической (клеток хозяина).  
В относительно недавнем прошлом между бактериями и вирусами выде-
ляли небольшую группу внутриклеточных и мембранных паразитов (рик-
кетсии, хламидии, микоплазмы), таксономическое положение и основные 
свойства которых описывали крайне неточно как «переходные» между 
вирусами и бактериями, что, к сожалению, тиражируется и в некоторых 
современных изданиях. В дальнейшем уточнено таксономическое поло-
жение этих прокариотов, особенности их внутриклеточной микроэколо-
гии, выявлен ряд новых представителей микроорганизмов этой группы.  
К настоящему времени описана большая группа отличающихся от класси-
ческих бактерий по экологии и собственным характеристикам прокарио-
тов – облигатных или факультативных паразитов эукариотических клеток.

Анализ современных данных по генетике этих микроорганизмов 
свидетельствует об общности их происхождения и позволяет устано-
вить их эволюционные связи (Olsen et al., 1994; Roux and Raoult, 1999; 
Emelyanov and Sinitsyn, 1999; Rydkina еt al., 2000). Между относящи-
мися к группе облигатных внутриклеточных паразитов риккетсиями и 
хламидиями оказались такие разные с точки зрения фенотипических 
представлений рода, как коксиеллы, франциселлы, легионеллы, бру-
целлы, эрлихии, бартонеллы, вольбахии, анаплазмы, неориккетсии и 
другие. Однако по данным молекулярно-биологических исследований 
все они относятся к различным «ветвям» класса Proteobacteria.

Несмотря на существенные отличия собственных свойств этих 
возбудителей и эпизоотолого-эпидемиологических закономерностей 
вызываемых ими инфекций, они характеризуются рядом общих эко-
логических и биологических характеристик. Среди них – облигатный 
или факультативный эндосимбиоз в эукариотических клетках, пре-
жде всего в фагоцитах (незавершенный фагоцитоз), отсутствие четких 
критериев патогенности и классических бактериальных эндотоксинов, 
грамотрицательность, преобладание мелких кокко-бациллярных форм, 
небольшой размер генома, высокая степень зависимости от продуктов 
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метаболизма клеток хозяина (не культивируются или плохо культиви-
руются на питательных средах, требуют в составе сред наличия крови, 
ряда аминокислот и других факторов роста), широкое распространение 
среди различных эукариотических клеток (от простейших до человека).

Между специфическими особенностями паразита и его экологиче-
скими характеристиками существует определенная связь, обусловлен-
ная длительной сопряженной коэволюцией сочленов их паразитарных 
систем. Отличия между прокариотами – симбионтами эукариотических 
клеток касаются преимущественно степени их паразитизма, экологи-
ческих микрониш, специфичности взаимосвязей микроорганизмов  
с определенными типами хозяев.

Трем типам организации паразитарных систем (замкнутой, по-
лузамкнутой и открытой) соответствуют и три типа паразитизма – 
облигатный (большинство представителей экологической группы 
эндоцитобионтов – риккетсии, хламидии, коксиеллы, эрлихии), факуль-
тативный (более характерен для бартонелл, франциселл) и случайный 
(основная среда обитания – внешняя среда), характерный для легио-
нелл. Однако, несмотря на то, в какой части паразитарной системы на-
ходится основная часть популяции возбудителя – гостальной (например,  
в условиях двухчленной паразитарной системы «возбудитель – тепло-
кровное»), векторной (в условиях трехчленных паразитарных систем 
многих облигатно-трансмиссивных инфекций) или внеорганизменной 
(при сапронозах), основной экологической особенностью прокариотов –  
эндосимбионтов остается их паразитирование в соответствующих эу-
кариотических клетках, в том числе – в условиях внешней среды (в про-
стейших). В ряду облигатные – факультативные – случайные паразиты 
меняется не столько их микроэкологическое (эндосимбиотическое) от-
ношение к эукариотическим клеткам, сколько типы и обязательность 
определенных хозяев.

Биологическая роль бактерий – эндосимбионтов становится более 
определенной с учетом результатов генетических исследований, сви-
детельствующих об эволюционном родстве риккетсий и митохондрий 
эукариотов, наличии у них общего предка – внутриклеточного эндо-
симбионта (Olsen et al., 1994; Emelyanov and Sinitsin, 1999; Емельянов, 
2000). Приобретение предшественником эукариотической клетки бак-
териального (риккетсиального) эндосимбионта, давшего начало мито-
хондриям, сыграло определяющую роль в развитии эукариотического 
мира. Одновременно с этим эволюционировали и прокариоты – эндо-
симбионты.
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Наиболее изучены эндоцитобионты – патогены человека и жи-
вотных, многие из которых (риккетсии, эрлихии, бартонеллы) являют-
ся возбудителями природно-очаговых инфекций, имеют широкий круг 
эукариотических клеток-мишеней, часть из которых является более 
или менее специфичными для отдельных родов и видов микроорганиз-
мов. Все бактерии – эндоцитобионты являются внутрифагоцитарны-
ми паразитами, часто имеют тропность к определенным клеткам крове- 
творного ряда и системы эндотелия, вступают в специфический лигандно-ре-
цепторный контакт с плазматическими мембранами эритроцитов, различных 
фагоцитов, эндотелиальных клеток сосудов микроциркуляторного русла.

Экологической нишей представителей рода Rickettsia служит ци-
топлазма, для ряда из них (риккетсии группы КПЛ) – и ядро эукарио-
тической клетки. У них имеется транспортная система переноса АТФ–
АДФ, известная только у митохондрий и другого внутриклеточного 
паразита – хламидий. Однако если хламидии не способны самостоя-
тельно генерировать АТФ и являются облигатно энергозависимыми от 
клетки-хозяина паразита, то у риккетсий имеются и собственные систе-
мы синтеза АТФ.

Клетками-мишенями для возбудителя ГАЧ являются гранулоциты, 
моноцитарного эрлихиоза – моноциты, бартонелл – эритроциты, кок-
сиелл и хламидий – эпителиальные клетки, для легионелл, бруцелл, 
франциселл – макрофаги, моноциты, нейтрофилы, для микоплазм  
и уреаплазм – мембраны различных эукариотических клеток.

Особый интерес представляет изучение механизмов, обеспечи-
вающих незавершенный фагоцитоз и длительную персистенцию воз-
будителей – эндоцитобионтов. Среди них – способность разрушать 
фагосому до слияния с лизосомой (особенно выражена у риккетсий), 
препятствовать фагосомо-лизосомальному слиянию (размножение  
в эндосомах бруцелл, легионелл), подавление окислительного взры-
ва в макрофагах (многие эндосимбионты), устойчивость в фаголизо-
сомах (коксиеллы). Для большинства эндоцитобионтов характерны 
антигенная мимикрия, наличие перекрестно реагирующих антигенов 
с тканевыми детерминантами хозяина. Многих более низкоорганизо-
ванных хозяев (беспозвоночных) бактерии – эндосимбионты наделяют 
дополнительными полезными свойствами, способствуют увеличению 
биоразнообразия, влияют на процессы размножения, например, у на-
секомых, нематод (Громов, 1978; Bourtzis, Braig H. B., 1999, и др.).

Менее всего изучены апатогенные для теплокровных эндосим-
бионты. Наиболее пристального внимания в этом плане заслуживают 
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представители рода Rickettsia в связи с их эволюционным родством  
с митохондриями эукариотов. В этом аспекте наибольший интерес 
представляют риккетсии – предшественники разделения на группы 
КПЛ и сыпного тифа. Среди них описаны эндоцитобионты эукарио-
тических клеток насекомых – Adalia bipunctata bacteria (AB bacterium), 
Adalia decempunctata bacterium (AD bacterium), Pea Aphid rickettsia 
(PAR), которые филогенетически тесно связаны с R. canadensis  
и R. bellii. Уникальность этой группы заключается в том, что они зани-
мают экологические ниши как среди питающихся кровью, так и среди 
некровососущих насекомых. Ряд новых видов риккетсий, относящихся 
к группе КПЛ, по мере изучения переходит из непатогенных для чело-
века в новые патогены (R. slovaca, R. raoultii, R. rhipicephali и другие). 

Применение современных методов изоляции и культивирования  
с использованием лабораторных линий клещей и культур клеток 
позволило выделить из клещей ряд новых представителей поряд-
ка Rickettsiales (Samoylenko I. et al., 2003; 2006; Kumpan L., 2007; 
Mediannikov O. et al., 2008; Rudakov N. et al., 2009), не культивируемых 
на классических риккетсиологических моделях. Необходимо заметить, 
что часть из них к настоящему времени уже считается патогенами чело-
века (например, R. raoultii). Одновременно описывают все новые гено-
типы риккетсий с неустановленной патогенностью. Наибольшее число 
выявленных апатогенных риккетсий относится к группе R. massiliae. 

В результате проведенных нами в последние годы исследований 
выявлены в иксодовых клещах, изолированы с помощью культур клеток 
и воспроизведения естественного цикла метаморфоза иксодид, изуче-
ны с помощью клещевой экспериментальной модели, моноклональных 
антител и молекулярно-биологических методов ряд риккетсий группы 
КПЛ, в том числе описанные как новые виды R. raoultii и Rickettsia 
tarasevichae (Rudakov et al., 1999; Rydkina et al., 1999; Schpynov et al., 
2003; Шпынов и др., 2005; Samoylenko et al., 2003, 2006; Mediannikov 
et al., 2008). Они характеризуются высокой адаптацией к иксодовым 
клещам, близкой к 100 % трансовариальной передачей, некультивиру-
емостью на традиционных риккетсиологических моделях (особенно 
морских свинках и куриных эмбрионах), отличиями морфологических 
и антигенных свойств, слабой иммуногенностью. 

Одной из важнейших биологических особенностей этих впер-
вые описанных риккетсий являлась неспособность их накопления на 
традиционных риккетсиологических моделях (морские свинки-сам-
цы, развивающиеся куриные эмбрионы). Изоляция риккетсий новых  
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генотипов потребовала разработки новых методологических подхо-
дов с использованием чувствительных линий эукариотических клеток  
и воспроизведения естественного цикла метаморфоза инфицирован-
ных переносчиков в лабораторных условиях, что описано в соответ-
ствующих разделах монографии.

Существует мнение, что риккетсии группы сыпного тифа  
(R. prowazekii) в наибольшей степени сходны с митохондриями, как 
в отношении экологической ниши, так и в отношении «стиля жизни» 
(Емельянов, 2000). Однако нам представляется, что близких «родствен-
ников» митохондрий следует искать среди апатогенных риккетсий, пре-
жде всего из группы предшественников. 

Краткие данные о распространении риккетсий группы КПЛ. 
Риккетсиозы группы КПЛ являются классическими зоонозами, геогра-
фическое распространение инфекционного агента связано, в первую оче-
редь, с ареалом их переносчиков (преимущественно иксодовыми клеща-
ми), которые являются основным резервуаром риккетсий в природе.

К наиболее значимым представителям группы КПЛ с широким ге-
ографическим распространением и высоким уровнем заболеваемости 
относятся R. rickettsii, R. conorii и R. sibirica.

В последние годы отмечается увеличение числа вновь выявленных 
представителей этой группы, за 20 лет этот список пополнили 14 рик-
кетсий, которые получили официальный статус вида: R. aeschlimannii, 
R. africae, R. asiatica, R. felis, R. heilongjiangensis, R. helvetica,  
R. honei, R. hoogstraalii, R. japonica, R. massiliae, R. peacockii, R. raoultii,  
R. slovaca, R. tamurae, выявленных в разных регионах мира, что связано 
с совершенствованием методов их лабораторной диагностики и иден-
тификации. 

R. rickettsii – возбудитель пятнистой лихорадки Скалистых гор 
(ПЛСГ) имеет распространение в Америке, R. conorii – возбудитель 
марсельской (средиземноморской) лихорадки в странах Средизем-
номорского бассейна, R. sibirica – возбудитель клещевого риккетсио-
за (клещевого сыпного тифа) в азиатской части России, в Казахстане, 
Монголии и Китае, R. africae – возбудитель африканской клещевой 
лихорадки, R. slovaca – возбудитель синдрома TIBOLA/DEBONEL  
в Европе, R. honei – возбудитель лихорадки острова Флиндерс (выявлен 
также в Азии и Америке), R. japonica – возбудитель японской пятнистой 
лихорадки, R. australis – возбудитель австралийского клещевого рик-
кетсиоза, R. akari – возбудитель осповидного или гамазового клещево-
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го риккетсиоза, R. felis (связана с кошачьими блохами, распространена  
в различных регионах мира), R. aeschlimannii (выявлена преимуще-
ственно в клещах рода Hyalomma в Африке и южных регионах Евра-
зии), R. helvetica (в Швейцарии и некоторых других европейских стра-
нах в зоне распространения клещей Ixodes ricinus, близкие генотипы 
выявлены в Японии и России), R. heilongjiangensis (Китай, Россия).

Несмотря на большое число публикаций о новых риккетсиях груп-
пы КПЛ, данные об их распространении в достаточной степени не си-
стематизированы и продолжают уточняться. В Европе к настоящему 
времени установлена циркуляция нескольких новых представителей 
этой группы – R. slovaca, R. helvetica, R. massiliae, R. conorii caspia (воз-
будитель астраханской клещевой пятнистой лихорадки). Наиболее из-
учена R. slovaca, впервые выделенная в бывшей Чехословакии (Brezina 
et al., 1969; Schramek, 1974, и др.). В дальнейшем штаммы этого возбу-
дителя выделены в Армении (Tarasevich et al., 1976; Rehacek еt al., 1977), 
Австрии (Sixeet et al., 1973, Bazlikova еt al., 1977), Германии (Rehacek 
еt al., 1977; Liebich еt al., 1978), Венгрии (Rehacek еt al., 1979). В кон-
це 80-х были получены косвенные данные, свидетельствующие также  
о вероятности циркуляции R. slovaca в европейской части России, Бол-
гарии, Бельгии (Rehacek, Tarasevich, 1988). Недавно установлено рас-
пространение штаммов этого возбудителя во Франции, Швейцарии,  
в Крыму, а также в Испании, Польше, Италии, Португалии, Хорватии 
(Beati et al., 1992; Oteo et al., 2006; Chmielewski et al., 2009; Selmi et al., 
2009; Vitorino et al., 2007; Punda-Polic et al., 2002). 

В последнее время R. slovaca рассматривается как агент лимфо-
аденопатии от присасывания клеща – синдрома TIBOLA: от «tick-borne 
lymphoadenopathy» (Lacos, Raoult, 1999). В 1997 году описан первый 
случай инфекционного заболевания, вызванного R. slovaca (Raoult, 
Berbis, Roux, 1997). В настоящее время в Европе подтверждены не-
сколько случаев синдрома TIBOLA, связанных с R. slovaca, главным 
образом в Венгрии, Франции и Испании (Lacos, 1997; Ibarra et al., 2003; 
Komitova et al., 2003; Cazorla et al., 2003).

Нами по результатам исследований с моноклональными антите-
лами впервые установлено распространение близких по антигенной 
структуре к R. slovaca риккетсий в азиатской части России (Рудаков  
и др., 1996, 1997; Rudakov et al., 1999). В 2001 г. R. slovaca была ге-
нотипирована в иксодовых клещах рода D. marginatus на двух адми-
нистративных территориях европейской части России – в Воронеж-
ской области и Ставропольском крае (Шпынов и др., 2001). В России 
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единственный штамм R. slovaca был выделен в Мокроусовском районе 
Курганской области (Зауралье) в 1969 году д. м. н. М. С. Шайманом из 
клещей D. marginatus (Шпынов и др., 2003).

В Швейцарии из клещей I. ricinus выделена и идентифицирована 
R. helvetica. Этот вид риккетсий обнаружен также во Франции, Шве-
ции, Словении, Португалии, Италии, Испании, Польше и Марокко,  
а также в клещах D. reticulatus в Хорватии (Fournier et al., 2004; Beninati 
et al., 2002; Dobec et al., 2009; Chmielewski et al., 2009; Sarih et al., 2008). 
Несмотря на то, что R. helvetica не была изолирована от больных лю-
дей, ее роль в инфекционной патологии человека предполагалась на 
основании результатов серологических и генетических методов. ДНК 
R. helvetica была обнаружена в образцах органов и тканей пациентов  
с перимиокардитом (летальный исход), неспецифической лихорадкой  
и саркоидозом (Nilsson et al., 1999; Fournier et al., 2000, 2004; Nilsson et 
al., 2002). Недавно от пациента с подострым менингитом изолирована 
риккетсия группы КПЛ, которая на основании исследования нуклео-
тидных последовательностей генов 16S, ompB и 17 kDa была иденти-
фицирована как R. helvetica (Nilsson et al., 2010). 

В России риккетсия, генетически тесно связанная с R. helvetica, 
выявлена в клещах Ixodes persulcatus в Омской области и у пациентов  
с острыми лихорадочными заболеваниями после присасывания клещей 
в Пермском крае (Шпынов и др., 2005; Нефедова и др., 2008). К насто-
ящему времени можно констатировать возможность распространения  
R. helvetica – подобных вариантов риккетсий в Евразии в ареалах кле-
щей комплекса «Ixodes persulcatus – Ixodes ricinus».

В странах Средиземноморского бассейна, на Ближнем и Дальнем 
Востоке основным агентом клещевых пятнистых лихорадок является 
R. conorii – этиологический агент марсельской лихорадки. Заболевания 
этой инфекцией регистрируют в Италии, Испании, Франции, Португа-
лии, Греции, Турции, Румынии, Болгарии, Тунисе, Алжире, Марокко, 
Ливии, Египте (Olmer D., Olmer J., 1957; Tringali et al., 1987; Baccelar et 
al., 1995, и др.). Клещи рода Rhipicephalus являются вектором возбуди-
теля израильской пятнистой лихорадки – «Israeli tick typhus rickettsia» 
(Goldwasser et al., 1974). Этиологический агент израильской пятни-
стой лихорадки – предполагаемый новый вид R. Sharoni, или R. israeli 
(Goldwasser et al., 1974; Gross et al., 1982; Sarov et al., 1987; Shaked et al., 
1988; Roux, Raoult, 1992; Manor et al., 1992) – в результате проведенного 
молекулярно-биологического изучения окончательно был идентифици-
рован как R. conorii subsp. israelensis subsp. nov. (Zhu et al., 2005).
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В последние годы в Средиземноморском бассейне описано не-
сколько новых риккетсиальных генотипов, патогенность которых окон-
чательно не выяснена. Во Франции, Португалии, Греции и в Централь-
но-Африканской республике из клещей рода Rhipicephalus изолированы 
штаммы риккетсий группы КПЛ, идентифицированные как новый вид – 
R. massiliae. Этиологическая роль R. massiliae в развитии лихорадки  
с пурпурной сыпью и «tache noire» (фр. «черное пятно» – покрытая чер-
ной корочкой маленькая язвочка на месте присасывания клеща, аналог 
термина «первичный аффект» при клещевом риккетсиозе) предполага-
ется в связи с детекцией этого микроорганизма в образцах из струпа 
больного молекулярными методами (Garcia-Garcia et al., 2010). В Пор-
тугалии, Испании и Франции выделены штаммы R. rhipicephali (Beati et 
al., 1992, a, b; Drancourt et al., 1992; Babalis et al., 1994). 

В европейской части России выделен и изучен этиологический 
агент астраханской клещевой пятнистой лихорадки (Макарова, Тара-
севич, 1989; Drancourt et al., 1992; Raoult, 1992; Eremeeva et al., 1993,  
и др.). Показано, что по крайней мере четыре риккетсиальных генотипа 
группы КПЛ (R. slovaca, R. conorii, R. sibirica и штамм «S») распростра-
нены в регионах Черного и Каспийского морей (Balayeva et al., 1993; 
Eremeeva et al., 1993, a). 

Недавно открытая риккетсия группы КПЛ – R. raoultii (генотипы 
RpA4, DnS14, DnS28) широко распространена в Европе (Россия, Фран-
ция, Испания, Германия, Португалия, Венгрия, Польша), встречается 
также в Азии и Северной Африке (Rydkina et al., 1999; Шпынов и др., 
2003, 2004, 2005; Parola et al., 2009; Oteo et al., 2006; Selmi et al., 2009; 
Sreter-Lancz et al., 2006; Dautel et al., 2006; Chmielewski et al., 2009; 
Vitorino et al., 2007; Sarih et al., 2008). В настоящее время роль R. raoultii 
в качестве этиологического агента синдрома TIBOLA подтверждена се-
рологическими методами и выявлением ДНК в крови больных (Ibarra et 
al., 2006; Parola et al., 2009).

В 2006 году новая риккетсия группы КПЛ была обнаружена в кле-
щах Haemaphysalis sulcata, собранных с овец и коз в Хорватии. В то же 
время генетически идентичный микроорганизм был найден в аргасо-
вых клещах Carios capensis в Джорджии, США. В 2010 г. эта риккетсия 
получила официальный статус нового вида – R. hoogstraalii. Этот вид 
имеет широкое географическое распространение: Хорватия, Испания, 
США. Хотя информация о патогенности для позвоночных хозяев от-
сутствует, установлено, что R. hoogstraalii вызывает цитопатический 
эффект в культурах клеток Vero, CCE3, ISE6. Наиболее близким по  
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филогенетическим критериям видом среди риккетсий группы КПЛ яв-
ляется R. felis (Duh et al., 2010).

Недавно описан новый вид риккетсий группы КПЛ R. monacensis, 
впервые изолированный в Германии из клещей I. ricinus  (Simser et 
al., 2002.). Этот вид риккетсий выявлен также в клещах в Венгрии  
и Испании. В Северной Испании R. monacensis идентифицирована как 
причина возникновения острого риккетсиоза, передаваемого клещами. 
Этиологическая роль этой новой риккетсии установлена посредством 
выделения культуры и детекции микроорганизма в образцах крови па-
циентов (Jado et al., 2007).

Существенно изменились представления о географическом 
распространении риккетсий группы КПЛ в Азии. Классическим 
представителем патогенных риккетсий в Старом Свете является  
R. sibirica – возбудитель клещевого сыпного тифа (Северной Азии), или 
клещевого риккетсиоза. Этот вид риккетсий группы КПЛ выделен из  
различных видов клещей, относящихся прежде всего к родам  
Dermacentor и Haemaphysalis. Область его географического распро-
странения занимает азиатскую часть бывшего СССР (заболеваемость 
регистрируют преимущественно в южных областях и краях Сибири  
и Дальнего Востока России, в Северном и Восточном Казахстане), 
Монголию (Байдин, 1943; Бямбаа и др., 1979), Китай (Wang, Walker, 
1987; Yu et al., 1993; Fan et al., 1999) и, вероятно, Пакистан (Robertson et 
al., 1970; Robertson, Wisseman, 1973).

В Китае наряду с R. sibirica установлена циркуляция отличающихся 
от нее видов риккетсий этой группы, прежде всего R. heilongjiangensis 
(Lou et al., 1985; Wang, Walker, 1987; Fan et al., 1987, 1988; Yu et al., 1992, 
1993, и др.). Первый описанный штамм R. heilongjiangensis выделен  
в 1982 г. как Heilongjiang изолят (штамм 054) из клещей D. silvarum, 
собранных в местечке Suifenhe в провинции Heilongjiang на северо-вос-
токе Китая [Lou et al., 1985]. Там же позднее описаны случаи заболе-
ваний у людей с клиникой риккетсиоза группы КПЛ [Wu et al., 1994]. 
Как новый вид R. heilongjiangensis формально описан в 2003 г. [Fournier 
et al., 2003]. Штамм 054 описан как типовой штамм и депонирован  
в American Type Culture Collection под референс-обозначением  
VR-1524 и в коллекции сотрудничающего центра ВОЗ по риккетсиозам 
и клещевым инфекциям в Марселе. 

В Японии установлена циркуляция 4 официально признанных 
видов риккетсий группы КПЛ: R. japonica, R. helvetica, R. tamurae  
и R. asiatica. Возбудитель японской клещевой лихорадки – R. japonica, 
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распространенной преимущественно на южных островах Японии  
(о. Кюсю, Сикоку и Хонсю), наиболее изученный вид риккетсий в этом 
регионе (Uchida et al., 1985–1992; Uchiyama, Uchida, 1988; Yamamoto 
et al., 1988; Yu et al., 1989; Okada et al., 1990 и др.). R. japonica была 
идентифицирована в нескольких видах клещей, включая H. longicornis, 
H. flava, H. formosensis, H. hystricis, D. taiwanensis и I. ovatus (Mahara, 
1997; Fournier et al., 2002). Японская пятнистая лихорадка, вызыва-
емая R. japonica, может заканчиваться летальным исходом (Nomura 
et al., 2007; Wada et al., 2008). R. helvetica была обнаружена в клещах  
I. monospinosus и I. persulcatus (Fournier et al., 2002), R. tamurae была 
изолирована из A. testudinarium (Fournier et al., 2006). Последняя из 
внесенных в официальный перечень риккетсий, распространенных  
в Японии, – R. asiatica – впервые была изолирована в 1993 году из нимф 
I. ovatus (Fujita et al., 1999) и описана как новый вид в 2006 году (Fujita 
et al., 2006). Патогенность этой риккетсии для человека в настоящее 
время неизвестна.

Случай японской пятнистой лихорадки зарегистрирован в Юж-
ной Корее. Изолированный от пациента штамм на основании анализа 
нуклеотидных последовательностей 5 генов (16S rRNA, gltA, ompA, 
ompB, sca4) идентифицирован как относящийся к R. japonica (Chung 
et al., 2006). Риккетсия, близкородственная R. japonica, изолирована 
из клещей H. hystricis в Таиланде (Takada et al., 2008). Новые штаммы 
(виды) риккетсий выявлены в Пакистане и Таиланде (Robertson et al., 
1970; Robertson, Wisseman, 1973; Beati, Raoult, 1996).

Этиологическим агентом квинслендского клещевого тифа в Ав-
стралии является R. australis, передаваемая человеку через присасыва-
ние клещей I. holocyclus. Отличающийся от R. australis вид риккетсий 
группы КПЛ описан на Тасмании (острова Флиндерс). Эта риккетсия 
получила название R. hohei, ее переносчики изучены недостаточно 
(Steward, 1991; Baird et al., 1992; Stenos et al., 1992). Инфекция, этиоло-
гически связанная с R. hohei, встречается на Тасмании, на юго-востоке 
Австралии, а также в Таиланде и на Сицилии (Graves et al., 1993, 2006; 
Stenos et al., 1998; Jiang et al., 2005; Unsworth et al., 2005). Недавно опи-
сано семь случаев острого заболевания, связанного с R. hohei штамм 
«marmionii». Все случаи были подтверждены в ПЦР, серологических 
тестах и выделением культуры. Основными клиническими проявлени-
ями являются лихорадка и головная боль. У части пациентов наблюда-
лась сыпь, еще реже – наличие струпа. Летальные исходы в результате 
этого риккетсиоза не описаны (Unsworth et al., 2007).
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Наиболее значимым риккетсиозным патогеном группы КПЛ в Но-
вом Свете является Rickettsia rickettsii. Классическими переносчиками 
этого возбудителя являются клещи рода Dermacentor – D. andersoni (на 
западе), D. occidentalis, D. variabilis (на востоке США). Снижение вы-
зываемых R. rickettsii случаев пятнистой лихорадки Скалистых гор на 
западе (в Скалистых горах) и возрастание в восточных и юго-восточ-
ных штатах тесно связано с экологией переносчиков и деятельностью 
человека, прежде всего с возрастанием роли собак в качестве хозяина 
и собачьих клещей D. variabilis в качестве вектора в распространении 
этой инфекции (Burgdorfer, 1975; Hattwick et al., 1976). 

Относительно недавно установлено, что в США кошки (в том чис-
ле дикие) и специфический для них вид блох обеспечивают циркуля-
цию и сохранение нового вида риккетсий, вызывающего тифоподоб-
ное заболевание у людей, – R. felis (Azad et al., 1997). По антигенной 
структуре он оказался близок к группе сыпного тифа, однако дальней-
шее изучение его молекулярно-генетических характеристик показало 
наибольшую близость к R. akari и R. australis (Radulovic et al., 1995; 
Azad et al., 1997; Walker et al., 1999; Bouyer et al., 1999). В этой связи 
необходимо отметить регистрацию в предыдущие десятилетия в США  
и бывшем СССР вызываемых R. akari случаев заболевания людей ве-
зикулезным, или осповидным риккетсиозом, экологически связанным 
преимущественно с гамазовыми клещами и их теплокровными хозяе-
вами. 

В Мексике, начиная с 40-х годов, выявляются случаи клеще-
вых пятнистых лихорадок, серологически верифицированных как  
R. rickettsii (Bustamante et al., 1946; Bustamante, Varela, 1947). В Бра-
зилии выявление и идентификация местных случаев бразильской пят-
нистой лихорадки относится к 1931 г. Изоляция штаммов риккетсий 
группы КПЛ и их изучение современными методами не проводились, 
что затрудняет их идентификацию. Особенностью этих очагов являет-
ся очень высокая смертность у не леченных антибиотиками больных, 
которая составляет, по данным 90-х годов, до 66 % (Sexton et al., 1993).  
В Бразилии вектором патогенных риккетсий группы КПЛ являются 
прежде всего клещи A. cajennense. 

До настоящего времени не установлена патогенность для чело-
века ряда других риккетсий, достаточно широко распространенных  
в Новом Свете, – R. rhipicephali, R. montanensis, R. belli и нового агента, 
изолированного из клещей A. americanum и названного R. amblyommii 
(Pretzman et al., 1994). 
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Еще одна риккетсия группы КПЛ – R. parkeri – распространена 
как в Северной, так и в Южной Америке. В Южной Америке R. parkeri 
была обнаружена в Уругвае, Бразилии и Аргентине в клещах A. triste 
(Pacheco et al., 2006; Silveira et al., 2007; Nava et al., 2008), в США – поч-
ти исключительно в клещах A. maculatum (Paddock et al., 2008; Sumner et 
al., 2007). Недавно установлена этиологическая роль R. parkeri в разви-
тии у человека риккетсиоза, клинически отличающегося от лихорадки 
Скалистых гор. Описаны несколько подтвержденных (с изоляцией воз-
будителя в культуре клеток) и несколько предполагаемых (выявление 
сероконверсии и идентификация ДНК в клинических образцах) случа-
ев инфекции, связываемых с R. parkeri (Paddock et al., 2004; Whitman et 
al., 2007; Paddock et al., 2008; Cragum et al., 2010). 

Роль R. canadensis, широко распространенной в Северной Аме-
рике в клещах H. leporispalustris, в патологии человека окончатель-
но не установлена. Однако на основании серологических тестов 
предполагается, что эта риккетсия может являться этиологичес- 
ким агентом острых церебральных васкулитов (Bozeman et al., 1970;  
Wenzel et al., 1986).

Единственным агентом клещевых пятнистых лихорадок в Африке 
до недавнего времени считали R. conorii. Изоляция риккетсий ново-
го вида R. africae от больных в Зимбабве и от европейских туристов, 
вернувшихся из этой страны, показала, что на Африканском конти-
ненте выявлено несколько видов патогенных риккетсий группы КПЛ 
(Kelly et al., 1992, 1994). Выделение риккетсий группы КПЛ из клещей  
A. variegatum в Эфиопии (Philip et al., 1966; Burgdorfer et al., 1973) и их 
идентификация как R. africae указывают на более широкий ареал этого 
возбудителя. 

Заболевание, проявляющееся лихорадкой, генерализованной маку-
ло-папулезной сыпью и развитием струпа, связанное с R. aeschlimannii, 
описано у туристов, вернувшихся из Африки (Pretorius, Birtles, 2002; 
Raoult et al., 2002). Впервые R. aeschlimannii была описана как новая 
риккетсия группы КПЛ, изолированная из клещей H. m. marginatum  
в Марокко в 1997 году (Beati et al., 1997). Однако генотипически по-
добные микроорганизмы были выявлены в H. m. rufipes в Зимбабве  
и H. m. marginatum в Португалии. Позднее R. aeschlimannii была обна-
ружена в других регионах Африканского континента, а также в ряде 
стран южной Европы – Португалии, Хорватии, Испании, Греции и на 
Корсике (Beati et al., 1995; Punda-Polic et al., 2002; Fernandez-Soto et al., 
2003; Matsumoto et al., 2004).
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В настоящее время на Африканском континенте выявляют  
несколько видов риккетсий группы КПЛ как с установленной, так и с невыяс-
ненной патогенностью: R. aschlimannii в клещах H. m. marginatum, R. massiliae 
в Rh. sanguineus, R. slovaca в D. marginatus, R. monacensis в D. marginatus,  
R. helvetica в I. ricinus, R. raoultii в D. marginatus, R. sibirica subsp. mongolitimonae 
в H. truncatum (Wenzel et al., 1986; Parola, 2006; Sarih et al., 2008).

Применение молекулярно-биологических методов позволило полу-
чить новые данные о видовом разнообразии риккетсий, спектре их перенос-
чиков и расширить представление об их географическом распространении.

Экспериментальные методы изучения риккетсий в переносчи-
ках. Риккетсии группы КПЛ являются сочленами трехчленных (хозя-
ин – паразит – переносчик) паразитарных систем, особенность кото-
рых – наличие разных групп переносчиков и хозяев. Для понимания 
механизмов существования популяции паразита необходимо изучать 
как биологические свойства всех членов паразитарной системы, так  
и характер взаимоотношений между ними. Использование методов экс-
периментальной работы с переносчиками, инфицированными риккет-
сиями, позволяет решить многие из этих задач. 

Если несколько лет назад наиболее актуальными задачами рик-
кетсиологии являлось совершенствование методов индикации и иден-
тификации, то в настоящее время на первый план выходит проблема 
изоляции риккетсий, не культивируемых (или плохо культивируемых)  
с использованием классических риккетсиологических методов (био-
проба на морских свинках, пассажи в развивающихся куриных эм-
брионах). Также актуальной задачей остается изучение механизмов 
существования риккетсий в природных очагах и их экологических 
особенностей (в том числе взаимоотношений инфекционного агента 
с переносчиком и теплокровным хозяином). Появление значительного 
количества новых и возвращающихся инфекций (Рудаков и др., 2002), 
по нашему мнению, связано с проявлением эволюционных процессов 
в природных очагах, а не только является следствием улучшения лабо-
раторной диагностики.

Каждая нозологическая форма имеет специфику, связанную со 
свойствами возбудителя и его экологией, с клинико-эпидемиологиче-
скими особенностями инфекции. Одними из важнейших количествен-
ных показателей экологической специфичности вектора для инфекци-
онного агента являются эффективность трансовариальной передачи  
и интенсивность размножения агента в организме вектора (Беклемишев, 1970).
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Для культивирования риккетсий группы КПЛ, а также изучения 
трансовариальной и трансфазовой передачи и особенностей их био-
логических свойств на разных стадиях метаморфоза переносчиков 
использована модификация метода моделирования естественного цик-
ла репродукции иксодид, предложенного А. А. Тагильцевым и соавт. 
(1990). Этот метод не является абсолютно новым в риккетсиологии  
и использовался в 60–70-х годах, но в сочетании с современными мето-
дами исследования (использование моноклональных антител, геноти-
пирование) его возможности значительно расширяются. 

Изучены эффективность вертикальной передачи и накопление  
R. raoultii (генотипы RpA4, DnS14, DnS28) в преимагинальных фазах 
различных видов клещей. Исследованы клещи рода Dermacentor, при-
надлежащие к четырем видам: D. nuttalli, D. marginatus, D. silvarum, 
собранные с растительности в Республике Алтай, в Центральном 
Казахстане, в Республике Бурятия, а также D. reticulatus, снятые  
с собаки в Омской области, спонтанно инфицированные в природе  
R. raoultii. Молекулярно-биологическая идентификация фрагментов ге-
нов ompA и gltA проведена посредством амплификации и секвенирова-
ния (Samoylenko et al., 2003).

Отбор переносчиков для культивирования риккетсий и изучения 
уровня их вертикальной передачи проводится с использованием ге-
моцитового теста (взятие гемолимфы из ампутированной конечности  
и исследование полученных мазков в МФА) в следующей модифика-
ции. У клещей ампутируют только задние конечности, так как сохране-
ние неповрежденными передних конечностей облегчает присасывание 
клеща при кормлении и не нарушает процесс копуляции. Ранее спон-
танную инфицированность переносчиков определяли исследованием  
в МФА пунктата гемолимфы. Для этого стеклянным капилляром прока-
лывали мембрану у основания четвертой коксы клеща. Но эта методика 
является более трудоемкой и травматичной для клещей.

Кормление пар клещей (самка и самец) проводится на взрослых 
лабораторных животных (белые мыши и морские свинки). Клещей по-
мещают под колпак из полистирола, наклеенный на животное неток-
сичным клеем (коллодием). С целью предотвращения снятия наклеек  
и счесывания клещей животным надевают жесткие воротники, огра-
ничивающие подвижность. Клещи рода Dermacentor в наших экспери-
ментах кормились в среднем 6–11 дней. 

Напитавшихся самок помещают в стеклянный контейнер, 
один конец которого закрывают влажной пробкой, другой – сухой.  
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Контейнер представляет собой переработанную конструктивно и уве-
личенную в размерах камеру А. Б. Ланге (1957). Его изготавливают из 
стеклянной трубки диаметром 30–50 мм, длиной 300–400 мм. У концов 
трубки находятся отверстия с бортиками диаметром 10 мм, закрываю-
щиеся ватно-марлевыми пробками. Контейнер для культивирования кле-
щей готовят следующим образом. Плотно скатанный тампон из гигро-
скопической ваты с подобранными внутрь краями вставляют тыльной 
стороной в стеклянный цилиндр, закрытый этим тампоном, помещают  
в прозрачную посуду с дистиллированной водой до полного смачивания 
тампона, но не допуская просачивания воды внутрь. Внутри цилиндра 
поверхность тампона выравнивают с помощью деревянного цилиндри-
ческого пестика. В противоположный конец цилиндра вставляют сухую 
ватно-марлевую пробку, а в боковые отверстия с бортиками – малые 
ватно-марлевые пробки. Внутрь контейнера помещают гофрированную 
фильтровальную бумагу. При дальнейшей работе открывают только 
малые пробки. Контейнеры с клещами инкубируют в термостате при 
+28о С в горизонтальном положении. Оптимальные условия влажности 
клещи выбирают сами в диапазоне от влажной до сухой ватно-марле-
вой пробки. 

Начало яйцекладки, по нашим наблюдениям, приходилось на  
4–8-й день после кормления. Появившееся потомство содержат в се-
рийных кормлениях-линьках «личинка – нимфа – имаго». Для корм-
ления личинок и нимф используют сосунков белых мышей – сосунка 
помещают в стеклянный контейнер и с помощью тонкой кисточки 
наносят на них клещей (по одной особи или пулами – до 25 личинок  
и до 5 нимф).

Для выявления риккетсий образцы появившихся личинок и нимф 
исследовали в МФА с поликлональными антителами к риккетсиям 
группы КПЛ индивидуально как в голодном состоянии, так и после 
кормления на животных. Девять штаммов R. raoultii, не культивируе-
мых на морских свинках и плохо культивируемых на куриных эмбрио-
нах, были изолированы с использованием этой модели.

Риккетсии, культивируемые нами в лабораторных линиях кле-
щей, были идентифицированы как относящиеся к различным геноти-
пам вида R. raoultii (четыре лабораторные линии D. marginatus и одна 
линия D. reticulatus содержали RpA4, одна линия D. silvarum – DnS14, 
две линии D. nuttalli и одна линия D. silvarum – DnS28). Наименьший 
уровень ТОП R. raoultii отмечен у D. nuttalli, инфицированного гено-
типом DnS28 (43 % в первом поколении и возрастание этого показа-
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теля до 89 % во втором поколении клещей), максимальный – 100 % –  
у D. marginatus генотипом RpA4. Уровень ТФП во всех случаях был 
высоким: от 82 до 100 %. Средний уровень аккумуляции риккетсий  
в голодных личинках по результатам МФА варьировал незначительно:  
от 3,4 экземпляра в поле зрения (D. reticulatus, инфицированный ге-
нотипом RpA4) до 10 экземпляров в поле зрения (D. silvarum, инфи-
цированный генотипом DnS14). Более значительна разница в среднем 
уровне аккумуляции риккетсий в голодных нимфах: от 3,6 экземпляра 
в поле зрения (клещи D. silvarum, инфицированные риккетсиями ге-
нотипа DnS28) до 49 экземпляров в поле зрения (клещи D. marginatus, 
инфицированные риккетсиями генотипа RpA4) (табл. 6).

Таблица 6 
Эффективность трансовариальной (TOП) и трансфазовой 

(ТФП) передачи и среднее количество риккетсий в поле зрения 
для различных штаммов R. raoultii

Установлен феномен повышения концентрации риккетсий по-
сле питания голодных переносчиков. На основании результатов одно-
факторного дисперсионного анализа выявлены достоверные различия 
(Р<0,001) между уровнем накопления риккетсий в личинках и нимфах 
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Рис. 7. Зависимость уровня накопления риккетсий от стадии метаморфоза  
и степени напитывания переносчиков на примере штамма «Еланда 29/95»

лабораторных линий клещей, инфицированных штаммами «Еланда 
23/95» и «Еланда 29/96» (R. raoultii генотип DnS28), а также в преи-
магинальных стадиях клещей этих же линий до и после кровепитания 
(рис. 7).
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Кроме того, проведено изучение распределения риккетсий в ор-
ганах и тканях переносчиков, инфицированных R. raoultii. Исследо-
ваны мазки-отпечатки из гемолимфы, слюнных желез, мальпигиевых 
сосудов и яичников клещей, содержащих риккетсии генотипов RpA4 
и DnS28. Риккетсии обнаружены во всех исследованных органах, но 
в различной концентрации (от единичных риккетсий в мальпигиевых 
сосудах до 50 экземпляров в поле зрения в яичниках).

Наличие феномена трансовариальной передачи известно и дока-
зано для многих видов риккетсий (Балашов, Дайтер, 1973; Burgdorfer, 
1963, 1967, 1975; Rehacek, 1984; Крючечников, 1969, и др.). Совер-
шенно ясно, что явления трансовариальной и трансфазовой передачи 
риккетсий существуют и служат весьма существенным механизмом 
поддержания этих агентов в природе; эти феномены особенно важны 
для экологии возбудителей облигатно-трансмиссивных риккетсиозов. 
Однако сопоставление частоты проявленности этих феноменов у раз-
ных клещей и разных риккетсий проблематично из-за различий в мето-
дологических подходах, способах инфицирования клещей, используе-
мых разными авторами (исследование потомства как естественно, так  
и экспериментально зараженных клещей, индивидуальных экземпля-
ров переносчиков и пулов, разные методы контроля инфицированности 
клещей). В целом представленные данные свидетельствуют о высоком 
уровне вертикальной передачи риккетсий как патогенных, так и непа-
тогенных и с неустановленной патогенностью, наиболее выраженном  
у основных переносчиков (табл. 7).

             
Естественно зараженные самки D. andersoni, D. variabilis  

и H. leporis-palustris передают R. rickettsii следующей генерации 
(Burgdorfer, 1963). Например, штамм Sawtooth обнаружился в 100 % 
особей 12 поколений (Burgdorfer, 1975). R. canadensis была определена 
в поколениях D. andersoni тоже в 100 %, но трансовариальную пере-
дачу этих риккетсий клещами H. leporis-palustris доказать не удалось 
(Burgdorfer, 1970).

В. Н. Крючечников (1969) выявил трансфазовую передачу  
R. sibirica у D. marginatus, H. asiaticum, Am. lahorensis и Ornithodoros 
papillipes в 100 % случаев; он считает, что трансфазовая передача не 
влияет на зараженность последующих фаз развития клещей. Однако 
в данных экспериментах инфицированность изучалась только в пу-
лах клещей, что не позволяло оценить индивидуальную зараженность 
переносчиков. Существенных изменений концентрации риккетсий  
в клещах при трансфазовой передаче этот исследователь не отмечал. 
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* – экспериментально инфицированные клещи
** – естественно инфицированные клещи

  Таблица 7 
Эффективность трансовариальной передачи риккетсий

И. М. Гроховская и В. К. Сидоров (1967) при экспериментальном из-
учении трансовариальной передачи R. sibirica различными видами кле-
щей обнаружили возбудителя в потомстве 11 из 12 зараженных самок 
D. marginatus, 28 из 75 самок H. asiaticum и 9 из 17 –  Am. lahorensis.  
О. С. Коршуновой (1967) при исследовании потомства эксперименталь-
но зараженных имаго доказано, что клещи D. marginatus, D. reticulatus 
и H. asiaticum способны воспринимать R. sibirica при кровососании  
и передавать своему потомству.

Несмотря на проведенные ранее многочисленные работы по экс-
периментальному изучению R. sibirica в переносчиках, их данные тре-
буют некоторых уточнений, поскольку они проводились без учета су-
ществования в клещах рода Dermacentor риккетсий различных видов 
(генотипов) и возможности интерференции между ними.
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Гроховская, Сидоров, 1967; Балашов, 1967, отмечали наличие 
риккетсиоподобных организмов в большинстве видов исследован-
ных клещей. Однако при изучении риккетсий в то время обычными 
методами исследования были световая микроскопия, биопробы на 
морских свинках и исследование сывороток крови в реакции свя-
зывания комплемента. Поэтому нельзя исключить, что некоторые 
из этих «риккетсиоподобных симбионтов» являлись на самом деле 
риккетсиями неизвестных в то время видов. Кроме того, в экспе-
риментальных работах 60-х годов инфицированность переносчиков  
в ходе метаморфоза изучалась только в пулах клещей, что не позво-
ляло достоверно оценить индивидуальную зараженность личинок  
и нимф. Основным фактором, препятствующим заражению всей 
популяции переносчиков R. sibirica, некоторые авторы (Гроховская, 
Сидоров, 1967; Коршунова, 1967) считали нейтрализацию возбуди-
теля в клещах под действием антител иммунных животных-прокор-
мителей. 

В то же время неспособность R. rickettsii поражать эпителиальные 
и зародышевые клетки, уже инфицированные R. peackockii («east-side 
agent»), позволила W. Burgdorfer с соавторами предположить наличие 
феномена интерференции как фактора, ограничивающего размноже-
ние R. rickettsii (Burgdorfer, 1981). Этим объясняют малочисленность  
R. rickettsii в восточной стороне долины Биттеррут (Западная Монтана), 
где, в отличие от западной части, не регистрируется заболеваемость ли-
хорадкой Скалистых гор. Эти результаты стимулировали эксперимен-
тальное изучение возможных взаимодействий между R. montanensis  
и R. rhipicephali с одной стороны и R. rickettsii – с другой (Burgdorfer, 
1986 – цит. по: Walker, 1988). Было показано, что клещи, содержащие 
риккетсии непатогенных видов, не могут быть дополнительно зараже-
ны R. rickettsii. В настоящее время R. peackockii является единственным 
известным в природе примером влияния интерференции на заболевае-
мость риккетсиозами группы КПЛ.

Можно предположить, что феномен интерференции риккетсий 
может быть распространен в природе. Для изучения возможности ин-
терференции между различными видами риккетсий группы КПЛ, цир-
кулирующих на территории России, проведен эксперимент с исполь-
зованием КЭМ. В качестве слабовирулентных агентов использованы 
штаммы R. raoultii (RpA4). В качестве вирулентного агента был исполь-
зован генетически идентифицированный как R. sibirica вирулентный 
штамм «107/87-Баево». 
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В результате исследования установлено, что уровень вертикальной 
передачи риккетсий и вирулентность для морских свинок в спонтанно 
зараженных и «интерферентных» линиях переносчиков были различ-
ны. Анализ распределения частот концентраций риккетсий в голодных 
личинках D. marginatus показал значительное отклонение от нормаль-
ного распределения возбудителей в вирулентной и слабовирулентной 
«интерферентных» линиях. Частотность приближалась к нормальному 
распределению в последующих стадиях, что, возможно, является ре-
зультатом интерференции (Rudakov et al., 1999). 

При последующем генетическом изучении обеих спонтанно инфи-
цированных линий и авирулентных для морских свинок «интерферент-
ных» линий установлено, что содержащиеся в них риккетсии относятся 
к R. raoultii (генотип RpA4). На основании полученных нами экспери-
ментальных данных можно утверждать о возможности интерференции 
различных видов риккетсий группы КПЛ, циркулирующих на терри-
тории России. По нашим данным, авирулентная для морских свинок  
R. raoultii (преимущественно генотип RpА4) на территории России 
преобладает над R. sibirica. Можно предположить, что циркуляция 
R. raoultii ограничивает распространение патогенной для человека  
R. sibirica. 

В то же время полученные данные об изменении антигенной 
структуры риккетсий в зависимости от фазы метаморфоза пере-
носчика (Rudakov et al., 1999) позволяют предположить наличие  
своеобразной «антигенной мимикрии», что сохраняет риккетсии  
в переносчиках при питании личинок и нимф на одних и тех же мел-
ких млекопитающих.

Также с использованием КЭМ проведено изучение взаимного 
влияния ассоциации бактериальных агентов: естественно инфициро-
ванные R. raoultii клещи были интрацеломально инфицированы ана-
плазмами. При культивировании в клещах D. reticulatus ассоциации 
риккетсии–анаплазмы наблюдалась гибель животных-прокормителей 
(сосунки белых мышей), что никогда не отмечалось при выкармлива-
нии сосунками переносчиков, инфицированных только одним из этих 
возбудителей.

Так как организм иксодового клеща является естественной 
средой обитания для риккетсий, использование КЭМ позволяет 
проводить наиболее полное изучение риккетсий, включая авиру-
лентную часть популяций. КЭМ может быть использована в сле-
дующих целях: 
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– наличие экспериментальной линии клещей, инфицированных 
известным видом (или генотипом) риккетсий, дает возможность из-
учать взаимоотношения риккетсий и клещей-переносчиков, а также 
локализацию риккетсий в органах и тканях различных стадий развития 
переносчиков;

– использование КЭМ позволяет изучать гетерогенность популя-
ций риккетсий по уровню вертикальной передачи. Изучена эффектив-
ность трансовариальной и трансфазавой передачи риккетсий недавно 
описанного нового вида R. raoultii (Samoylenko et al., 2002);

– КЭМ позволяет изучать антигенную структуру риккетсий и ее 
изменение в зависимости от стадии метаморфоза иксодид (с исполь-
зованием МКА). Отмечено изменение антигенных свойств риккетсий  
в процессе метаморфоза переносчиков;

– КЭМ незаменима при работе со штаммами риккетсий, не куль-
тивируемых на традиционных моделях (морские свинки, куриные 
эмбрионы, культура клеток), т. к. она позволяет провести накопление  
и изучение авирулентных для морских свинок риккетсий;

– КЭМ может быть использована при изучении феномена интер-
ференции риккетсий с различной вирулентностью;

– КЭМ позволяет моделировать при интрацеломальном инфи-
цировании клещей ассоциации бактериальных агентов (или вирусов  
и бактерий), имеющие актуальное значение для конкретного природно-
го очага, и изучать как взаимное влияние этих агентов, так и влияние 
микст-инфекции на организм переносчика и животных-прокормителей.

Несмотря на ряд ограничений – метод весьма трудоемкий, получе-
ние потомства в экспериментальных линиях возможно только в период 
активности клещей в природе, проблематично накопление большого 
количества биомассы риккетсий. Но КЭМ имеет и существенные до-
стоинства, поскольку только экспериментальная работа с клещами-
переносчиками позволяет моделировать существование паразитарной 
системы (инфекционный агент – переносчик – теплокровный хозяин) 
как единого целого и изучать не только характеристики отдельных  
сочленов этой системы, но и особенности взаимоотношений  
внутри нее.
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КЛЕЩЕВОЙ РИККЕТСИОЗ В СИБИРИ  
И НА ДАЛЬНЕМ ВОСТОКЕ РОССИИ

Характеристика биологических и генетических свойств
Rickettsia sibirica

Риккетсии группы КПЛ характеризуются значительной вари-
абельностью биологических свойств, что наиболее полно изучено  
в отношении R. rickettsii (Price, 1953). R. sibirica в целом отличается 
значительно меньшей вирулентностью для человека и теплокров-
ных животных (Rehacek, Tarasevich, 1988). 

В последние годы в результате молекулярно-биологических ис-
следований выявлены различные генотипы риккетсий, относящихся  
к R. sibirica, – R. sibirica sensu stricto, R. sibirica BJ-90, R. sibirica subsp. 
mongolitimonaе (Fournier et al., 2006); на территории России выявлены 
первые два генотипа. В западной части Евроазиатского ареала иксо-
дориккетсиозов группы КПЛ на территориях, где не регистрируется 
заболеваемость людей клещевым риккетсиозом, выделены и изуче-
ны штаммы ранее считавшегося близким к R. sibirica возбудителя –  
R. slovaca, отличающиеся более низкой вирулентностью по сравне-
нию со штаммами из восточной (азиатской) части, т. е. R. sibirica 
(Tarasevich et al., 1976; Яблонская, 1976; Макарова, 1978). Един-
ственный в России штамм R. slovaca выделен в пределах ареала  
R. sibirica в Курганской области.

На некоторые особенности биологических свойств приморских 
штаммов R. sibirica указывал ранее Г. П. Сомов (1969), квалифици-
руя их как географическую разновидность (вариант) данного вида, 
возникшего, по-видимому, вследствие особых климатогеографи-
ческих условий Приморского края и биологического своеобразия 
местных переносчиков и резервуаров возбудителя. 

По данным более позднего изучения очагов и изоляции 
штаммов риккетсий группы КПЛ, на Дальнем Востоке России 
выявлена циркуляция R. sibirica sensu stricto, R. sibirica BJ-90,  
R. heilongjiangensis (Шпынов и др., 2003, 2004; Schpynov et al., 2006; 
Шпынов, Рудаков, 2008).

Следовательно, можно предположить, что в нозоареале кле-
щевого риккетсиоза случаи заболеваний риккетсиозной этиологии  
у людей может вызывать не один возбудитель – R. sibirica, но, веро-
ятно, R. heilongjiangensis, R. slovaca, не исключается этиологическая 
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роль еще нескольких риккетсий с окончательно не установленной па-
тогенностью для человека (R. helvetica, R. sibirica str. BJ-90, R. raoultii,  
R. tarasevichae).

Еще до проведения молекулярно-биологических исследований 
в различных частях нозоареала КР установлены значительные разли-
чия вирулентных свойств циркулирующих штаммов риккетсий группы 
КПЛ (Рудаков и др., 1988, 1991; Решетникова, Макарова, 1989, и др.). 

По аналогии с R. rickettsii выделенные штаммы могут быть отне-
сены к S, T и U группам, вызывающим у морских свинок лихорадочные 
формы инфекции с наличием или отсутствием скротальной реакции  
и бессимптомные формы, проявляющиеся только серологическими 
сдвигами. 

Экспериментально доказана зависимость вирулентности  
R. rickettsii от состояния переносчиков: длительное голодание  
и перезимовка при низких температурах ведут к утрате вирулентных 
свойств, содержание клещей при +37° С восстанавливает вирулент-
ность (Parker, Spenser, 1926; Hayes, Burgdorfer, 1982). В последнее 
время были показаны молекулярно-биологические закономерности 
реактивации R. rickettsii, связанные с экспрессией факторов белко-
вой вирулентности, включая стабилизирующие микрокапсулу фак-
торы и другие компоненты наружной мембраны (Graumann C. C. et 
McDonald G. A., 1994).  

Аналогичный механизм реактивации риккетсий реализуется, 
надо полагать, и в естественных условиях. При этом отличия кли-
матических условий очаговых территорий Америки и Евразии на 
фоне длительной географической изоляции могли способствовать 
дифференциации риккетсий по вирулентности.

При характеристике штаммов R. sibirica изучают их тинктори-
альные и морфологические свойства, патогенность для различных 
видов лабораторных животных (морские свинки, белые мыши, хо-
мячки и др.) и особенности экспериментальной инфекции, степень 
и характер накопления при культивировании на желточных мешках 
развивающихся куриных эмбрионов и в культурах клеток (Vero, 
МК-2 и др.), антигенные и иммуногенные свойства.

П. Ф. Здродовский и Е. М. Голиневич (1972) справедливо 
считают, что применение в качестве основной модели для выде-
ления штаммов морских свинок не может обеспечить выделение 
слабовирулентных вариантов R. sibirica, рекомендуя в качестве  
дополнительных моделей куриные эмбрионы и культуры клеток. 
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При первичном заражении морских свинок-самцов 10 %-ными  
суспензиями иксодовых клещей, собранных в Алтайском крае, 
клинические проявления инфекции были выражены слабее: одно-
двухдневная лихорадка отмечена у 79,2 % животных, в т. ч. в соче-

Однако фактические данные о распространении штаммов риккетсий 
с различной вирулентностью в очагах КР отсутствуют. Некоторое пред-
ставление о частоте распространения слабовирулентных штаммов риккет-
сий группы КПЛ в очагах КР дает анализ частоты инаппарантных форм 
при первичном заражении морских свинок 10 %-ными суспензиями иксо-
довых клещей, собранных на различных очаговых территориях (табл. 8).

Наиболее выраженную клинико-патологоанатомическую кар-
тину и иммунологические сдвиги у морских свинок вызывали штам-
мы из Красноярского края. При исследовании методом биопроб 902 
экземпляров клещей D. nuttalli, собранных в южных (наиболее энде-
мичных) районах края, инфицированными оказались 16 из 26 (61,5 %) 
пулов исследованных иксодид. В подавляющем большинстве случаев  
у зараженных морских свинок отмечены одно-пятидневная лихорадка  
с температурой 39,7–40,5° С (81,3 %), скротальный феномен (68,8 %), 
отечность, гиперемия и увеличение тестикул, переспленит, воспали-
тельная отечность и гиперемия оболочек мозга. Заболевания у живот-
ных сопровождались выраженными иммунологическими сдвигами  
в РСК с антигеном R. sibirica в титрах до 1:160–1:320. Средняя гео-
метрическая титров антител у них составляла 1:49.

Таблица 8
Биологические свойства риккетсий по данным первичного  

заражения морских свинок 10 %-ными суспензиями  
иксодовых клещей
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тании со скротальным феноменом – только в 16,7 %. В остальных 
случаях наблюдалась инаппарантная инфекция, проявлявшаяся се-
роконверсией в РСК в титрах 1:10–1:80. Средняя геометрическая 
титров комплементсвязывающих антител составила 1:20.

Значительное распространение штаммов риккетсий группы 
КПЛ, отличающихся низкими иммуногенностью и вирулентно-
стью для морских свинок, наиболее характерно для периферийных 
участков нозо-ареала КР, характеризующихся низкими показателя-
ми заболеваемости или полным отсутствием регистрации этой ин-
фекции. Так, при исследовании 1131 экземпляра иксодовых клещей 
из Кемеровской области, где в результате антропической транс-
формации очагов заболеваемость в 80-е годы резко снизилась,  
у зараженных клещами H. concinna морских свинок клинических 
проявлений инфекции не выявлено, несмотря на регистрацию се-
ропозитивных сдвигов к антигену R. sibirica. 

Аналогичные результаты получены нами при исследовании кле-
щей D. reticulatus и I. persulcatus из Омской и Новосибирской областей, 
Алтайского края. Штамм «9/89-Сузун» из Новосибирской области  
(D. silvarum) вызвал у подопытных животных лихорадоч-
ное состояние только на фоне гидрокортизона (10 мг), вве-
денного на десятый день после первичного заражения. 
Штамм «81/88-Алтай», выделенный из того же вида пере-
носчиков в Алтайском крае, при первичном заражении  
и первом пассаже вызывал у морских свинок доброкачественное 
лихорадочное состояние с характерной для клещевого риккетсио-
за патологоанатомической картиной и отсутствием сероконверсии 
в РСК. Комплементсвязывающие антитела в невысоких титрах 
(1:40–1:80) выявлены только на втором–третьем пассажах. Подчер-
кнем, что по результатам рестрикционного анализа ДНК отличий  
в генотипе этих штаммов не отмечено. 

При исследовании клещей D. marginatus и D. reticulatus из ранее 
неизвестного очага в Сладковском районе Тюменской области выяв-
лен высоких процент положительных результатов в МФА – 21,5 и 5,2 %   
соответственно. Положительные результаты МФА получены также  
в 9,3 % при исследовании клещей этих видов, собранных на терри-
тории соседнего Называевского района Омской области. При зара-
жении этими материалами хомяков в двух случаях отмечена инап-
парантная инфекция с сероконверсией в титрах 1:80 и 1:40. При 
пассажах на куриных эмбрионах в мазках-отпечатках желточных 
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мешков отмечали скудное накопление преимущественно палочко-
видных и бациллярных форм риккетсий. К настоящему времени 
в Называевском районе Омской области выявлен очаг клещевого 
риккетсиоза со случаями заболевания у людей, изолированы штам-
мы риккетсий методом биопроб на морских свинках.

Нами выявлено широкое распространение риккетсий группы 
КПЛ, выявляемых в МФА и ИФА, как на территории эпидемически 
активных очагов клещевого риккетсиоза, так и в районах с полным 
отсутствием заболеваемости населения этой инфекцией, и отличия 
их антигенных характеристик с МКА (Рудаков и др., 1996).

Полученные данные свидетельствуют об определенных региональных 
отличиях характера проявления инфекционного процесса при первичном 
заражении морских свинок суспензиями иксодовых клещей. При зараже-
нии клещами из Приморского края отмечается наибольшая частота инап-
парантных форм инфекции при высокой частоте скротальных феноменов, 
из Алтайского края – низкая частота скротальных реакций, наиболее вы-
раженная тяжесть экспериментального инфекционного процесса – при за-
ражении морских свинок переносчиками из Красноярского края и Бурятии.

В результате многолетней работы по изоляции и изучению вы-
деленных штаммов собрана репрезентативная коллекция штаммов  
R. sibirica Омского НИИПИ, отличающихся по времени, источнику  
и месту выделения. Всего изучено с использованием молекулярных ме-
тодов (ПЦР-секвенирование) 27 штаммов, 25 из них отнесены по ре-
зультатам идентификации к R. sibirica sensu stricto, 2 – к R. sibirica ВJ90, 
штаммы депонированы во Всероссийском музее риккетсий. 

На первом этапе исследований в работу было взято 24 штамма  
R. sibirica, которые в дальнейшем разделены по вирулентности, их 
паспортные характеристики указаны в табл. 9.

Таблица 9
Паспортные данные использованных в работе штаммов R. sibirica
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Продолжение табл. 9
Паспортные данные использованных в работе штаммов R. sibirica
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Штаммы изолированы на морских свинках и куриных эмбрионах и ха-
рактеризуют вирулентную часть популяций R. sibirica. В результате анали-
за полученных данных были разработаны критерии оценки вирулентности 
штаммов R. sibirica для морских свинок, в качестве которых использованы 
длительность и величина лихорадочной реакции, наличие и частота скро-
тальных феноменов, титры антител у биопробных животных. В результате 
штаммы разделены на три группы – с высокой, умеренной и низкой виру-
лентностью для морских свинок. Выявлена значительная гетерогенность 
биологических свойств изученных штаммов, в том числе выделенных одно-
временно на одной и той же очаговой территории (табл. 10). 

Таблица 10
Вирулентные свойства штаммов R. sibirica для морских свинок

++ выраженная скротальная реакция
+ слабо выраженная скротальная реакция
- « - аналогичные данные
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Наибольшей вирулентностью и иммуногенностью по результатам 
титрации культур на морских свинках и куриных эмбрионах отлича-
лись штаммы, выделенные в регионах с наиболее высокими показате-
лями заболеваемости населения – из клещей D. nuttalli и D. marginatus 
в Алтайском, D. nuttalli – в Красноярском краях. Эти штаммы вызывали 
накопление риккетсий на +++/++++ при культивировании на куриных 
эмбрионах на 4–5-й день после заражения при разведении культуры 
1:20–1:100. МИДЭ соответствовало разведению не менее 10-6, DL50 – 
не менее 10-4. Титры комплементсвязывающих антител к гомологично-
му и эталонным («Нецветаев», «К-1») штаммам составляли преимуще-
ственно 1:160–1:320 при разведении культуры до 10-4.

Несмотря на значительную гетерогенность штаммов по иммуно-
биологическим свойствам, получены данные о выраженной генетиче-
ской однородности R. sibirica в различных частях нозоареала (Балаева 
и др., 1993, а, б, 1994).

На первом этапе исследований проведено изучение штаммов  
R. sibirica методами анализа полиморфизма длин рестрикционных 
фрагментов ДНК и геномной дактилоскопии с ДНК-зондом на осно-
ве ДНК R. prowazekii. Применили эндонуклеазы, оказавшиеся эффек-
тивными для штаммовой дифференциации риккетсий группы сыпного 
тифа (Pst I, Msр I) или обеспечивающие различную степень расщепле-
ния ДНК (Hind III, Eco R I, Xba I, Bg II, Pvu II) при ранее проведенных 
исследованиях (Artemiev et al., 1990). Рестриктазы Pvu II, Pst I, Hind 
III, Eco R I расщепляют ДНК R. sibirica на значительное количество 
фрагментов (более 30). С меньшим количеством фрагментов получены 
рестриктограммы для эндонуклеаз Msр I и Bg II (от 9 до 20). Величины 
рестрикционных фрагментов ДНК, четко различимые в высокомолеку-
лярной зоне рестриктограмм, распределялись в определенном диапазо-
не, индивидуальном для каждой использованной эндонуклеазы.

При сопоставлении картин рестрикции ДНК штаммов R. sibirica 
не выявлено фрагментов, различающихся по электрофоретической под-
вижности. Несмотря на использование различающихся по воздействию 
на риккетсиозную ДНК рестриктаз, отличий исследованных штаммов 
по генотипу не выявлено.

ДНК штаммов R. sibirica была проанализирована также с исполь-
зованием техники геномной дактилоскопии. В этих исследованиях 
применен зонд PBH II, созданный на основе морфоспецифического 
Hind III-фрагмента ДНК R. prowazekii и позволяющий дифференциро-
вать R. sibirica от различных видов риккетсий группы сыпного тифа 
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(Рыдкина, Демкин, 1990). В результате гибридизации зонда PBH II  
с Hind III-рестрикцированной ДНК штаммов R. sibirica получены две 
совпадающие зоны гибридизации в местах, соответствующих фраг-
ментам величиной около 3,0 и 1,3 тысячи пар нуклеотидов. Результаты 
гибридизации с зондом PBH II подтверждают результаты анализа по-
лиморфизма длин фрагментов ДНК о выраженной гомологии штаммов  
R. sibirica.

На втором этапе анализ коллекции штаммов R. sibirica проведен 
на основе изучения полиморфизма длин рестрикционных фрагментов 
амплифицированной ДНК в полимеразной цепной реакции с исполь-
зованием праймеров области гена цитратсинтазы риккетсий и области 
специфического поверхностного белкового антигена 190 кDa риккет-
сий группы КПЛ в сравнении с R. conorii и R. slovaca (Балаева и др., 
1993, 1994). Данные представлены в табл. 11.

Таблица 11
Полиморфизм длин рестрикционных фрагментов  

амплифицированной ДНК штаммов R. sibirica, R. slovaca, R. conorii 
с использованием праймеров риккетсиальных генов  

цитратсинтазы и белка 190 кDa R. rickettsii
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При генотипическом анализе с помощью пары праймеров 
RpCs.877p–RpCs.1258 гена цитратсинтазы R. prowazekii все изученные 
штаммы R. sibirica были идентичны между собой, а также с R. slovaca  
и R. conorii. По данным Regnery R. et al. (1991), эта часть риккетсиаль-
ного генома является общей для риккетсий группы клещевой пятни-
стой лихорадки.

При анализе с помощью пары праймеров Rr190.70p–Rr190.602n 
гена поверхностного белкового антигена 190 кDa, дифференцирующих 
в этой части генома риккетсий группы КПЛ при рестрикции амплифи-
цированного продукта эндонуклеазами Rsa I или Pst I, получены следу-
ющие результаты. 

При рестрикции амплифицированной ДНК эндонуклеазой  
Rsa I, дифференцирующей R. sibirica от R. rickettsii, R. slovaca,  
R. conorii subsp. israelensis, Rrhipicephali, R. montana (Regnery et al., 
1991), все изученные штаммы R. sibirica оказались идентичны между 
собой и R. slovaca и отличались от R. conorii. При рестрикции амплифи-
цированной ДНК эндонуклеазой Pst I все изученные штаммы R. sibirica 
также были идентичны между собой и отличались как от R. conorii, так 
и от R. slovaca. 

Проведенный на большом материале (24 штамма R. sibirica) гено-
типический анализ с использованием ряда современных методик пока-
зал, что, несмотря на различия штаммов в вирулентности, источниках 
выделения, времени выделения (40-е–80-е годы), географических зонах, 
отличий в генетической характеристике штаммов не выявлено, что сви-
детельствует о высокой консервативности генома этого возбудителя.

В последующие годы было осуществлено генотипирование  
с применением секвенс-анализа штаммов риккетсий группы клеще-
вой пятнистой лихорадки, выделенных в очагах клещевого риккетси-
оза. Данные штаммы были выделены сотрудниками Омского НИИПИ 
в период с 1954 по 2001 г. Результаты генотипирования показали, что  
25 из 31 изученного штамма риккетсий группы КПЛ представлены видом  
R. sibirica. Штаммы «Приморье 43/81» и «Приморье 32/84», изолиро-
ванные от клещей D. silvarum из Приморского края в 1981 и 1984 гг., 
были идентифицированы как Rickettsia sp. BJ-90. Штамм «Карпунино 
19/69», выделенный из клещей D. marginatus в Курганской области, 
показал 100 % гомологии с R. slovaca. Три штамма риккетсий, выде-
ленных из клещей H. concinna в Алтайском и Приморском краях, были 
генотипированы как R. heilongjiangensis.
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Вид R. sibirica абсолютно преобладал (81 %) среди 31 исследован-
ного патогенного для морских свинок штамма риккетсий группы КПЛ 
(табл. 12). 

Таблица 12 
 Результаты секвенирования штаммов риккетсий 

по двум генам (ompA и gltA)
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Этот вид риккетсий был генотипирован из различных источников 
(больные клещевым риккетсиозом, иксодовые клещи) на всех энде-
мичных по клещевому риккетсиозу территориях, где были выделены 
штаммы риккетсий. На всех территориях, где были выделены штаммы  
R. sibirica, регистрируется заболеваемость клещевым риккетсиозом.

Наибольшее количество изученных штаммов риккетсий группы КПЛ 
(20 изолятов) было выделено на территории Западной Сибири. Несмотря 
на наибольшее разнообразие источников (человек, шесть видов иксодовых 
клещей трех родов), все идентифицированные штаммы были представлены 
одним видом риккетсий – R. sibirica. На территории Тюменской области, 
граничащей на западе с Курганской областью и характеризующейся таким 
же стабильно низким уровнем заболеваемости клещевым риккетсиозом, из 
клещей D. reticulatus был выделен штамм R. sibirica «Бердюжье 20/64». Это 
самая западная точка выделения R. sibirica из клещей D. reticulatus.

Штамм R. heilongjiangensis «130/66» был выделен из клещей  
H. сoncinna, собранных в Алтайском крае. Четыре из генотипирован-
ных штаммов риккетсий были выделены на территории Новосибирской 
области в разные периоды (три периода) изучения клещевого риккетси-
оза на этой административной территории. 

Наибольшее количество штаммов R. sibirica было выделено на терри-
ториях Алтайского края и Республики Алтай. Эти территории юга Западной 
Сибири характеризуются наибольшим видовым многообразием клещей рода 
Dermacentor, достигающим максимума в предгорьях Алтая (D. marginatus,  
D. reticulatus, D. nuttalli, D. silvarum). На ряде территорий имеют распро-
странение виды клещей, представляющие другие рода иксодовой фауны 
(I. persulcatus, H. concinna). Ареалы различных видов иксодовых клещей 
перекрываются, однако каждый вид клещей занимает свойственный его 
среде обитания биотоп. 

На территориях Алтайского края и Республики Алтай в пери-
од с 1965 по 1989 г. штаммы R. sibirica были выделены из клещей  
D. marginatus («Баево 105/87», «Баево 107/87», «Завьялово 43/89», 
«Глубокое 45/89»), D. reticulatus («44/65», «148/66»), D. nuttalli («Гор-
ный 54/88», «Горный 37/89»), D. silvarum («Алтай 81/88»), H. concinna 
(«Алтай 24/86») и I. persulcatus («55/65»). Два штамма («84/Казанце-
ва» и «87/Паршукова») были выделены В. К. Ястребовым от пациентов  
в 1966 г. Из клещей H. concinna был выделен штамм R. heilongjiangensis 
«130/66». На западе нозоареала клещевого риккетсиоза штаммы  
R. sibirica были выделены из клещей D. marginatus и D. reticulatus 
(Курганская и Тюменская области), на востоке нозоареала – из клещей  
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D. nuttalli и D. silvarum (Красноярский край, Республика Бурятия, При-
морский край).

Территории Алтайского края и Республики Алтай можно отнести  
к центральной части нозоареала клещевого риккетсиоза с наивысшими по-
казателями заболеваемости этой инфекцией на 100 тыс. населения (24,3–65,3 
и 54,2–90,9 соответственно), где штаммы R. sibirica были выделены из всех 
видов исследованных клещей родов Dermacentor, Haemaphysalis, Ixodes и два 
штамма от пациентов. 

На территории Восточной Сибири все исследованные штаммы были вы-
делены из клещей D. nuttalli («Бурятия 91/85», «Красноярск 10/91», «Красно-
ярск 15/91»).

На территории Дальнего Востока (Приморский край) было гено-
типировано два штамма риккетсий группы КПЛ. Только установле-
ние нуклеотидных последовательностей позволило провести оконча-
тельную идентификацию этих штаммов. Штамм «Приморье 20/84», 
выделенный из H. concinna, оказался R. sibirica, другие штаммы – «При-
морье 32/84» и «Приморье 43/81», выделенные из D. silvarum, – генова-
риантом R. sibirica – Rickettsia sp. BJ-90. Два штамма «Приморье 22/81»  
и «Приморье 47/81», выделенные из клещей H. сoncinna, были идентифициро-
ваны как R. heilongjiangensis.

Применение методов генетического анализа (ПЦР + определение нуклео-
тидных последовательностей) позволило установить, что все штаммы риккет-
сий группы КПЛ, выделенные от пациентов, были представлены одним видом 
– R. sibirica. 

Следовательно, по результатам генотипирования R. sibirica 
была доминирующим видом риккетсий, выделенных от людей и ше-
сти видов иксодовых клещей (D. nuttalli, D. marginatus,  D. silvarum, 
D. reticulatus,  H. concinna и I. persulcatus) в лесостепной зоне 
РФ от Курганской области до Приморского края в период с 1954  
по 2001 год.

Штаммы риккетсий, выделенные из иксодовых клещей на тер-
ритории РФ за этот период, были представлены четырьмя видами:  
R. sibirica, Rickettsia sp. BJ-90, R. heilongjiangensis и R. slovaca. Эти резуль-
таты показывают, что на территории России кроме R. sibirica и возбудителя 
астраханской пятнистой лихорадки распространены и другие патогенные для 
человека риккетсии группы КПЛ – R. heilongjiangensis и R. slovaca, а также 
впервые показывают наличие в Приморском крае геноварианта R. sibirica – 
Rickettsia sp. BJ-90, что необходимо учитывать при эпидемиологическом над-
зоре и диагностике заболеваний.
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Общая характеристика заболеваемости

В Российской Федерации среди инфекций, передающихся иксодовыми 
клещами, в форме 2 «Сведения об инфекционных и паразитарных заболева-
ниях» предусмотрено представление статистической отчетности по следую-
щим инфекциям: клещевой энцефалит, клещевой боррелиоз (болезнь Лай-
ма), риккетсиозы (общей суммой), отдельно выделены: в т. ч. эпидемический 
сыпной тиф, болезнь Брилля, лихорадка Ку, сибирский клещевой тиф. 

В приложении приводятся фактические данные официаль-
ной регистрации заболеваемости КР в бывшем СССР с 1936 по  
1994 г., собранные сотрудниками Омского НИИ природно-очаговых ин-
фекций при работе с отчетными документами на эндемичных по дан-
ной инфекции территориях Урала, Сибири и Дальнего Востока. При 
сравнительном анализе структуры заболеваний инфекциями, переда-
ваемыми иксодовыми клещами, в РФ в 2000 и 2007 г. было установ-
лено, что в 2000 г. КЭ составлял 36,0 %, на долю ИКБ приходилось  
48,0 %, на долю КР – 16,0 %. В 2007 г. доля КЭ в структуре заболеваний 
снизилась, составив 25,0 %; доля ИКБ, напротив, возросла и состави-
ла 58,0 %. Долевое участие КР практически не изменилось – 17,0 %. 
Указанные изменения структуры клещевых инфекций определяются,  
в первую очередь, уменьшением регистрируемых заболеваний КЭ.

При анализе долевого участия отдельных нозологических форм (КЭ, 
ИКБ, КР) в структуре клещевых инфекций в разрезе федеральных окру-
гов были получены следующие результаты: 

 – в Южном федеральном округе КЭ и КР не регистрировались, все 
случаи заболеваний после укуса клещей были диагностированы как ИКБ;

– в Центральном ФО в 2007 г. основная часть клещевых инфекций 
приходилась на ИКБ (94,8±0,01 %), КЭ составлял 5,2±0,01 %; 

– в Северо-Западном ФО доля КЭ составила уже 21,2±0,02 %, однако 
большую часть клещевых инфекций составлял ИКБ (78,8±0,02 %);

– в Приволжском ФО в 2000 г. на долю ИКБ приходилось  
63,7±0,01 % всех случаев регистрируемых клещевых инфекций, на 
КЭ – 36,3±0,01 %. В 2007 г. доля КЭ в структуре клещевых инфекций  
в этом округе снизилась, составив 20,7±0,01 %; доля ИКБ, напротив, воз-
росла до 79,3 ±0,01 %;

– в Южном, Центральном, Северо-Западном и Приволжском  
федеральных округах не выявлены случаи заболеваний КР при регистра-
ции КЭ и ИКБ;
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– в Уральском ФО в 2000 г. доля ИКБ составляла 48,3±0,03 %; доля 
КЭ – 51,7±0,03 %. В данном регионе в структуре клещевых инфекций уже 
появляется клещевой риккетсиоз, доля которого составила 0,6 ±0,03 %. 
В 2007 г. ситуация изменилась следующим образом: доля ИКБ возросла, 
составив 68,5±0,03 %; доля КЭ, напротив, снизилась до 30,8±0,03 %. Доля 
КР осталась на прежнем уровне – 0,6±0,03 %;

– в Сибирском ФО в 2000 г. доля ИКБ составила 23,8±0,02 %; КЭ – 
45,1±0,02 %; КР – 31,1±0,02 %. В 2007 г. доля ИКБ возросла до 26,1±0,02 
%; также увеличилась доля КР, составив 41,3±0,02 %. Доля КЭ, напротив, 
снизилась до 32,6±0,02 %; 

– в Дальневосточном ФО в 2000 г. на долю ИКБ приходилось  
30,8±0,03 %; на долю КЭ – 18,1±0,03 %; на долю КР – 51,1±0,03 %.  
В 2007 г. в данной структуре произошли изменения. Доля КЭ снизилась 
до 6,4±0,01 %; доля ИКБ также уменьшилась до 27,7±0,01 %. Доля кле-
щевого риккетсиоза, напротив, возросла на 15 %, составив 65,8±0,01 %. 

Таким образом, при продвижении от западной границы РФ на восток 
произошло постепенное снижение доли ИКБ в структуре заболеваний с на-
растанием доли КЭ (рис. 8 на с. 143). На территории Уральского ФО в этой 
структуре появляется КР, доля которого увеличивается к восточной грани-
це РФ, тогда как вклад КЭ и ИКБ в общую структуру клещевых инфекций 
снизился.

Природные очаги КР охватывают 17 административных террито-
рий южных регионов Сибири и Дальнего Востока (Рудаков и др., 2006). 
С начала регистрации (1936 г.) выявлено более 66 тысяч заболеваний. 
Эпидемическая активность природных очагов существенно отличается, 
что иллюстрирует картосхема дифференциации территорий по уровню 
заболеваемости населения клещевым риккетсиозом. 

Основная часть заболеваний регистрируется в Республике Алтай, 
Алтайском, Красноярском краях. Кроме этого, заболевания регистриру-
ют в Тюменской, Курганской, Новосибирской, Кемеровской, Иркутской 
областях, Забайкальском крае, Амурской области, Республиках Тыва, 
Бурятия, Хабаровском и Приморском краях, Еврейской автономной об-
ласти. До 80 % случаев заболеваний КР в России обусловливают при-
родные очаги Красноярского и Алтайского краев (Рудаков и др., 2006). 

В распределении заболеваний КР по регионам первое место  
в 2000 г. принадлежало Сибирскому ФО (78,2 %), второе – Дальне-
восточному ФО (21,4 %), третье – Уральскому ФО (0,4 %). В 2007 г. 
первое место занимал СФО (79,3 %); второе принадлежало Даль-
невосточному ФО (20,1 %); третье – Уральскому ФО (0,6 %). В дру-
гих регионах РФ КР не регистрировался. Следовательно, за период  
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2000–2007 гг. территориальное распределение заболеваний КР в РФ  
не претерпело существенных изменений, несмотря на снижение обще-
го количества регистрируемых случаев КР в РФ.

В последующий период (2009–2010 гг.) доля каждого из пере-
численных регионов сохранилась практически на прежнем уровне:  
СФО – 79,6 %; ДВО – 18,8 %; УФО – 1,6 %.

По заболеваемости клещевым риккетсиозом Алтайский и Красно-
ярский края на протяжении ряда десятилетий имеют наиболее высокие 
показатели в стране. Из семи административных территорий Западной 
Сибири клещевой риккетсиоз до последнего времени не выявлялся 
только в двух (Омской и Томской областях). В 2009 г. впервые выявлен 
случай клещевого риккетсиоза в Называевском районе Омской области.

В последние годы отмечается возникновение новых эпидемически 
активных очагов этой инфекции на периферии нозоареала, а именно  
в Новосибирской, Тюменской, Курганской и Омской областях. В Вос-
точной Сибири наиболее высокие показатели заболеваемости отмечены 
в Красноярском крае, отдельные случаи – на большинстве других терри-
торий юга региона (Иркутская область, Республики Тыва и Бурятия). За-
болеваемость клещевым риккетсиозом постоянно отмечается и на Даль-
нем Востоке – в Хабаровском и Приморском краях, Амурской области. 

По данным 1994–1997 гг., наиболее высокие показатели заболе-
ваемости отмечены в Алтайском крае, Еврейской автономной обла-
сти, Республиках Алтай и Хакасия (более 30 на 100 тыс. населения), 
в Красноярском крае, Республике Тыва, Хабаровском и Приморском 
краях, Амурской области (около 10 на 100 тыс. населения). При ана-
лизе по регионам в эти годы наиболее высокие показатели заболева-
емости клещевым риккетсиозом отмечены в Дальневосточном регио- 
не – 7,8 на 100 тыс. населения (от 6,7 до 8,4 в отдельные годы), в Западной  
Сибири – 7,2 (от 6,5 до 7,7), в Восточной Сибири – 6,0 (от 5,9 до 6,1).

За более чем 70-летнюю историю изучения клещевого риккетси-
оза неоднократно отмечались периоды с различной эпидемической ак-
тивностью очагов, свидетельствующие о цикличности этой инфекции. 
Однако, в отличие от предшествующих периодов, с 1979 г. наблюдается 
резкий рост заболеваемости клещевым риккетсиозом. За 1979–1997 гг. 
в России выявлен 23 891 случай этой инфекции с ростом показателей 
заболеваемости с 0,2 на 100 тысяч населения в 1979 г. до 1,6 в 1997 г., 
то есть в 8 раз. 

В динамике заболеваемости КР в РФ (рис. 9) за 1997–2010 гг. от-
мечалась тенденция к снижению заболеваемости (Тсн=10,2 %). 
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Рис. 9. Динамика заболеваемости клещевым риккетсиозом в РФ за 1997–2010 гг.

Сопоставление структуры заболеваемости КР за период с низким 
уровнем заболеваемости (60-е годы) и резкого роста (1990–1992) сви-
детельствует об ее изменении за счет увеличения доли заболеваемости 
в Западной Сибири (с 24 до 59 %) и на Дальнем Востоке (с 7 до 14 %). 
В последующие годы отмечено дальнейшее повышение роли Дальне-
восточного региона в заболеваемости при стабилизации ее уровня в За-
падной и Восточной Сибири.

С 1988 г. ежегодно регистрируется более тысячи случаев КР, что 
наблюдалось ранее только в 1945–1946 гг. (послевоенное восстановле-
ние хозяйства) и в 1954–1955 гг. (начало освоения целинных земель), 
а заболеваемость в 1990–1993 гг. является наивысшей за весь период 
официальной регистрации этой инфекции. В 1994 и 1995 гг. впервые за 
всю историю зарегистрировано более 2 тысяч случаев КР (2240 и 2348 
соответственно). В то же время отмечаются существенные изменения 
эпидемического проявления очагов в разных частях нозоареала.

В 2001 г. было зарегистрировано наибольшее число случаев КР  
в РФ – 3460. За период 2000–2007 гг. территориальная структура забо-
леваемости КР в РФ не претерпела существенных изменений, несмотря 
на снижение регистрируемых случаев КР.

За последние 25 лет отмечается повышение долевого зна-
чения территорий Западной Сибири в общей сумме заболеваний  
КР в России: в 1985–1986 гг. – 49,7 %; в 1991–1992 гг. – 59,4 %; в 1999– 
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2000 гг. – 62,7 %; в 2009–2010 гг. – 59,1 %, т. е. максимально возраста-
ние доли Западной Сибири составило 13,0 % в 1999–2000 гг. В этот же 
период произошло снижение доли заболеваний КР на горно-степных  
и степных территориях Сибири с абсолютным доминированием клещей 
D. nuttalli (Республики Алтай, Хакасия, Тыва, Бурятия, Красноярский 
край, Иркутская область, Забайкальский край): 1985–1986 гг. – 33,7 %; 
1991–1992 гг. – 35,2 %; 1999–2000 гг. – 23,8 %; 2001–2004 гг. – 31,4 %; 
2009–2010 гг. – 28,2 % (Ястребов, 2002, 2006). 

Преобладала доля заболеваний, регистрирующихся на степных 
и лесостепных очаговых территориях с доминированием клещей  
D. marginatus, D. reticulatus и D. silvarum: в 1985–1986 гг. – 49,9 %;  
в 1991–1992 гг. – 51,8 %; в 1999–2000 гг. – 57,1 %; в 2001–2004 гг. – 
52,3 %; в 2009–2010 гг. – 52,9 %, что объясняется повышением эпи-
демической активности этих природных очагов КР, преимущественно  
в Алтайском крае. В последние годы вновь восстановилось доле-
вое значение очаговых территорий с переносчиками D. silvarum  
и H. concinna на Дальнем Востоке: в 1985–1986 гг. – 16,9 %; в 1991–1992 гг. –  
13,0 %; в 1999–2000 гг. – 19,0 %; в 2001–2004 гг. – 20,7 %; в 2009–2010 гг. –  
18,9 % (рис. 10).

Рис. 10. Долевое значение различных природных очагов КР в заболеваемости  
населения Сибири и Дальнего Востока в 1985–2010 гг.
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Распределение заболеваний КР по географическим регионам  
в 1999–2004 гг. характеризовалось значительным преобладанием доли 
Западной Сибири – 61,2 %, тогда как доля Восточной Сибири была  
в 2,7 раза меньше (Ястребов, 2002, 2006).

В 2009–2010 гг. соотношение долевого значения регионов в целом 
сохранилось: Западная Сибирь – 60,0 %; Восточная Сибирь – 20,1 %; 
но несколько возросла доля Дальнего Востока – 18,8 % и Урала – 1,1 %.

Эпидемическую ситуацию по КР в Западной Сибири определял 
Алтайский край, где в последние годы отмечался рост числа заболева-
ний с 647 в 1991 г. до 780 в 2004 г., причем в 1999 и 2001 гг. было учтено 
1745 и 1837 заболеваний соответственно.

В 2009 и 2010 гг. произошло снижение числа заболеваний КР  
в Алтайском крае: 732 и 657 случаев соответственно.

На втором месте в Западной Сибири – Республика Алтай:  
108–143 заболевания КР в 1991–2010 гг. с максимумом в 1999  
и 2002 гг: 184 и 167 случаев соответственно. Для этих двух территорий  
в 1999–2010 гг. характерны и самые высокие показатели заболевае-
мости КР на 100 тыс. населения: в Алтайском крае – 24,3–70,5, в Рес-
публике Алтай – 54,9–90,9.

Алтайский край занимает первое место по числу заболеваний  
КР не только в Западной Сибири, но и в России в целом, на вто-
ром месте Красноярский край – 142–300 случаев в 1999–2010 гг.  
(показатели – 4,9–9,5).

Рис. 11. Распределение заболеваемости КР по регионам России в 2009–2010 гг.
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В 2000 г. в СФО лидером по заболеваемости КР являлся Алтай-
ский край (1360 случаев и 51,14 на 100 тыс. населения), близкие по-
казатели заболеваемости регистрировались в Республике Алтай – 59,43  
и Усть-Ордынском Бурятском АО – 55,14 на 100 тыс. населения.  
В 2007 г. территориальное распределение КР в СФО не изменилось,  
но заболеваемость снизилась в 1,3–1,4 раза как в целом, так и по от-
дельным очаговым  регионам.

В Дальневосточном ФО наибольшее количество случаев в 2000 г. 
было зарегистрировано в Приморском крае (230 случаев), но наи-
большие показатели заболеваемости КР – в Амурской области (18,94).  
В 2007 году общее количество заболеваний КР по ДФО снизилось  
в 1,4 раза, составив 408 случаев против 571 в 2000 г. Лидером по чис-
лу случаев КР в 2007 г. оставался Приморский край (случаев КР было 
зарегистрировано в 1,4 раза меньше, чем в 2000 г.). Максимальный 
уровень заболеваемости КР (12,6 на 100 тыс. населения) был получен  
в Амурской области, хотя в 1,5 раза ниже, чем в 2000 г.

В Уральском ФО максимальное количество случаев КР и наиболь-
ший уровень заболеваемости в 2000 г. был зарегистрирован в Тюмен-
ской области (8 случаев, или 0,59 на 100 тыс. населения).

В Западной Сибири динамика изменений эпидемической про-
являемости очагов клещевого риккетсиоза существенно отличается.  
В Алтайском крае наибольшая заболеваемость этой инфекцией наблю-
далась ранее в 1954 г. (443 случая, или 19,1 на 100 тысяч населения). 
Существенный рост числа случаев клещевого риккетсиоза отмечен  
с 1979 года, при этом с 1988 г. ежегодно регистрируется более 500 за-
болеваний, а в 1992 г. показатели на 100 тысяч населения превысили 
данные 1954 г. в 2,5 раза. Заболеваемость в крае повысилась во всех 
ландшафтных зонах и соответственно ландшафтных типах очагов,  
в наибольшей степени – в горно-степной зоне (Республика Алтай)  
и северной лесостепи.

В 80-е–90-е годы отмечался также значительный рост заболевае-
мости пятнистой лихорадкой Скалистых гор в Америке и марсельской 
лихорадкой в Европе, объясняемый преимущественно возрастающими 
процессами урбанизации (Burgdorfer et al., 1975; Hattwick et al., 1976; 
Scaffidi, 1982; Mansueto et al., 1986, и др.). Приведенные нами данные 
свидетельствуют также о резком росте заболеваемости КР в России.  
С их учетом можно сделать вывод о глобальном повышении заболева-
емости риккетсиозами группы КПЛ в мире в 80-е–90-е годы, причины 
которого требуют всестороннего изучения.
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Нозоареал КР (территория с регистрируемой заболеваемостью) 
является прерывистым, и его основу составляют территории со ста-
бильной заболеваемостью населения. В России нозоареал КР со 
значительными эпидемическими проявлениями довольно обширен  
и охватывает все южные районы Сибири, Приамурье, Приморье с его 
островной частью. Основная часть заболеваний этой инфекцией реги-
стрируется в Алтайском крае, Республике Алтай, Красноярском крае, 
Хакасии. Кроме того, заболевания регистрируются в Тюменской, Кур-
ганской, Новосибирской, Кемеровской, Иркутской, Читинской, Амур-
ской областях, Республиках Тыва и Бурятия, Хабаровском и Примор-
ском краях, Еврейской автономной области.

Среди территорий ближнего зарубежья наиболее регулярно КР ре-
гистрируется в Казахстане. В Средней Азии (Кыргызстан, Туркмения, 
Таджикистан), Армении, Азербайджане наличие природных очагов 
ранее было установлено, однако описано лишь небольшое количество 
заболеваний. Необходима верификация этиологии выявляемых после 
присасывания иксодовых клещей случаев с использованием современ-
ных молекулярно-биологических методов.

Во всех перечисленных частях нозоареала основным резервуаром 
и переносчиками возбудителя КР являются естественно инфицирован-
ные иксодовые клещи. В пределах ареала возбудителя КР установле-
на зараженность 16 видов иксодовых клещей, имеющих эпидемио-
логическое значение. Они относятся к четырем родам – Dermacentor, 
Haemaphysalis, Hyalomma и Rhipicephalus: D. nuttalli, D. silvarum,  
D. marginatus, D. reticulatus, D. niveus, H. concinna, H. japonica 
douglasi, H. punctata, H. sulcata, H. detritum, H. anatolicum, H. asiaticum,  
H. dromedarii, H. marginatum (H. m. marginatum, H. m. turanicum,  
H. m. isaaci), Rh. sanguineus, Rh. turanicus.

Из представленного перечня, по данным целого ряда авторов,  
в разных частях нозоареала КР распространены лишь определенные 
виды клещей, соответствующие конкретным ландшафтным зонам.  
В частности, в Сибири и на Дальнем Востоке эпидемиологически 
значимыми являются шесть видов иксодовых клещей: D. nuttalli,  
D. silvarum, D. marginatus, D. reticulatus, H. concinna и H. japonica 
douglasi. 

Абсолютное большинство переносчиков КР являются треххозяин-
ными клещами с пастбищным типом паразитирования.

Клещи способны к длительному сохранению риккетсий и к трансо-
вариальной передачи их потомству. Для своего развития каждая стадия 
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метаморфоза клеща (личинка, нимфа, имаго) нуждается в питании кро-
вью позвоночных животных. При этом в круг циркуляции риккетсий 
вовлекаются многие виды диких млекопитающих и птиц.

Циркуляция риккетсий в природном очаге осуществляется по 
цепи: иксодовые клещи – дикие мелкие млекопитающие – иксодовые 
клещи. У животных инфекция, вызванная R. sibirica, протекает бес-
симптомно, эпизоотии не отмечаются. 

Прокормителями личинок и нимф иксодовых клещей являются мел-
кие млекопитающие (в основном грызуны), а половозрелые клещи пита-
ются кровью крупных позвоночных животных, среди которых наиболее 
частым объектом нападения членистоногих становятся сельскохозяй-
ственные животные (коровы, овцы, козы, лошади, маралы, яки, верблю-
ды и др.) в период выпаса. Так как инфицирование происходит трансмис-
сивным путем, больные КР эпидемической опасности для окружающих 
не представляют.

Нападение клещей на человека происходит при контакте с места-
ми их нахождения на поверхности почвы, травянистой растительно-
сти, при прохождении через кустарник или смешанный лес. Ранней 
весной перезимовавшие голодные клещи взбираются на верхушки 
травянистого сухостоя или стебли травы, на ветви деревьев, кустар-
ников и принимают подстерегающую позу. При непосредственном со-
прикосновении клещи очень быстро прицепляются к одежде или телу 
проходящего человека. 

У отдельных видов клещей способностью нападения на человека 
обладают нимфы (H. concinna и H. japonica douglasi на Дальнем Вос-
токе, D. nuttalli – в Сибири).

Особенности биологии иксодовых клещей обусловливают се-
зонность заболевания. Наибольшая активность иксодовых клещей  
в местах естественного обитания отмечается в весенне-летнее время.

В Сибири заболевания КР отмечаются в период с апреля по ок-
тябрь. Максимум заболеваний приходится на май, затем в июне–
июле происходит снижение числа заболеваний, после чего в августе– 
сентябре отмечается новый, хотя и меньший их подъем.

На Дальнем Востоке сезон заболеваний начинается также с апре-
ля–мая, но характеризуется большей продолжительностью в течение 
летних месяцев, когда вслед за клещами D. silvarum проявляется актив-
ность клещей H. concinna.



122 123

Основные эпидемиологические закономерности и региональные 
особенности этой облигатно-трансмиссивной инфекции в значитель-
ной степени определяются местной фауной переносчиков, прежде все-
го типом населения иксодид, их зараженностью риккетсиями, частотой 
контактов населения с переносчиками. Типы населения иксодид служат 
индикатором климата и ландшафта и одновременно, по-видимому, – ус-
ловий существования возбудителя (Нецкий, 1973). 

Под типом населения переносчика понимают характерный для 
природной зоны (подзоны, ландшафта, очага) набор видов анализируе-
мой систематической группы, их количественное соотношение, обилие 
и их вариабельность, характер совместного использования территории 
и хозяев. В типе населения переносчика интегрируется влияние ряда 
биотических, абиотических и антропических факторов, обусловлива-
ющих его существование в настоящее время и характеризующих пути 
его становления (Богданов, 1990).

Применительно к эндемичным территориям Сибири и Дальнего 
Востока число эпидемически значимых переносчиков в очагах коле-
блется от одного–двух (D. nuttalli – горные степи Алтая, лесостепи 
Минусинской и Канской котловин, Тывы, Предбайкалья и Забайкалья; 
D. marginatus и в меньшей степени D. reticulatus – равнинные степ-
ные и лесостепные ландшафты Западно-Сибирской низменности,  
D. silvarum и H. concinna – лесостепи Салаира, Кузнецкой котловины, 
юга Дальнего Востока) до четырех видов (D. marginatus, H. concinna, 
D. silvarum, D. reticulatus – северная лесостепь Алтайского края, Се-
верный Алтай).

Основным резервуаром и эпидемически значимыми переносчика-
ми R. sibirica в Западной и Средней Сибири в современный период яв-
ляются в порядке убывания значимости клещи D. nuttalli, D. marginatus, 
H. concinna, D. silvarum, D. reticulatus (табл. 13).

Заражение населения происходит преимущественно при посеще-
нии местообитаний этих иксодид в природных стациях в период се-
зонной активности половозрелых фаз (для клещей рода Dermacentor – 
преимущественно с апреля по июнь, реже – в августе–сентябре, для  
H. concinna – с мая по июль). 

Клещевые популяции иксодид рода Dermacentor (кроме  
D. silvarum) приурочены к открытым стациям степных и лесостепных 
ландшафтов, H. concinna и D. silvarum – преимущественно к кустарни-
ковым стациям припойменных участков рек и распределены по терри-
ториям крайне неравномерно.
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Характер помесячного распределения заболеваний по отдельным 
территориям определяется периодом сезонной активности соответ-
ствующих переносчиков. Так, для наиболее напряженных очагов КР 

Таблица 13
Инфицированность иксодовых клещей R. sibirica на различных  
административных территориях Сибири и Дальнего Востока 
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Для очагов с переносчиками D. marginatus и D. silvarum характер-
на наибольшая заболеваемость в мае–июне с максимумом во второй 
половине мая. Так, в Новосибирской области 72 % заболеваний прихо-
дится на май. В Кузбассе в период 1944–1964 гг., когда ведущим пере-
носчиком являлись клещи D. silvarum, 42,4 % заболеваний отмечено  
в мае, 34,5 % – в июне и 10,2 % – в сентябре–октябре. В связи с из-
менением состава переносчиков и возрастанием роли клещей  
H. concinna в Кемеровской области, наряду с резким снижением эпи-
демической активности очагов, отмечается и изменение сезонного рас-
пределения заболеваний, что проявляется в отсутствии осеннего подъ-
ема и более длительном эпидемическом сезоне (май – 19,4, июнь – 34,5,  
июль – 14,1, август – 8,6 % заболеваний).

Возрастная структура заболевших и их профессиональный состав 
зависят от характера хозяйственно-бытовой деятельности населения  
и удаленности мест заражения от населенных пунктов. В степных и ле-
состепных районах, где природные очаги находятся в непосредствен-
ной близости от населенных пунктов, среди заболевших преобладают 
дети, на остальных территориях чаще заражаются взрослые (Мирон-
чук, 1967). Так, в районах Горного Алтая, по данным 80-х годов, дети  
в возрасте до 14 лет составляли 47,8, в Кузбассе – 46,8, в Красноярском 
крае – до 65 %.

Типизация природных очагов

Накопленные к настоящему времени данные свидетельствуют  
о разнообразии типов природных очагов клещевого риккетсиоза. Типи-
зации очагов по ландшафтному признаку посвящен ряд работ (Кулагин, 
1969; Сомов, 1969; Кереев, 1969; Ястребов, 1971; Тарасевич и др., 1977, 
и др.). На основании анализа структуры ареала R. sibirica предложен 

с переносчиком D. nuttalli в Республике Алтай характерны, как и для 
большинства дермаценторных очагов, два пика заболеваний – весен-
ний и осенний. На период с марта по июнь приходится 88,3 % случаев  
с максимумом в апреле и мае (по 38,1 %), на август–сентябрь – 5,3 %.  
В Красноярском крае в связи с более поздней сезонной активностью 
клещей D. nuttalli максимум заболеваний приходится на май–июнь – 
72,4 % (Вощакина и др., 1967). Аналогичные показатели сезонности 
отмечаются и на других очаговых территориях с ведущим переносчи-
ком – клещами D. nuttalli – в Иркутской и Читинской областях, Тыве, 
Бурятии (Мирончук и др., 1970; Решетникова, 1992, и др.).
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также принцип типизации по количеству видов иксодид, доминирую-
щих в них (Ястребов, 1989). 

Как показали проведенные нами исследования, основными ландшафт-
ными типами природных очагов клещевого риккетсиоза на юге Западной  
и Средней Сибири в настоящий период являются: равнинно-степной (пере-
носчик – D. marginatus), предгорно-лесостепной с тремя географически-
ми вариантами – алтайский лесостепной (переносчики – D. marginatus,  
H. concinna, D. silvarum, D. reticulatus), салаирско-кузнецкий лесостеп-
ной (переносчики – D. silvarum и H. concinna), красноярский лесостеп-
ной (переносчик – D. nuttalli), горно-степной  (D. nuttalli).

В степной зоне ведущим переносчиком возбудителя клещевого 
риккетсиоза остаются клещи D. marginatus, индивидуальная риккет-
сиофорность которых по данным биопроб составила 0,72 % (табл. 14). 
По результатам РНГА с иммуноглобулиновым диагностикумом в этой 
зоне показана инфицированность также клещей D. reticulatus (0,22 %).  
В лесостепи Алтайского края ранее была установлена инфициро-
ванность R. sibirica клещей D. marginatus, D. silvarum, H. concinna,  
D. reticulatus (Кулагин и др., 1947; Шайман, 1966; Ястребов, 1969). 

По результатам наших исследований, инфицированность  
D. marginatus в целом по лесостепи и Северному Алтаю составляет  
0,68 %, H. concinna – 0,63 %, D. silvarum – 0,29 %, D. reticulatus – 
0,08 %. В подзоне южной лесостепи риккетсиофорность клещей  
D. marginatus составляет 1,25 % – по данным биопроб, в РНГА выяв-
лены положительные находки антигена также при исследовании кле-
щей H. concinna (0,86 %) и D. reticulatus (0,24 %). В подзоне лесостепи 
по данным биопроб инфицированность H. concinna составляет 4,0 %,  
D. marginatus – 0,79 %, D. reticulatus – 0,58 %. В районах Северно-
го Алтая установлена инфицированность четырех видов иксодовых 
клещей: D. marginatus, H. concinna, D. silvarum (по данным био-
проб – 1,29, 0,66 и 0,45 % соответственно), D. reticulatus (по данным  
РНГА – 0,32 %). 

В горно-степных очагах основными переносчиками возбудителя 
клещевого риккетсиоза остаются клещи D. nuttalli, их риккетсиофор-
ность по данным биопроб соответствует 0,97 %. При этом инфици-
рованность в зоне Юго-Восточного Алтая превышает 4,6 %, в Цен-
тральном Алтае составляет 1,06 %, в Западном Алтае – 0,68  %. В зоне 
Юго-Восточного Алтая (Усть-Улаганский район Республики Алтай) 
впервые установлена инфицированность R. sibirica клещей D. silvarum 
(7,9 % по данным иммуноферментного анализа).
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В предгорной лесостепи Салаира (Кузбасс) инфицированность ос-
новного переносчика – клещей H. concinna – по данным биопроб со-
ставила 0,37 %. В этой же ландшафтной зоне в Новосибирской области 
выделено два штамма R. sibirica из клещей D. silvarum. Риккетсиофор-
ность клещей D. nuttalli в лесостепной зоне Красноярского края по дан-
ным биопроб составила 2,75 %.

Как показал В. В. Кучерук (1972), тип очага – это совокупность 
природных очагов, распространенных в сходных ландшафтах с анало-
гичными паразитарными системами из близких в систематическом от-
ношении основных переносчиков, а вид – совокупность очагов, относя-
щихся к одному типу, но отличающихся между собой видами основных 
переносчиков. 

Таблица 14
Результаты изучения инфицированности R. sibirica иксодовых 

клещей в Алтайском крае и Кемеровской области

Примечание: « - » – не исследовано, « 0 » – отрицательные результаты.
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Анализ данных по распространению очагов клещевого риккетси-
оза и ареала основных видов клещей-переносчиков позволил выделить 
шесть основных типов природных очагов: дермаценторные степные  
и лесостепные, гемафизалисные лесостепные, гиаломмные полупу-
стынные и пустынные, дермаценторно-гемафизалисные, дермацен-
торно-рипицефалисные полупустынные, гиаломмно-рипицефалисные 
пустынные и долинные (таблица 15).

I тип – дермаценторные степные и лесостепные очаги имеют наи-
большее эпидемическое значение и широкое распространение. Осо-
бенности биологической активности переносчиков определяют два 
сезонных подъема заболеваний – весенний и осенний. В связи с широ-
ким размахом колебаний численности клещей рода Dermacentor эпи-
демическая активность очагов может существенно меняться по годам 
и регионам. Соответственно видам основных переносчиков этот тип 
подразделяется на три основных вида – нутталливые горно-степные  
и лесостепные, маргинатусные степные, сильварумные лесостепные.

Нутталливые горно-степные и лесостепные очаги характеризуются 
высокой эпидемической активностью (показатели заболеваемости в ряде 
районов превышают 50–200 на 100 тысяч населения) и стойкостью, рас-
пространены в Республике Алтай, Красноярском крае (лесостепные кот-
ловины), Тыве, Пред- и Забайкалье, Северной Монголии и Китае.

Маргинатусные степные очаги распространены преимуществен-
но на юге Западной Сибири и севере Казахстана, отмечены на отдель-
ных территориях Европы. В восточной (азиатской) части ареала очаги 
эпидемически активны, в западной (европейской) – эпидемически не 
проявляются, на отдельных территориях из D. marginatus выделяют  
R. slovaca. Маргинатусные очаги в наибольшей степени изменены ан-
тропическим воздействием, поскольку степные ландшафты наиболее 
освоены различными видами сельскохозяйственной деятельности.

Поскольку кроме основного переносчика в очагах имеются допол-
нительные, а ряд типов (видов) очагов имеет несколько основных пере-
носчиков, типы (виды) очагов можно выделять по типам их населения. 
Такой типологический подход классификации применим в пределах 
всего ареала соответствующего возбудителя (И. И. Богданов, Ф. Ф. Бу-
сыгин, 1991). Мы предлагаем именовать тип очага клещевого риккетси-
оза по принадлежности основных переносчиков к определенному роду 
(родам) иксодид, а вид очага – по принадлежности к тому или иному 
виду (видам). Такой типологический принцип классификации приме-
ним в пределах всего ареала возбудителя клещевого риккетсиоза.
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 Таблица 15 
Основные типы и виды природных очагов 

клещевого риккетсиоза
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Проведенный анализ свидетельствует также о вероятности су-
ществования еще одного вида очагов I типа – нивеусных степных  
и полупустынных (учитывая значительную близость D. marginatus  
и D. niveus), однако фактические данные об инфицированности риккет-
сиями группы КПЛ клещей D. niveus (D. daghestanicus) крайне огра-
ничены (Бердыев, 1980). Имеются данные о выявлении «R. sibirica»  
в клещах D. reticulatus, однако их зараженность установлена на терри-
ториях, где ведущее значение имеют другие переносчики, прежде всего  
D. marginatus. Лишь в Тульской области установлена инфицированность 
только D. reticulatus, эпидемический очаг не проявлялся (Коршунова  
и др., 1966), штаммы возбудителя генетически не верифицированы.

II тип – гемафизалисные лесостепные очаги имеют распростране-
ние в виде отдельных «пятен» по периферии очагов I типа, не образуя 
сплошного ареала. Чисто гемафизалисные очаги встречаются только 
на юге Приморского края (H. concinna–H. japonica douglasi) – (Сомов, 
1969). Очаги гемафизалисного типа характеризуются невысокой эпи-
демической активностью.

III тип – дермаценторно-гемафизалисные лесостепные очаги 
представлены тремя видами. Первый вид – концинно-сильварумные 
очаги распространены в лесокустарниковых и лесостепных ландшафт-
ных комплексах на Дальнем Востоке (Сомов, 1969), отдельных терри-
ториях юга Западной Сибири (Кузбасс, предгорья Салаира). В связи 
с различной сезонной активностью переносчиков очаги отличаются 
большим по сравнению с дермаценторными периодом эпидемической 
активности. На Дальнем Востоке уровень эпидемического проявления 
очагов стабильно высокий, в Западной Сибири – стабильно низкий.

Уникальным видом очагов III типа являются очаги лесостепных 
предгорий северного и северо-восточного Алтая и юго-западного Са-
лаира с четырьмя переносчиками, отличающимися высокой эпидеми-
ческой активностью и стойкостью, длительным периодом сезонной ак-
тивности переносчиков, существенной ролью как источника инфекции 
клещей H. concinna, большим в сравнении с другими видами очагов 
вовлечением в эпизоотический процесс клещей D. reticulatus.

Сильварумные лесостепные очаги менее эпидемически активны, 
чем нутталливые и маргинатусные, расположены в восточной части 
ареала R. sibirica (юг Дальнего Востока, отдельные территории юга За-
падной и Восточной Сибири). В чистом виде сильварумные очаги в на-
стоящее время встречаются редко. В Кузбассе, например, в 50-е годы 
этот вид очагов был распространен значительно шире, чем теперь.



130 131

Третий вид – маргинатусно-пунктатные предгорно- и низкогорно-
степные очаги выявлены в Киргизии и на юге Казахстана (Квитниц-
кая, 1950; Кронтовская, Савицкая, 1946; Архангельский, 1956, и др.). 
Уровень эпидемического проявления очагов стабильно низкий, на ряде 
территорий заболеваемость не регистрируется.

IV тип – гиаломмные полупустынные и пустынные очаги пред-
ставлены в различных соотношениях видов этого рода (H. asiaticum, 
H. detritum, H. anatolicum, H. dromedarii, H. marginatum), в связи с чем 
выделить отдельные виды очагов затруднительно. Гиаломмные очаги 
распространены в полупустынных, пустынных и низкогорных ланд-
шафтах Казахстана (Прибалхашье), Туркмении (Прикопетдагские рай-
оны), Таджикистана, Азербайджана (Тарасевич и др., 1977; Бердыев, 
1980, и др.). Эпидемическая активность очагов крайне низкая.

V тип – гиаломмно-рипицефалисные пустынные и долинные 
очаги встречаются в Южном Казахстане (H. anatolicum–R. schulzei– 
R. pumilio) и в Туркмении (H. asiaticum–H. anatolicum–H. detritum– 
H. dromedarii–H. marginatum–R. turanicus). VI тип – дермацентор-
но-рипицефалисные полупустынные очаги выявлены в Армении  
(D. marginatus–R. sanguineus) и в Туркмении (D. niveus–R. turanicus) – 
(Коцинян, 1959; Пчелкина и др., 1968, и др.). Очаги V и VI типов суще-
ственного эпидемиологического значения не имеют.

Имеются данные об инфицированности R. sibirica клещей рода 
Ixodes, в частности I. persulcatus, в Новосибирской области и Алтай-
ском крае (Шайман, 1961; 1966). Эпидемиологическая роль этих кле-
щей в отношении клещевого риккетсиоза не установлена, а их зара-
женность выявлена на территориях, где основными переносчиками 
являются клещи рода Dermacentor (Горный Алтай – D. nuttalli, пред-
горья Салаира – D. silvarum). Вовлечение I. persulcatus в циркуляцию 
этого возбудителя не носит закономерного характера, поэтому мы не 
выделяем отдельный тип иксодесных очагов. В последние годы появи-
лись данные о выделении в Швейцарии из клещей Ixodes ricinus близ-
кого к R. sibirica возбудителя – R. helvetica (Aeschlimann et al., 1979; 
Burgdorfer et al., 1979; Peter et al., 1985).

Проведенная типизация очагов клещевого риккетсиоза  
в пределах всего известного в настоящее время ареала R. sibirica 
углубляет представления о пространственной и функциональной 
структуре очагов и может быть использована для разработки эпиде-
миологических прогнозов и дифференцированных предупредитель-
ных мероприятий в очагах. Вместе с тем полученные нами данные  
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о выявлении в пределах нозоареала клещевого риккетсиоза штаммов 
риккетсий группы КПЛ, существенно отличающихся от R. sibirica, 
требует ревизии представлений об ареалах этих возбудителей в Ев-
разии. Необходима обязательная молекулярно-биологическая иден-
тификация штаммов риккетсий, выделенных за пределами известно-
го нозоареала клещевого риккетсиоза. Молекулярно-биологические 
данные о распространении риккетсий в России получены только  
в последние годы, что позволило уточнить данные ранее проведен-
ной типизации очагов.

Районирование территорий по распространению патогенных 
для человека риккетсий группы КПЛ, связанных преимуществен-
но с клещами подсемейств Rhipicephalinae (рода Rhipicephalus  
и Dermacentor) и Haemaphysalinae в Российской Федерации

С применением комплекса молекулярно-биологических мето-
дов (ПЦР-секвенирование) осуществлена идентификация 31 штамма 
риккетсий группы КПЛ, выделенных в очагах КР от больных этой 
инфекцией и из клещей 6 видов (Dermacentor nuttalli, D. marginatus,  
D. silvarum, D. reticulatus, Haemaphysalis concinna и Ixodes persulcatus) 
в лесостепной зоне РФ от Курганской области до Приморского края  
в период с 1954 по 2001 год (Shpynov et al., 2006).

Осуществлен молекулярно-биологический скрининг предста-
вителей рода Rickettsia в 812 экземплярах имаго иксодовых клещей 
четырех родов (Dermacentor, Ixodes, Haemaphysalis и Hyalomma), со-
бранных с растительности на 11 административных территориях Рос-
сии от Ставропольского до Приморского края весной в период с 2000  
по 2004 г.  

Генотипирование штаммов риккетсий группы КПЛ, выделен-
ных в очагах клещевого риккетсиоза

Результаты генотипирования показали, что 25 (81 %) из 31 изучен-
ного штамма риккетсий группы КПЛ представлены видом R. sibirica 
subsp. sibirica. Штаммы «Приморье 43/81» и «Приморье 32/84», 
изолированные от клещей D. silvarum из Приморского края в 1981  
и 1984 гг., были идентифицированы как R. sibirica subsp. BJ-90. Штамм 
«Карпунино 19/69», выделенный из клещей D. marginatus в Курган-
ской области, показал 100 % гомологии с R. slovaca. Три штамма рик-
кетсий, выделенные из клещей H. concinna в Алтайском и Приморском 
краях, были генотипированы как R. heilongjiangensis.
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По результатам генотипирования R. sibirica subsp. sibirica была 
доминирующим видом риккетсий среди изученных в этой работе 
штаммов. Штаммы R. sibirica subsp. sibirica были выделены от паци-
ентов с КР в Алтайском крае; из клещей D. marginatus – в Курганской 
области и Алтайском крае; из клещей D. reticulatus – в Тюменской, 
Новосибирской областях и Алтайском крае; из клещей D. silvarum  
и I. persulcatus – в Новосибирской области и Алтайском крае; из клещей 
D. nuttalli – в Алтайском, Красноярском краях и Бурятии; из клещей  
H. concinna – в Алтайском и Приморском краях. На всех территориях, 
где были выделены штаммы R. sibirica subsp. sibirica, регистрируется 
заболеваемость КР.

Генотипирование патогенных риккетсий в иксодовых клещах
ДНК R. sibirica sensu stricto была выявлена у 4 из 33 (12,1 %) эк-

земпляров клещей D. nuttalli, собранных на территории Красноярского 
края (сбор D. nuttalli, исследованных авторами молекулярно-биологи-
ческими методами, был осуществлен только на этой административ-
ной территории) в очагах клещевого риккетсиоза (Шпынов и др., 2006, 
Rydkina et al., 1999). Ранее ДНК R. sibirica subsp. sibirica была иден-
тифицирована в клещах этого вида, собранных в Республике Алтай. 
«R. heilongjiangensis» была выявлена у 7 из 91 (7,7 %) экземпляра  
клещей H. concinna, собранных на территориях Алтайского  
(4/20/20 %), Красноярского (2/56/3,57 %) и Приморского (2/15/13,3 %) 
краев, а также в 1 из 33 экземпляров клещей D. nuttalli, собранных на 
территории Красноярского края (Шпынов и др., 2003, 2005).

 В результате проведенных исследований ДНК R. slovaca выявле-
на в двух пробах клещей D. marginatus, собранных в европейской ча-
сти РФ на территориях Ставропольского края и Воронежской области 
(Shpynov et al., 2001).

При исследовании 122 экземпляров клещей I. persulcatus, со-
бранных на территории Омской области, в 1 (0,82 %) пробе была ге-
нотипирована риккетсия, имеющая 99,7 % соответствия по гену gltA  
с R. helvetica (Шпынов и др., 2005).

Геновариант R. aeschlimannii был выявлен при скрининге риккет-
сиальной ДНК в имаго клещей H. marginatum marginatum, собранных  
в полупустынной ландшафтной зоне Ставропольского края в 2004 году 
(Шпынов и др., 2006).

Применение предложенного Н. В. Рудаковым и И. И. Богдано-
вым (1994) подхода при анализе полученных в последние годы новых  
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молекулярно-биологических данных позволило осуществить райони-
рование территорий РФ по распространению патогенных для человека 
риккетсий группы КПЛ в зависимости от типа населения основных хо-
зяев – иксодовых клещей (Шпынов, Рудаков, 2008).

В результате проведенного анализа на территории России  
выделено два основных географических региона по распростране-
нию иксодовых клещей – хозяев патогенных риккетсий группы КПЛ  
(рис. 12).

1) Восточно-Европейский с циркуляцией возбудителя АПЛ (Та-
расевич, 2002; Tarasevich et al., 1991) и R. slovaca (Shpynov et al., 2001) 
(дермаценторно-рипицефалисный).

2) Азиатский с циркуляцией R. sibirica subsp. sibirica (Шпынов  
и др., 2005; Shpynov et al., 2006), R. slovaca (Shpynov et al., 2001)  
и «R. heilongjiangensis» (Шпынов и др., 2003) (дермаценторно-гемафи-
залисный), в котором можно выделить четыре области:

а) дермаценторную (маргинатусно-ретикулятусную) с циркуля-
цией R. sibirica и R. slovaca. Эта область простирается от Зауралья 
(Курганская и Тюменская области), где регистрируется спорадическая 
заболеваемость КР, через Омскую и Томскую области с отсутствием 
регистрации этой инфекции и до восточной части Новосибирской об-
ласти, где в последнее время наблюдается рост заболеваемости клеще-
вым риккетсиозом;

б) дермаценторно-гемафизалисную сибирскую (сибирское 
пятно ареала H. concinna) с циркуляцией R. sibirica subsp. sibirica  
и «R. heilongjiangensis». Эта область имеет распространение на тер-
риториях Алтайского края, Республики Алтай, где иксодофауна пред-
ставлена клещами рода Dermacentor с максимумом разнообразия  
(D. marginatus, D. reticulatus, D. nuttalli, D. silvarum), и H. concinna  
в предгорьях Алтая. Эти территории Западной Сибири характеризу-
ются самыми высокими показателями заболеваемости КР: Республика 
Алтай – 54,2–90,9 и Алтайский край – 24,3–65,3 на 100 тыс. населе-
ния. Территории Восточной Сибири характеризуются наличием толь-
ко двух представителей рода Dermacentor (D. nuttalli и D. silvarum)  
и H. concinna. Показатели заболеваемости КР на 100 тыс. населения  
в Республиках Хакасия, Тыва и Красноярском крае регистрируются от 
21,0 до 55,0;

в) дермаценторную (нутталливо-сильварумную) с циркуляцией 
R. sibirica subsp. sibirica и, возможно, «R. heilongjiangensis». Эта об-
ласть имеет распространение на территориях Иркутской и Читинской  
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областей, Республики Бурятия, Агинского Бурятского и Усть-
Ордынского Бурятского автономных округов. Показатель заболе-
ваемости на различных территориях варьирует от 10 до 55,0 (Усть-
Ордынский Бурятский АО). Сильварумные лесостепные очаги менее 
эпидемически активны, чем нутталливые, и расположены в восточной 
части ареала R. sibirica subsp. sibirica (юг Дальнего Востока, отдель-
ные территории юга Западной и Восточной Сибири); 

г) дермаценторно-гемафизалисную дальневосточную (пятно аре-
ала H. concinna на Дальнем Востоке) с циркуляцией R. sibirica subsp. 
sibirica и «R. heilongjiangensis». Эта территория представлена Амур-
ской областью, Хабаровским и Приморским краями, где клещи рода 
Dermacentor представлены одним видом – D. silvarum, который, как  
и H. сoncinna, является вектором «классического» патогена R. sibirica 
и «нового» патогена – «R. heilongjiangensis». Эти территории характе-
ризуются низким уровнем заболеваемости КР.

В Восточно-Европейском регионе, в Астраханской области ре-
гистрируется заболеваемость астраханской пятнистой лихорадкой  
с наибольшими показателями заболеваемости 23,8 на 100 тыс. населе-
ния (И. В. Тарасевич, 2002). К настоящему времени ни одного случая 
синдрома TIBOLA, вызываемого R. slovaca, на территории Российской 
Федерации не зарегистрировано.

В Азиатском регионе (дермаценторно-гемафизалисные очаги) 
регистрируют заболеваемость только КР. В Алтайском крае ДНК  
R. sibirica subsp. sibirica была выявлена у пациентов, что позволи-
ло осуществить молекулярно-биологическую верификацию этого 
заболевания (Шпынов и др., 2006). В то же время здесь имеют рас-
пространение «новые» патогены: R. slovaca в западной части региона 
(Курганская область) (Shpynov et al., 2006) и «R. heilongjiangensis» –  
в восточной части региона (Алтайский, Красноярский и Приморский 
края) (Шпынов и др., 2005; Shpynov et al., 2006). 

В Хабаровском крае ДНК «R. heilongjiangensis» генотипирована 
у пациентов (Mediannikov et al., 2004). В Азиатском регионе наибо-
лее высокой эпидемической активностью (показатели заболеваемости  
в ряде районов превышают 50–200 на 100 тыс. населения) и стойкостью 
характеризуются нутталливые горно-степные и лесостепные очаги КР 
в Республике Алтай, Алтайском и Красноярском краях (лесостепные 
котловины), Тыве, Пред- и Забайкалье (Рудаков, Богданов, 1994).
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Эволюционные аспекты взаимосвязи иксодовых клещей 
и риккетсий группы клещевой пятнистой лихорадки 

В последние годы существенно изменились представления  
о географическом распространении, таксономии и экологии риккет-
сий группы клещевой пятнистой лихорадки. Возрастанию интереса  
к этой группе риккетсиозов способствовал резкий рост заболеваемо-
сти ими в большинстве регионов (Burgdorfer et al., 1975; Hattwick et 
al., 1976; Mansuеto et al., 1986; Рудаков и др., 1988, 1994, и др.). Рик-
кетсии группы КПЛ обладают низким уровнем межвидовой генетиче-
ской дифференциации, отражающим недавно произошедшую диффе-
ренциацию (Fuerst, Poetter, 1991). 

Несмотря на это, отмечаются не только межвидовые, но и суще-
ственные внутривидовые отличия штаммов по вирулентности, что 
наиболее убедительно продемонстрировано на примере R. rickettsii 
(Price, 1953). Получены данные, свидетельствующие об отличиях 
патогенных и антигенных свойств и у другого представителя данной 
группы – R. sibirica (Tarasevich et al., 1976; Макарова, 1978; Решетни-
кова, Макарова, 1989; Рудаков и др., 1988, 1991).

В современной таксономии возбудителей природно-очаговых ин-
фекций, наряду с собственными признаками микроорганизмов (мор-
фологическими, молекулярно-биологическими и др.), важную роль 
имеют экологические критерии (Сафьянова, Мещерякова, 1991). Ука-
занное связано с возникающим в результате сопряженной эволюции 
сочленов паразитарных систем соответствием между биологически-
ми признаками возбудителя и его экологическими характеристиками. 

Изучение эволюции природно-очаговых инфекций углубляет 
представления о таксономии возбудителей и закономерностях форми-
рования их нозоареалов. Анализ сопряженной с переносчиками эво-
люции риккетсий группы КПЛ проведен нами на примере близкород-
ственных R. sibirica и R. rickettsii.

Взаимоотношения между иксодовыми клещами и риккетсиями 
свидетельствуют о древних связях между ними (Балашов, 1971; Рже-
гачек, Дайтер, 1989, и др.). При этом эволюция риккетсий неразрывно 
связана с эволюцией переносчиков и других сочленов паразитарной 
системы. Эволюция иксодориккетсиозов является в этом плане отра-
жением общих популяционно-биологических закономерностей, свой-
ственных облигатно-трансмиссивным инфекциям (Кучерук, 1982; 
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Коренберг, 1991, и др.). Риккетсии – первоначально, вероятно, симби-
онты членистоногих – с переходом клещей к паразитическому образу 
жизни и питанию кровью позвоночных адаптировались к организму 
теплокровных (Philip, 1961; Балашов, Дайтер, 1973; Marchette, Stiller, 
1982, и др.). 

По сравнению с другими представителями рода Rickettsia пред-
ставители группы КПЛ наиболее зависимы от переносчиков, что под-
тверждают данные экспериментального изучения в системе «перенос-
чик – риккетсии» (Крючечников, 1969; Балашов, Дайтер, 1973, и др.). 
При этом связи отдельных видов риккетсий с членистоногими доста-
точно специфичны. Это находит свое отражение и в температурном 
оптимуме для культивирования: если для Coxiella burnetii, перешед-
шей в процессе эволюции на теплокровных животных и двухчленную 
паразитарную систему, наиболее приемлема инкубация при 37 °С,  
а для риккетсий группы сыпного тифа и ориенций цуцугамуши – при 
35 °С, то для риккетсий группы КПЛ – при 32–34 °С (Здродовский, 
Голиневич, 1972; Weiss, Moulder, 1984, и др.).

В историческом плане фактором, способствующим дивергенции 
американских и евроазиатских иксодориккетсиозов группы КПЛ, яв-
ляется географическое разобщение ареалов их переносчиков и соот-
ветственно их нозоареалов, произошедшее в относительно близкие 
геологические эпохи.

Общепринятым фактом является связь нозоареалов клещево-
го риккетсиоза и пятнистой лихорадки Скалистых гор прежде всего  
с клещами рода Dermacentor. Проведенный нами анализ данных по 
инфицированности риккетсиями в очагах показал, что возбудитель  
КР связан преимущественно с клещами подрода Serdjukovia, а ПЛСГ – 
подрода Dermacentor (s. str.). Подроды эти более родственны друг дру-
гу и подроду Asiacentor, нежели двум другим подродам – Indocentor  
и Amblyocentor (Колонин, 1984; Филиппова, Панова, 1984).

Представляется в связи с этим необходимым напомнить о ха-
рактере распространения современных Dermacentor (s. l.) и выска-
зать соображения об истории формирования их ареалов. Согласно  
Б. Н. Померанцеву (1948) и Г. В. Колонину (1984), наиболее вероя-
тен очаг возникновения рода Dermacentor в Центральной Азии в 
районе Ангарского щита в конце олигоцена – начале миоцена – вре-
мени возникновения «гиппарионовой фауны», характеризовавшейся 
разнообразием и большим количеством крупных и мелких копыт-
ных, при паразитировании на которых складывались особенности  
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биологии, экологии и морфологии клещей этого рода. Наиболее ве-
роятным является раннее отделение от общего предка подродов 
Amblyocentor, Indocentor, поскольку ареалы их не перекрываются и не-
известны переходные формы между ними и остальными подродами.

В миоценовую эпоху происходило расселение представителей 
подрода Dermacentor вместе с их хозяевами – копытными по Голар-
ктической области, в том числе и в ее североамериканскую часть,  
т. к. в это время существовал Берингийский мост, на его территории 
преобладал умеренно теплый климат, а растительность была представ-
лена мелко- и широколиственными лесами (Бискэ, Баранова, 1976).

Разрыв Берингийского моста в позднем миоцене и развитие таеж-
ной, а позднее и тундровой растительности при его восстановлении 
в плиоцене – плейстоцене (Бискэ, Баранова, 1976; Хоффман, 1976) 
привели к изоляции американских Dermacentor, после чего видообра-
зование там в пределах подрода Dermacentor (s. str.) шло автономно 
и привело в итоге к большей, чем в Евразии, морфологической, эко-
логической и биологической дифференцировке американских видов 
(Колонин, 1984).

В Евразии наступление ледников в плейстоцене привело к раз-
рыву ареала рода и сохранению клещей в тех местах, где ледника не 
было: в Средиземноморском регионе и степях Центральной Азии.  
В первом случае это представитель подрода Dermacentor (s. str.) –  
D. reticulatus (известна находка этих клещей на ископаемом волоса-
том носороге (Schille, 1917), во втором – D. nuttalli или его ближай-
ший предок. В послеледниковое время видообразовательный процесс 
здесь привел к возникновению группы морфологически и экологи-
чески близких видов подрода Serdjukovia (D. nuttalli, D. marginatus,  
D. silvarum, D. niveus), которые распространялись на восток  
(D. silvarum) и на запад (D. marginatus, D. niveus) (Богданов, 1990). 
О молодости подрода Serdjukovia говорит слабая видовая диффе-
ренцировка входящих в него видов (Богданов, Алифанов, 1971; Фи-
липпова, Панова, 1984). Подрод Asiacentor по ряду признаков ближе  
к Serdjukovia, нежели к Dermacentor (s. str.) (Филиппова, Панова, 
1984). В настоящее время в Евразии представители этих трех подро-
дов на значительных территориях обитают совместно (Dermacentor  
и  Serdjukovia – на территории южной Европы, юга Западной Сибири, 
севера Казахстана, Serdjukovia и Asiacentor – в горах Средней Азии).

Из четырех наиболее распространенных в Евразии видов кле-
щей рода Dermacentor тесные связи с R. sibirica характерны для  
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представителей подрода Serdjukovia (D. nuttalli, D. marginatus,  
D. silvarum), связи с D. reticulatus менее устойчивы и непостоянны, 
равно как и их инфицированность этим возбудителем (Тарасевич и др., 
1977; Рудаков и др., 1989, и др.). Следовательно, R. sibirica эволюцион-
но связана с D. nuttalli (или его предковой формой) и в процессе видо-
вой дифференцировки адаптировалась и к производным от него фор- 
мам – клещам D. marginatus, D. silvarum. Отметим, что и R. slovaca, ра-
нее рассматриваемая некоторыми авторами (Makarova et al., 1978) как 
серовар R. sibirica, экологически связана в Европе преимущественно  
с клещами D. marginatus, а не с D. reticulatus (Rehacek, Tarasevich, 
1988). Учитывая распространение D. marginatus из Азии в Европу  
в послеледниковый период, становятся понятными эволюционные 
связи R. sibirica и R. slovaca.

Таким образом, ареал иксодориккетсиозов группы КПЛ в Евразии 
и Америке происходит из общего корня, дифференцируясь в процес-
се сопряженной с переносчиками эволюции на отдельные виды. При 
этом если R. sibirica эволюционно и экологически связана с клещами 
подрода Serdjukovia, то R. rickettsii – c клещами подрода Dermacentor 
(s. str.). В Евразии, где преобладают более молодые и менее диффе-
ренцированные между собой клещи подрода Serdjukovia, на большей 
части очаговых территорий до последнего времени установлена цир-
куляция только R. sibirica. Слабой морфологической и биологической 
дифференциации клещей палеарктического подрода соответству-
ет генетическая консервативность R. sibirica. Анализ сопряженной  
с переносчиками эволюции риккетсий группы КПЛ на примере близ-
кородственных R. rickettsii и R. sibirica свидетельствует лишь о на-
чальном этапе дивергенции R. sibirica. Это в значительной степени 
объясняет данные о высокой консервативности генома R. sibirica (Ба-
лаева и др., 1993, 1994), полученные нами в результате изучения боль-
шого набора штаммов R. sibirica, выделенных в различные периоды 
(40-е–80-е годы) в различных частях нозоареала (Западная и Восточ-
ная Сибирь, Дальний Восток) из разных источников (клещи D. nuttalli,  
D. marginatus, D. silvarum, H. concinna, кровь больных людей). С уче-
том указанных свойств возбудителя особый интерес представляет во-
прос об экологической устойчивости очагов клещевого риккетсиоза  
к меняющимся условиям антропического воздействия.
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Эпидемическая активность очагов клещевого риккетсиоза 
на территориях различной степени хозяйственного освоения

Очаги клещевого риккетсиоза в современный период существуют на 
территориях, отличающихся степенью хозяйственного освоения, – от мало-
освоенных горно-степных ландшафтов до районов интенсивного сельско-
хозяйственного освоения степной зоны, что подтверждается как изоляци-
ей в различные периоды штаммов из переносчиков, так и многолетними 
данными регистрации заболеваемости. Однако характер распространения 
и эпидемического проявления очагов на территориях, подвергнутых хозяй-
ственному освоению, может существенно изменяться – от слабо трансфор-
мированных эпидемически активных очагов до резко трансформированных 
очагов с пониженной или утраченной эпидемической активностью.

Ведущим звеном, определяющим особенности и глубину измене-
ний очагов, являются иксодовые клещи – основной резервуар и пере-
носчики возбудителя клещевого риккетсиоза. Наиболее мощными ан-
тропическими факторами, влияющими на численность переносчиков 
и структуру очагов, особенно в степной и лесостепной зонах, являют-
ся распашка и другие формы сельскохозяйственного освоения (куль-
турные сенокосы, пастбища, лесопосадки и др.), способствующие ко-
ренному преобразованию ландшафтов и формированию агроценозов. 
Так, в степной зоне Алтайского края степень сельскохозяйственного 
освоения составляет около 90 %, а распашка земель за последние  
30 лет возросла с 41,5 до 79 %, в основном за счет сокращения площа-
дей пастбищ и сенокосов. 

Ранее преобладавшее выпасное животноводство способствовало 
поддержанию численности иксодовых клещей, в том числе в непо-
средственной близости к населенным пунктам. В последние десятиле-
тия в условиях преобладания интенсивных безвыпасных технологий 
большая часть животных изолируется в животноводческих комплек-
сах и фермах и перестает быть прокормителями имаго иксодид. Нема-
ловажное значение в снижении численности переносчиков и их кон-
тактов с животными имеют акарицидные обработки домашнего скота.

В результате территориального анализа распространения очагов 
с использованием ряда показателей, характеризующих степень антро-
пического воздействия на ландшафты, осуществлена прогностически 
значимая дифференциация очаговых территорий по степени антропи-
ческих изменений.
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Наиболее глубокие изменения отмечены в урбано- и агроценозах 
лесостепной зоны Салаира в Новосибирской и Кемеровской областях 
(рис. 13).

Клещевой риккетсиоз в Кемеровской области регистрируют  
с 1944 года. Всего за 49 лет в Кузбассе учтен 2491 случай этой инфек-
ции, что составляет 1,9 на 100 тысяч населения. Анализ заболевае-
мости клещевым риккетсиозом в Кузбассе выявил существенные из-
менения распространения и эпидемического проявления очагов этой 
инфекции за последние десятилетия. Если в 1944–1953 гг. среднемно-
голетние показатели заболеваемости на 100 тысяч населения состав-
ляли 5,2, в последующие десять лет – 2,2, в 1964–1973 гг. – 0,4, то 
в 1974–1983 гг. – только 0,1, а в последующие годы регистрируются 
лишь единичные случаи заболеваний. В Кемеровской области, зани-
мавшей одно из ведущих мест в стране по заболеваемости клещевым 
риккетсиозом (после Алтайского и Красноярского краев), эта инфек-
ция зарегистрирована в 11 из 17 административных районов. Однако  
с начала 70-х годов случаи заболевания выявляют только в трех райо-
нах – Новокузнецком, Беловском и Прокопьевском. По данным 1955–
1989 гг., наиболее высокие среднемноголетние показатели заболевае-
мости на 100 тысяч населения отмечены в Ленинск-Кузнецком (8,8), 
Новокузнецком (7,0) и Крапивинском (6,8) районах.

            Рис. 13. Динамика заболеваемости клещевым риккетсиозом  
в Новосибирской, Кемеровской областях и Алтайском крае

(заболеваемость на 100 тыс. населения)
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По данным исследований 40-х годов, сезонность заболеваний 
клещевым риккетсиозом в Кузбассе определялась особенностями 
биологической активности переносчика – клещей D. silvarum (Плеци-
тый, 1947; Мастеница, 1949). В результате проведенных нами в 80-е 
годы исследований в Кузбассе выявлена, наряду с изменениями эпи-
демической активности очагов и территориального распространения 
этой инфекции, и смена ведущего переносчика (Рудаков и др., 1988, 
1989). На территории Беловского района выявлена инфицированность 
R. sibirica клещей H. concinna, ранее неизвестных в качестве перенос-
чика в Кузбассе. В то же время в результате многолетних наблюдений 
не установлено зараженности возбудителем клещевого риккетсиоза 
клещей I. persulcatus (наиболее распространенный здесь вид иксодид) 
и D. silvarum (ранее основной переносчик R. sibirica). 

С целью уточнения этого вопроса был проведен более детальный 
анализ помесячного распределения заболеваний клещевым риккетси-
озом за 1944–1964 гг. (период наибольшей эпидемической активности 
очагов) и 1965–1989 гг. (период низкой эпидемической проявляемо-
сти), поскольку для различных видов переносчиков характерны свои 
закономерности сезонной биологической активности. При сравни-
тельном анализе заболеваемости за два указанных периода выявлены 
существенные различия, подтверждающие данные о смене ведущих 
переносчиков. В 1944–1964 гг. пик заболеваемости приходится на 
май (42,2 %) с некоторым уменьшением в июне (34,2 %), отмечает-
ся осенний подъем числа заболеваний в сентябре–октябре (10,2 %).  
В 1965–1989 гг. на май приходится только 19,4 %, на июнь – 34,5 %; 
эпидемическая активность очагов сохраняется в июле (14,4 %) и даже 
в августе (8,6 %), осенний подъем заболеваний отсутствует.

Таким образом, в настоящее время на территории Кузбасса эпи-
демическая активность природных очагов клещевого риккетсиоза 
может быть связана преимущественно с H. concinna, что объясняет  
в определенной мере изменения помесячного и территориального 
распределения заболеваний. В связи с интенсивным хозяйственным 
освоением, акарицидными обработками и рядом других факторов, 
приведших к снижению численности и распространения эпидеми-
чески значимого переносчика – клещей D. silvarum с частичной за-
меной на менее значимый – H. concinna, заболеваемость населения 
в Кемеровской области за четыре десятилетия снизилась в сорок 
раз, изменились сезонность и территориальное распространение 
заболеваний.
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Рис. 21. Карта «Риск заражения населения Алтайского края 

Номера административных районов
1 Панкрушихинский 31 Солтонский
2 Крутихинский 32 Табунский
3 Каменский 33 Кулундинский
4 Тальменский 34 Родинский
5 Залесовский 35 Романовский
6 Первомайский 36 Алейский
7 Заринский 37 Усть-Пристанский
8 Косихинский 38 Быстроистокский
9 Кытмановский 39 Петропавловский
10 Тогульский 40 Смоленский
11 Ельцовский 41 Советский
12 Бурлинский 42 Красногорский
13 Хабарский 43 Ключевской
14 Суетский 44 Волчихинский
15 Баевский 45 Новочихинский
16 Тюменцевский 46 Поспелихинский
17 Шелаболихинский 47 Шипуновский
18 Ребрихинский 48 Усть-Калманский
19 Павловский 49 Солонешенский
20 Калманский 50 Алтайский
21 Троицкий 51 Михайловский
22 Целинный 52 Егорьевский
23 Немецкий 53 Рубцовский
24 Славгородский 54 Курьинский
25 Благовещенский 55 Краснощековский
26 Завьяловский 56 Чарышский
27 Мамонтовский 57 Угловский
28 Топчихинский 58 Локтевский
29 Зональный 59 Змеиногорский
30 Бийский 60 Третьяковский
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клещевым риккетсиозом»
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Близкие изменения эпидемической активности очагов отмечены 
и в Новосибирской области. Тогучинский район до последнего вре-
мени являлся единственным в Новосибирской области, где отмечали, 
начиная с 1944 г., случаи заболеваний людей клещевым риккетсиозом 
(Платонов, 1948; Беллендир, 1957; Беллендир и др., 1957). Комплекс-
ное изучение очагов проведено в 1954–1960 гг. (Вощакина и др., 1955; 
Шайман, 1957; Шайман, Вощакина, 1961, и др.). Случаи клещевого 
риккетсиоза выявлены преимущественно в северо-восточной части 
района, представляющей лесостепь с осиново-березовыми колка-
ми. Тогучинский район с востока граничит с Кемеровской областью  
и представляет собой северо-западную оконечность Салаирского кряжа.

Анализ официальной регистрации заболеваемости клещевым 
риккетсиозом в Тогучинском районе за 1945–1989 гг. выявил суще-
ственные изменения эпидемической активности очагов, аналогичные 
отмеченным в Кемеровской области. Среднегодовые показатели на 
100 тысяч населения в 1944–1953 гг. составляли 18,6, в дальнейшем 
неуклонно снижались: 5,7 – в 1954–1963 гг., 2,5 – в 1964–1973 гг.,  
0,6 – в 1974–1983 гг., причем с 1979 г. случаев КР в районе вообще не 
выявляли.

Для уточнения эпидемической активности очагов проведено им-
мунологическое обследование в РСК с антигеном R. sibirica жителей 
четырех населенных пунктов района. Положительный результат вы-
явлен только у одного из 427 обследованных (0,2 %). В то же время 
по данным обследований 1959–1971 гг. антитела к этому возбудителю  
у местного населения определяли от 3,6 до 16,0 % (Шайман, Воща-
кина, 1961; Горшкова, 1971, и др.). Сопоставление этих данных под-
тверждает существенное уменьшение степени контактов населения  
с возбудителем клещевого риккетсиоза.

Ввиду отсутствия существенных изменений факторов хозяй-
ственно-бытового характера, влияющих на степень контактов на-
селения с иксодовыми клещами, для уточнения причин выявленных 
изменений проведено изучение численности, видового состава и ин-
фицированности переносчиков на очаговых территориях в настоящее 
время и их сравнение с данными 50-х годов. 

В период эпидемической активности очагов КР в 50-е годы при 
широком распространении клещей I. persulcatus, места абсолютно-
го доминирования которых приурочены к лесным стациям, по мел-
колесью и кустарникам в поймах рек до 70–90 % в иксодофауне со-
ставляли клещи D. reticulatus, в отдельных стациях до 30 % сборов 
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представлено D. silvarum (М. С. Шайман, Н. В. Вощакина, 1961). 
Хотя основным переносчиком возбудителя КР здесь являлись клещи  
D. silvarum, штаммы R. sibirica выделены также из клещей  
D. reticulatus и I. persulcatus, гамазовых клещей, крови больных,  
суспензий органов краснощеких сусликов, полевых мышей, хомяков 
и узкочерепных полевок (Шайман, 1957; Шайман, Вощакина, 1961, 
и др.). В период работы эпидотряда в 1959–1966 гг. в Тогучинском 
районе проведены активные акарицидные мероприятия, включая  
авиаопылительные обработки территорий, резко снизившие числен-
ность иксодовых клещей в природных стациях. Одним из последствий 
этого явилось снижение эпизоотической активности природных оча-
гов клещевого энцефалита и заболеваемости населения (Нецкий и др.,  
1970). По данным обследования, в 1989 г. численность клещей  
I. persulcatus полностью восстановилась (составила от 6,0 до 14,2 на 
учетный флаго/км). Этого не произошло с эпидемически значимым пе-
реносчиком возбудителя клещевого риккетсиоза – клещами D. silvarum, 
которые в сборах отсутствовали. Учитывая факты выделения штаммов 
риккетсий из клещей I. persulcatus в 50-е годы, проведено исследование 
563 экземпляров клещей этого вида с ряда лесных участков. Результаты 
их исследования методом биопроб на морских свинках и РНГА с им-
муноглобулиновым диагностикумом для выявления риккетсий груп-
пы клещевой пятнистой лихорадки – отрицательные. Исследование  
в РСК 327 сывороток крови крупного рогатого скота индивидуального 
сектора из трех населенных пунктов в 2,5 % проб выявило положи-
тельные результаты.

Полученные данные свидетельствуют о резком снижении эпи-
демической активности природных очагов КР в Тогучинском районе 
Новосибирской области, что определяется устойчивым снижением 
численности ведущего переносчика – клещей D. silvarum и отсут-
ствием инфицированности R. sibirica доминирующего вида – Ixodes 
persulcatus. Основной причиной выявленных изменений могли послу-
жить акарицидные обработки.

Иная динамика заболеваемости отмечается в Алтайском крае, где 
в последние десятилетия выявлен значительный рост заболеваемости 
на фоне наличия активных природных очагов. По заболеваемости 
населения КР Алтайский край стабильно характеризуется наиболее 
высокими показателями в Западной Сибири. За 1942–1992 гг. здесь 
зарегистрирован 12 181 случай этой инфекции. Среднемноголетние 
показатели составляют 6,7 на 100 тысяч населения (от 1,6 до 36,6   
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в отдельные годы). На протяжении более четырех десятилетий сохра-
няется высокий уровень заболеваемости, а с 1987 г. показатели превы-
сили наиболее высокие за весь период регистрации данные 1954 г. Так,  
в 1944–1953 гг. среднемноголетние показатели составили 7,8 слу-
чая на 100 тысяч населения (от 6,1 до 12,3 в отдельные годы),  
в 1954–1963 гг. – 4,8 (от 2,2 до 16,4), в 1964–1973 гг. – 3,4 (1,6–4,4),  
в 1974–1983 гг. – 5,3 (3,1–13,1), в 1984–1987 гг. – 15,1 (14,2–18,1). Эти  
показатели заболеваемости свидетельствуют о высокой эпидемиче-
ской активности природных очагов КР на территории края. Инфекция 
зарегистрирована почти в 90 % сельских районов и в большинстве го-
родов. Наиболее эпидемически активны очаги в горно-степных ланд-
шафтах Алтая. В последнее десятилетие более значительную роль 
приобретают очаги в районах северной лесостепи, характеризующие-
ся наибольшим разнообразием видового состава переносчиков, среди 
которых возросло значение клещей H. concinna. 

При сравнении заболеваемости клещевым риккетсиозом в раз-
резе ландшафтных зон за 1942–1967 гг. (Веселов и др., 1970) и 1981–
1985 гг. отмечаются уменьшение доли заболеваний в районах степной 
зоны (с 34,5 до 25,4 %), стабильно высокий удельный вес в структуре 
заболеваемости районов лесостепи (47,1 и 44,9 % соответственно), 
некоторое увеличение значения районов Горного Алтая (с 18,4 до  
29,7 %), что отражает изменения эпидемической активности очагов 
различного ландшафтного типа в условиях хозяйственного освоения 
территорий. Так, отмечается уменьшение удельного веса заболеваний, 
приходящихся на степную зону, подвергнутую интенсивному сельско-
хозяйственному освоению в 50-е годы и относящуюся к настоящему 
времени к территориям интенсивного земледелия с преобладанием 
агроландшафтов (более 90 % территорий). Увеличилось значение рай-
онов Горного Алтая с характерными для них малоосвоенными гор-
но-степными ландшафтами и преимущественно выпасным ведением 
животноводства. Для большинства районов юго-восточного Алтая, 
например, доля сельскохозяйственного освоения территорий не пре-
вышает 20 %, а распашкой – наиболее радикальным фактором антро-
пического воздействия – охвачено не более 2 % территорий. 

Несмотря на относительно высокую степень сельскохозяйствен-
ного освоения лесостепных ландшафтов Алтайского края (распахано 
от 40 до 60 % площади), очаги клещевого риккетсиоза здесь сохраня-
ют высокую эпидемическую активность. Это определяется значитель-
но большей плотностью населения по сравнению с районами Горного 
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Алтая, а также разнообразием видового состава переносчиков. Среди 
них возросло значение клещей H. concinna, имеющих наиболее ста-
бильную численность и более продолжительный по сравнению с дру-
гими видами период сезонной активности. 

Следовательно, наибольшие изменения эпидемической активно-
сти очагов клещевого риккетсиоза характерны для районов с высокой 
степенью антропического воздействия на ландшафты, наиболее ста-
бильна активность очагов на малоосвоенных в хозяйственном отно-
шении территориях.

Начиная с середины семидесятых годов, отмечается рост числа 
случаев клещевого риккетсиоза во всех ландшафтных зонах Алтай-
ского края, а в 1987 г. заболеваемость этой инфекцией превысила наи-
более высокие за весь период регистрации показатели 1954 г. 

Указанные особенности изменения эпидемической активности 
природных очагов определяются, надо полагать, не только и не столь-
ко направленностью и интенсивностью антропических воздействий 
на очаги, но и особенностями их структуры, в частности, различи-
ями в видовом составе и инфицированности переносчиков, а также 
неизученными до настоящего времени многолетними циклами эпизо-
отической активности очагов как саморегулирующейся системы. Эти 
изменения, вероятно, касаются в первую очередь количественных  
и качественных изменений популяций возбудителя.

Как известно, всестороннее изучение экологии возбудителей 
природно-очаговых инфекций невозможно без количественной оцен-
ки их популяций (Коренберг, 1985, 1991; Литвин, 1986). Примени-
тельно к клещевому риккетсиозу в этом отношении были предприня-
ты только первые шаги (Пчелкин и др., 1989). Необходимость такого 
подхода подтверждается также полученными нами за многолетний 
период данными по численности зараженных риккетсиями клещей на 
кв. км (табл. 16), свидетельствующими об отличиях лоймопотенци-
ала очагов клещевого риккетсиоза в различных ландшафтных зонах 
Алтайского края. Наибольшие показатели отмечены в горно-степных 
очагах Западного и Центрального Алтая с переносчиком D. nuttalli. 
Полученные результаты дополняют данные о ведущей эпидемиологи-
ческой роли клещей H. concinna в зоне Северного Алтая и лесостепи 
Алтайского края.
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Таблица 16
Численность зараженных R. sibirica клещей на кв. км  

в различных ландшафтных зонах Алтайского края

В результате территориального анализа распространения очагов 
клещевого риккетсиоза с использованием ряда показателей, характери-
зующих степень антропического воздействия на ландшафты, осущест-
влена прогностически значимая дифференциация очаговых территорий 
с выделением трех этапов и соответственно типов трансформации оча-
гов: слабо трансформированных очагов с сохраненной эпидемической 
активностью (первый этап антропической трансформации), частично 
трансформированных эпидемически активных очагов (второй этап), 
резко трансформированных очагов с пониженной или утраченной эпи-
демической активностью. 

Проведенная классификация очагов явилась основой оценки воз-
можных изменений обстановки в отношении клещевого риккетсиоза  
с учетом перспектив хозяйственного освоения территорий и использова-
на нами при экспертной оценке районов проектируемого строительства 
Крапивинского гидроузла на реке Томи, Катунской ГЭС в Республике 
Алтай, Канско-Ачинского топливно-энергетического комплекса.

Совокупность природных и хозяйственных факторов, влияющих 
на типы населения переносчиков и условия существования возбудителя 
клещевого риккетсиоза, опосредуется прежде всего через ландшафт-
ные предпосылки существования очагов. Наиболее стабильны гор-
но-степные («нутталливые») очаги, что определяется их наименьшей 
антропической трансформацией (низкая доля сельскохозяйственного 
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освоения), а также характером хозяйственной деятельности, способ-
ствующей поддержанию высокой численности иксодовых клещей 
(выпас животных). Они характеризуются стабильной эпидемической 
активностью и занимают пояс горных степей и лесостепей южных гор-
ных областей Сибири (Алтайская, Саянская, Тувинская, Прибайкаль-
ская, Забайкальская), относящихся согласно природному районирова-
нию (Гвоздецкий, Михайлов, 1978) к физико-географической стране 
гор Южной Сибири. 

Частично трансформированные эпидемически активные очаги 
(второй этап антропической трансформации) типичны для лесостеп-
ных ландшафтов Сибири с частичным селькохозяйственным освоением 
(доля пашни не более 40–60 %) и достаточно высокой облесенностью 
(осиново-березовые колки, ленточные степные боры, лесопосадки). 
Эти очаги распространены на территориях, отличающихся разнообра-
зием природно-географических комплексов и соответственно видов 
клещей-переносчиков, например, в предгорьях Алтая – D. marginatus, 
H. concinna, D. silvarum, D. reticulatus. Своеобразным подтипом лесо-
степных очагов являются очаги лесостепных котловин Красноярского 
края, сходные по климато-географическим условиям и переносчику  
с горно-степными очагами и отличающиеся от них более высокой 
плотностью населения и большей степенью антропической трансфор-
мации.

К резко трансформированным очагам с пониженной или утрачен-
ной эпидемической активностью относятся лесостепные очаги зоны 
Салаира и Кузнецкого Алатау (основной переносчик – D. silvarum)  
и равнинно-степные очаги юга Западно-Сибирской низменности (пе-
реносчик – D. marginatus). Это территории высокой степени сельско-
хозяйственного и промышленного (Кузбасс) освоения с выраженной  
в настоящее время депрессией численности переносчиков.

Приведенные материалы свидетельствуют, что стабильность оча-
гов клещевого риккетсиоза зависит не столько от числа эпидемически 
значимых переносчиков (моновекторные нутталливые, маргинатусные 
и сильварумные очаги существенно отличаются по степени устойчиво-
сти), сколько от степени антропической трансформации ландшафтов 
соответствующих очаговых территорий с характерными для них типа-
ми природных очагов.

В современный период продолжается формирование ареала  
R. sibirica, что проявляется, наряду с уменьшением эпидемической ак-
тивности и даже угасанием отдельных очагов, процессом формирования 
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новых эпидемически активных очагов клещевого риккетсиоза по гра-
ницам нозоареала этой инфекции, например, в Новосибирской, Тюмен-
ской, Курганской областях. 

Выявлены и изучены очаги клещевого риккетсиоза в Сузунском 
и Татарском районах Новосибирской области, в Сладковском районе 
Тюменской области, в Называевском районе Омской области, отмеча-
ется активизация очагов в ряде ландшафтных зон Алтайского края, на 
других эндемичных территориях. 

В качестве примера таких очагов приведем материалы по Су-
зунскому району Новосибирской области. В Новосибирской области 
случаи клещевого риккетсиоза ранее были зарегистрированы только  
в Тогучинском районе, природные очаги которого (и прилегающих тер-
риторий Кемеровской области) отнесены к лесостепным очагам зоны 
Салаира с ведущим переносчиком – иксодовыми клещами D. silvarum 
(Шайман, Нецкий, 1973). Начиная с 1987 г., в Сузунском районе Ново-
сибирской области стали отмечаться случаи заболеваний с характерной 
для клещевого риккетсиоза клинической картиной и анамнестически-
ми данными. Это побудило нас в 1989 г. провести углубленное эпиде-
миологическое обследование для уточнения этиологии заболеваний  
и характера очагов.

Сузунский район расположен на юго-востоке Новосибирской об-
ласти на Приобском плато Приобской расчлененной равнины, на севере 
граничит с Ордынским, Искитимским и Черепановским районами, на 
юге (по реке Оби) – с Алтайским краем. Основные ландшафты в юж-
ной (пойменной) части района – сосновые леса, на севере – лесостепь 
с осиново-березовыми колками и сельскохозяйственными землями на 
месте разнотравно-злаковых остепненных лугов. Удельный вес сель-
скохозяйственных угодий в общей площади района составляет 45 %, 
под лесами и кустарниками занято 48 % территории.

Заболевания отмечены в 7 населенных пунктах, расположенных  
в северной лесостепной части района (1 случай в 1987 г. и 9 –  
в 1988 г.). Три случая выявлены в мае, 2 – в июне и 5 – в сентябре.  
У всех переболевших в анамнезе отмечен контакт с иксодовыми  
клещами с различной локализацией места присасывания (шея, затылок, 
голень, предплечье, спина). Возраст больных от 7 до 80 лет, преобладали 
лица женского пола (7 человек). Случаи заболеваний имели типичную 
для клещевого риккетсиоза клиническую картину и не вызывали за-
труднений в диагностике. Отмечались относительно короткий инкуба-
ционный период (4–8 дней), первичный аффект на месте присасывания  
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клеща, регионарный лимфаденит, папулезная и реже петехиальная 
сыпь с преимущественной локализацией на туловище и конечностях. 
Преобладали формы средней тяжести с повышением температуры тела 
от 38 до 39,5 градуса С. Большинство случаев подтверждено сероло-
гически при исследовании парных сывороток крови (титры антител  
в РСК с антигеном Rickettsia sibirica до 1:160). Все заболевшие – мест-
ные жители, не выезжавшие в эндемичные по клещевому риккетсиозу 
районы. Контакт с иксодовыми клещами отмечен при посещении бе-
резовых колков и уходе за сельскохозяйственными животными в по-
селках.

С целью изучения очагов проведен сбор иксодовых клещей  
в окрестностях села Сузун (пойма реки Оби, сосновые леса) и вбли-
зи села Лушники (северная лесостепная часть района, березовые 
колки). Видовой состав переносчиков определен И. И. Богдановым.  
На первом участке наблюдений в сборах преобладали клещи  
I. persulcatus (50,7 %) и D. reticulatus (42,5 %);  клещи D. silvarum со-
ставили 6,8 %. На лесостепном участке доминируют клещи D. silvarum 
(93,8 %);  I. persulcatus и D. reticulatus встречаются значительно реже 
(в 3,9 и 2,3 % соответственно). Собранные из природных стаций ик-
содовые клещи исследованы в биопробах на морских свинках-самцах  
и в РНГА с иммуноглобулиновым диагностикумом для выявления 
риккетсий группы КПЛ производства Пермского филиала ФГУП 
«НПО «Микроген». Из клещей D. silvarum выделено 2 штамма рик-
кетсий группы КПЛ из северной лесостепной части района, иденти-
фицированные в дальнейшем как штаммы R. sibirica «9/89-Сузун»  
и «11/89-Сузун». При первичном заражении у морских свинок отмеча-
ли кратковременную лихорадку до 39,8 градуса С на 9–13-й день после 
заражения без выраженного скротального феномена. Патологоанато-
мическая картина была слабо выраженной: отечность и гиперемия яи-
чек, рыхлая и увеличенная селезенка, периспленит. При исследовании  
10 %-ных суспензий яичек, мозга и селезенки в РНГА с иммуногло-
булиновым диагностикумом выявлен антиген риккетсий группы КПЛ; 
при исследовании мазков-отпечатков из влагалищных оболочек яичек  
и с брюшины при окраске мазков по П. Ф. Здродовскому и методом 
флюоресцирующих антител риккетсии выявляли в виде плеоморфных 
преимущественно палочковидных и бациллярных форм. По морфоло-
гическим и тинкториальным признакам риккетсии выделенных штам-
мов существенно не отличались от других представителей группы 
КПЛ. На 30-й день после заражения при исследовании сывороток крови  
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морских свинок отмечали положительные результаты в РСК с антигеном  
R. sibirica в титрах до 1:40 при отрицательных реакциях с антигенами 
из Coxiella burnetii, R. prowazekii, R. mooseri, Chlamydia psittaci. При 
исследовании 10 %-ных суспензий иксодовых клещей, сгруппирован-
ных по 10 экземпляров, в РНГА находки антигена риккетсий выявлены  
в 5 из 15 проб. Положительные результаты получены при исследова-
нии клещей D. silvarum из окрестностей села Лушники (в 5 из 8 проб).  
В суспензиях клещей D. reticulatus (3 пробы) и I. persulcatus (4 про-
бы) из поймы у села Сузун антиген не обнаружен. С целью уточнения 
распространения природных очагов клещевого риккетсиоза в двух на-
селенных пунктах проведено также серологическое исследование сы-
вороток крови сельскохозяйственных животных, выпасавшихся в энде-
мичных зонах. Антитела к R. sibirica в РСК выявлены в 11 из 70 проб 
(15,7 %).

Таким образом, в результате проведенных исследований установ-
лено существование в Сузунском районе Новосибирской области ранее 
не выявленных очагов клещевого риккетсиоза, эпидемическое прояв-
ление которых отмечается с 1987 г. Регистрация заболеваний в ряде 
населенных пунктов, результаты риккетсиологического исследования 
иксодовых клещей и сывороток крови животных свидетельствуют о на-
личии сформированных природных очагов этой инфекции в северной 
лесостепной части района. В местах заражения людей абсолютно пре-
обладали клещи D. silvarum, чем объясняется весенне-осенняя сезон-
ность заболеваний. Положительные результаты лабораторного иссле-
дования клещей этого вида на клещевой риккетсиоз свидетельствуют, 
что они являются вероятным источником и переносчиком риккетсий  
в выявленных очагах. Разработаны мероприятия по мониторингу оча-
гов и предупреждению заболеваний.

Одной из особенностей современного состояния природных оча-
гов клещевого риккетсиоза на обследованных территориях является 
более низкая, в сравнении с 60-ми годами, инфицированность по дан-
ным биопроб иксодовых клещей во всех ландшафтных типах очагов  
(табл. 17).

Низкая инфицированность переносчиков, не превышающая даже 
на гиперэндемичных территориях Алтайского и Красноярского краев 
1–3 % по данным биопроб, обусловливает крайне низкую иммунную 
прослойку к R. sibirica у населения этих районов даже в условиях зна-
чительной частоты контактов с переносчиками, что подтверждается 
расчетами. Так, при 1 %-ной зараженности переносчиков и 50 %-ной  
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частоте контактов населения с ними расчетная величина иммунной 
прослойки не превышает 0,5 %. Как показали результаты серологи- 
ческого обследования людей, сельскохозяйственных и диких животных 
на различных территориях Западной и Средней Сибири, уровень им-
мунных ответов в РСК с антигеном R. sibirica в настоящее время не-
значителен даже на территориях с высоким уровнем заболеваемости.

Таблица 17
Инфицированность иксодовых клещей R. sibirica в различных

ландшафтно-эпидемиологических районах  
Сибири в 60-е и 80-е годы

* – М. С. Шайман, В. К. Ястребов (1973), М. С. Шайман, Г. И. Нецкий (1973).
«+» – выделен штамм, «-» – результаты отрицательные.

Следовательно, изменения распространения и эпидемической 
активности очагов клещевого риккетсиоза в условиях хозяйственно-
го освоения территорий проявляются рядом общих закономерностей, 
важнейшими из которых являются:

– экологическая и генетическая консервативность возбудите-
ля, связанная преимущественно с иксодовыми клещами подрода 
Serdjukovia рода Dermacentor;

– относительная стабильность нозоареала инфекции и основных 
эпидемиологических закономерностей;
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– возможность существенного уменьшения эпизоотической ак-
тивности очагов и степени их эпидемического проявления в условиях 
антропической трансформации;

– уменьшение численности и инфицированности переносчиков,  
в ряде случаев – изменение их видового состава;

– снижение иммунной прослойки к R. sibirica у населения даже на 
наиболее эндемичных территориях Алтайского и Красноярского краев;

– выраженная гетерогенность иммунобиологических свойств 
циркулирующих штаммов, в т. ч. распространение штаммов с более 
низкой вирулентностью и иммуногенностью.

До настоящего времени отсутствуют объективные данные, объ-
ясняющие рост заболеваемости клещевым риккетсиозом в Российской 
Федерации в 80-е годы. В определенной степени это может быть объяс-
нено увеличением подвижности населения, развитием туризма, приго-
родного садоводства и других форм контактов населения с природны-
ми очагами, а также изменениями лоймопотенциала очагов. В основе 
указанных процессов лежат еще недостаточно изученные многолетние 
циклы изменения эпидемической активности очагов, вероятно, касаю-
щиеся в первую очередь качественных и количественных изменений 
популяций возбудителя и условий существования природных очагов. 
В то же время проведенные нами исследования свидетельствуют, что 
антропическое воздействие в целом оказывает негативное влияние на 
природные очаги, прежде всего на численность иксодовых клещей – 
основного резервуара и переносчиков этой инфекции, и не может быть 
причиной циклических изменений очагов. Всестороннее изучение 
экологии возбудителей природно-очаговых инфекций невозможно без 
количественной оценки их популяций (Коренберг, 1985, 1991; Литвин, 
1986). Дальнейшее развитие этих исследований требует разработки 
простых и производительных методов оценки популяций возбудителя 
на больших территориях.

Сочетанность природных очагов клещевых инфекций

Ландшафтно-зональные и экологические предпосылки обуслов-
ливают существование природных очагов КР не изолированно, а в со-
четании с другими трансмиссивными инфекциями, передающимися 
иксодовыми клещами.

В настоящее время сложилось мнение, что сочетанность природных 
очагов инфекций – не исключение, а закономерное явление, обусловлен-
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ное единством пространственной и функциональной структуры этих 
очагов на биоценологической основе. Установлено, что сочетанные при-
родные очаги применительно к трансмиссивным инфекциям, передаю-
щимся иксодовыми клещами, функционируют обычно на основе общей 
паразитарной системы. Трехчленную паразитарную систему «возбуди-
тель – иксодовый клещ – млекопитающее (прокормитель)» в настоящее 
время рассматривают как сложную систему, т. к. установлена закономер-
ная микст-инфицированность иксодовых клещей возбудителями несколь-
ких инфекций. Иксодовый клещ является средой обитания множества 
патогенных и непатогенных микроорганизмов вирусной, риккетсиозной, 
бактериальной, спирохетозной и протозойной этиологии. Именно поэто-
му вполне логично, что индикатором сочетанных очагов трансмиссив-
ных инфекций, как правило, служит микст-инфицированность клещей.

На территории Сибири к настоящему времени выявлены со-
четанные природные очаги с различным набором патогенов. Клещи  
I. persulcatus и  H. concinna заражены довольно внушительной «обой-
мой» опасных патогенов: вирусом КЭ, Riсkettsia sibirica, боррелиями, 
эрлихиями, анаплазмами, бабезиями, новыми видами риккетсий –  
R. taraseviсhiae, R. heilongjiangensis и др. 

У клещей I. persulcatus наиболее часто имеет место одновре-
менная инфицированность возбудителями КЭ и ИКБ. Зараженность 
клещей возбудителями этих двух инфекций, по данным различ-
ных авторов, выявлялась практически повсеместно в ареале клещей  
I. persulcatus.

В Красноярском крае одновременную инфицированность виру-
сом КЭ и R. sibirica имаго клещей H. concinna, собранных на одних 
и тех же территориях Минусинского и Каратузского районов, выявля-
ли неоднократно. При этом средний показатель зараженности клещей  
H. concinna вирусом КЭ составлял 4,2±0,6 %, а возбудителем  
КР – 6,5±0,8 % (Т. Г. Хазова, 2006).

Недавно в Центральной Сибири установлен уникальный соче-
танный очаг пяти инфекций. Он расположен на юге Красноярского 
края (Каратузский район ). Здесь в клещах H. concinna выявлены пять 
патогенов: вирус КЭ, R. sibirica, Borrelia afzelii, R. heilongjiangensis 
и возбудитель туляремии (Т. Г. Хазова, В. К. Ястребов и др., 2001;  
С. Н. Шпынов, Н. В. Рудаков, В. К. Ястребов и др., 2003; В. К Ястребов,  
Т. Г. Хазова, 2012). Клещи H. concinna являются полиадаптивными  
к патогенам различной природы и имеют общие биоценотические свя-
зи с прокормителями в природном очаге.
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В смешанном лесу у с. Черёмушки Каратузского района, располо-
женном на берегу пруда, обитают одновременно клещи I. persulcatus  
и H. concinna, на остепненных окраинах этого участка леса встречают-
ся клещи D. nuttalli.

Эти виды клещей имеют общих прокормителей личинок  
и нимф – мышевидных грызунов, поэтому в общей паразитарной систе-
ме на данной очаговой территории циркулирует несколько возбудителей. 
Таким образом, ландшафтные и фаунистические особенности террито-
рии Каратузского района способствуют формированию сочетанного оча-
га природно-очаговых инфекций (Т. Г. Хазова, 2006). На примере этой 
очаговой территории прослеживаются общие закономерности функци-
онирования сочетанных природных очагов и в других регионах России.

Эпидемиологическим последствием сочетанности очагов является 
развитие микст-инфекций у населения, описанных многими авторами.

Наиболее частым видом смешанной инфекции у населения в ареа-
ле клещей I. рersulcatus является сочетание КЭ + ИКБ. Дополнительно 
может присоединяться инфекция, вызванная эрлихиями и анаплазмами. 

В ареале переносчиков КР – клещей D. nuttalli и H. concinna – от-
мечались единичные случаи заражения микст-инфекциями КЭ + КР 
и КР + ИКБ.

Приведенные результаты свидетельствуют о необходимости ком-
плексного подхода к организации эколого-паразитологического мони-
торинга и проведения дифференциальной лабораторной диагностики 
клещевых инфекций.

Новые подходы к классификации болезней, вызываемых 
риккетсиями группы клещевой пятнистой лихорадки

Широкое использование  в последние годы современных методов 
изоляции и идентификации риккетсий привело к существенному пере-
смотру представлений о таксономии, распространении и эпидемиче-
ском проявлении очагов клещевых риккетсиозов (пятнистой лихорад-
ки), как они обозначены в Международной классификации болезней 
10-го пересмотра (МКБ-10) (А77). В настоящее время формой № 2 
Росстата «Сведения об инфекционных и паразитарных заболеваниях» 
предусмотрено представление статистической отчетности по инфекци-
ям, относящимся, в соответствии с МКБ-10, к риккетсиозам (А75–А79) 
следующих нозоформ: эпидемический сыпной тиф (А75.0), болезнь 
Брилля (А75.1), лихорадка Ку (А78), сибирский клещевой тиф (А77.2).
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Шифр МКБ А77.2 «Пятнистая лихорадка, вызываемая Rickettsia 
sibirica» включает два названия: «североазиатская клещевая лихорад-
ка» и «сибирский клещевой тиф». Эти названия являются синонимами 
одного и того же заболевания. Название инфекции «сибирский клеще-
вой тиф» было дано в начальном периоде его изучения в 30-годах про-
шлого столетия.

Прогресс в изучении видового состава риккетсий группы КПЛ, 
который отмечается в последние десятилетия, меняет представление 
о клещевых риккетсиозах. Если раньше считалось, что имеется один 
патоген – Rickettsia sibirica, вызывающий клещевой риккетсиоз под на-
званием «сибирский клещевой тиф» (А77.2), то сейчас выделено еще 
6 видов патогенных для человека риккетсий, экологически связанных 
с иксодовыми клещами.

Кроме того, название инфекции, вызываемой Rickettsia sibirica, – 
«сибирский клещевой тиф» – не отражает истинного территориально-
го распространения заболевания, т. к. оно регистрируется не только  
в Сибири, но и на Дальнем Востоке, в Зауралье и за пределами Россий-
ской Федерации – в Казахстане, Монголии, Китае. К тому же термин 
«тиф» неприемлем к этой инфекции, т. к. тифозное состояние при ней 
не наблюдается. 

На территории России выявляются также заболевания астрахан-
ской пятнистой лихорадкой (АПЛ) (Тарасевич, 2002, Tarasevich et al., 
1991), однако эта нозологическая форма отсутствует в форме № 2 Рос-
стата «Сведения об инфекционных и паразитарных заболеваниях». 

К новым риккетсиям, вызывающим клещевые риккетсиозы, от-
носятся: R. conorii subsp. caspiensis, R. heilongjiagensis, R. helvetica,  
R. aeschlimannii, R. slovaca, R. raoultii.

Уже в первый период изучения клещевого риккетсиоза (КР) воз-
никали вопросы об отличиях возбудителя на различных территориях. 
В связи с этим Е. Н. Павловский указывал на существование на Даль-
нем Востоке России нескольких форм клещевых «сыпнотифозных ли-
хорадок» (Павловский, 1941).

Наряду с классическим генотипом – R. sibirica sensu stricto, ши-
роко распространенным в нозоареале КР, на Дальнем Востоке РФ  
и в Северном Китае в клещах Dermacentor silvarum выявлен генотип  
R. sibirica BJ-90. Штамм «Приморье-32/84» R. sibirica subsp. BJ-90 вы-
делен из клещей D. silvarum Т. А. Решетниковой за шесть лет до изо-
ляции первых «китайских» штаммов этой риккетсии (1990 г.) (Shpynov 
et al., 2006).
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R. heilongjiangensis описан как новый вид в 2003 г. (Fournier P. E. 
et al., 2003). Случаи инфекции, вызванные R. heilongjiangensis, выяв-
лены ретроспективно в Хабаровском крае (Mediannikov et al., 2004). 
R. heilongjiangensis выявлена в «пятнах» H. concinna в пределах нозо-
ареала КР на Дальнем Востоке (Приморский край, клещи H. concinna), 
а также в Алтайском (H. concinna) и Красноярском (H. concinna,  
D. nuttalli) краях (Шпынов и др., 2003; Рудаков и др., 2006; Shpynov et 
al., 2004).

Штаммы R. heilongjiangensis были изолированы в Омском НИИ 
природно-очаговых инфекций раньше первых «китайских» штаммов, 
однако идентифицированы в последние годы. Первый штамм но-
вого вида риккетсий выделил В. К. Ястребов в 1966 году из клещей  
H. concinna, собранных в Красногорском районе Алтайского края  
(В. К. Ястребов, 1969). Еще два штамма R. heilongjiangensis, выделен-
ные из клещей H. concinna из Приморского края, хранятся в нашей 
коллекции (Рудаков и др., 2006; Shpynov et al., 2006).

R. helvetica широко распространена в странах Европы в клещах 
Ixodes ricinus. С этим видом риккетсий связывают лихорадочные за-
болевания, сопровождающиеся поражением кровеносных сосудов 
и развитием перикардитов. Методами генотипирования получе-
ны данные, свидетельствующие о возможной этиологической роли  
R. helvetica в развитии острых лихорадочных заболеваний после при-
сасывания клещей в Пермском крае (Нефедова и др., 2008). Ранее 
риккетсии, генетически близкие R. helvetica, выявлены нами в кле-
щах Ixodes persulcatus в Омской области (Шпынов и др., 2005). По-
лученные данные свидетельствуют о вероятности распространения  
R. helvetica – подобных риккетсий в ареале клещей I. persulcatus 
в России. R. helvetica и близкие к R. helvetica виды риккетсий –  
R. asiatica sp. nov. и R. tamurae sp. nov. – выявлены в клещах родов Ixodes  
и Amblyomma в Японии (Fournier P. E. et al., 2002; Fournier P. E. et al., 
2006; Fujita et al., 2006).

На ряде территорий Европы установлено распространение  
R. slovaca (Brezina et al., 1969; Tarasevich I. V. et al., 1976, a, 1976, b).

В 2001 г. R. slovaca генотипирована нами в иксодовых клещах  
рода Dermacentor на двух административных территориях европейской 
части России – в Воронежской области и Ставропольском крае (Шпы-
нов и др., 2001). Недавно идентифицирован штамм R. slovaca, выделен-
ный в Мокроусовском районе Курганской области (Зауралье) в 1969 г.  
д. м. н. М. С. Шайманом из клещей D. marginatus (Shpynov et al., 2006).  
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Он является единственным штаммом R. slovaca, выделенным  
в России.

Патогенная для человека R. aeschlimannii генотипирована нами  
в клещах Haemaphysalis punctata из Алма-Атинской области Казах-
стана, где в предыдущие десятилетия зарегистрированы случаи «КР» 
(Shpynov et al., 2004). В дальнейшем эта риккетсия была выявлена  
в Ставропольском крае в клещах Hyalomma marginatum marginatum 
(Шпынов и др., 2006).

Три новых тесно генетически связанных генотипа риккетсий  
(R. sp. RpA4, R. sp. DnS14, R. sp. DnS28), впервые описанных в Астра-
ханской области (R. sp. RpA4) и в Республике Алтай (R. sp. DnS14,  
R. sp. DnS28) Е. Б. Рыдкиной с нашим участием (Rydkina et al., 1999), 
были выявлены в клещах рода Dermacentor в очагах КР и на свобод-
ных от этой инфекции территориях России и Казахстана (Шпынов  
и др, 2005; Shpynov et al., 2004). Выяснено не только широкое распро-
странение этих риккетсий в Европе, но и их вероятная роль в возникно-
вении синдрома TIBOLA. Девять штаммов этих генотипов риккетсий, 
описанных к настоящему времени как новый вид риккетсий группы 
КПЛ Rickettsia raoultii sp. nov. (Mediannikov et al., 2008), депонированы 
нами во Всероссийском музее риккетсиальных культур (Samoylenko et 
al., 2005).

Итак, к новым риккетсиям, вызывающим клещевые риккетсиозы, 
относятся:

R. conorii subsp. caspiensis – возбудитель астраханской пятнистой 
лихорадки. Отмечается в Астраханской области;

R. heilongjiagensis – возбудитель заболевания, клинически сходно-
го с «сибирским клещевым тифом», ретроспективно выявленного на 
Дальнем Востоке;

R. helvetica – вызывает заболевание с лихорадкой, головной бо-
лью, миалгией и др. симптомами. Риккетсия выявлена в клещах  
I. persulcatus в Омской области и Пермском  крае;

R. aeschlimannii – вызывает заболевание, проявляющееся первич-
ным аффектом, лихорадкой, макуло-папулезной сыпью. Риккетсия ге-
нотипирована в клещах Haemaphysalis punctata в Казахстане, а в Став-
ропольском крае – в клещах Hyalomma marginatum marginatum;

R. slovaca – этиологический агент синдрома TIBOLA – от  
tick-borne lymphoadenopathy. Для этой инфекции характерны первич-
ный аффект на месте присасывания клеща, увеличение затылочных  
и/или шейных лимфатических узлов. Риккетсия выделена из клещей 
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D. marginatus в Курганской области и генотипирована в клещах из Во-
ронежской области и Ставропольского края;

R. raoultii – также является этиологическим агентом синдрома 
TIBOLA. Этот вид риккетсий широко распространен в европейской 
части России и за рубежом. В России R. raoultii выявлена в клещах 
в Воронежской, Оренбургской, Челябинской, Омской, Новосибирской 
областях, в Красноярском, Алтайском, Приморском краях и Республи-
ке Бурятия.

В связи с этим назрела необходимость пересмотра номенклатуры 
заболеваний, регистрируемых по форме 2. Предлагаем в соответствии 
с МКБ-10 заболевания, вызываемые перечисленной группой риккет-
сий, именовать под обобщенным термином «клещевые риккетсиозы», 
шифр А77, и отдельными строками:

в т. ч. А77.1 Пятнистая лихорадка, вызываемая Rickettsia conorii 
(subsp.caspiensis), – астраханская пятнистая лихорадка;

в т. ч. А77.2 Пятнистая лихорадка, вызываемая Rickettsia  
sibirica, –  североазиатский, или сибирский клещевой риккетсиоз.

Предлагаемая корректировка формы 2 будет соответствовать со-
временному научному уровню проблемы клещевых риккетсиозов.
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КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА  
КЛЕЩЕВОГО РИККЕТСИОЗА

Ведущими в патогенезе заболевания являются риккет-
сиемия и поражение возбудителем клеток эндотелия сосу-
дов. В месте входных ворот возникает специфический воспа-
лительный процесс в виде первичного аффекта. Первичный 
аффект – плотный инфильтрат с темной  корочкой  в  центре,  кото-
рый сопровождается регионарным лимфаденитом. Первичный аффект  
у части больных отсутствует, поэтому считается, что R. sibirica попа-
дает в  кровь либо лимфогенно (чаще), либо непосредственно из ме-
ста присасывания клеща. В организме возбудитель внедряется в клет-
ки эндотелия мелких сосудов органов и тканей, где главным образом 
поражает ядра клеток. При этом наряду с деструкцией индуцируется 
усиленная пролиферация клеток эндотелия, которая явно преоблада-
ет, чем и объясняется более легкое течение заболевания по сравнению  
с эндемическим сыпным тифом. Другим моментом, объясняющим от-
носительную доброкачественность патологического процесса, счита-
ется  преимущественное поражение сосудов кожи, а не головного моз-
га. Поражение сосудов сопровождается их расширением и признаками 
универсального эндопериваскулита и специфического гранулематоза. 
Симптомы интоксикации связаны с риккетсиемией и токсемией.

Течение клещевого реккетсиоза

Достаточно подробное описание клиники клещевого риккетсиоза пред-
ставлено в трудах многих авторов (Сергеев, 1944; Цыганков, 1948; Кулагин, 
1953; Феоктистов, 1958; Киреева, 1962, 1974; Лысковцев, 1963; Беллендир и 
др., 1970; Кортев и др., 1997). Как и другим риккетсиозам, клещевому риккет-
сиозу свойственна цикличность течения (Лобан, 1980). С учетом особенностей 
симптоматики болезни и длительности ее большинство клиницистов (Кулагин, 
1953; Лысковцев, 1963) выделяют три периода: начальный, или доэкзантемный  
период – первые 2–4 дня болезни; разгар болезни длительностью 3–7  
дней – от момента появления сыпи до окончания лихорадочного состояния  
и период выздоровления – с момента нормализации температуры тела и уга-
сания всех признаков болезни до полного восстановления физиологического 
равновесия организма.

Болезнь почти всегда протекает типично. Наряду с этим некоторые 
авторы выделяют и атипичные формы ее, хотя и редко регистрируемые. 
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Например, Г. И. Феоктистов (1958) атипичное течение отметил лишь 
у 6 из 191 больного. В таких случаях имеется в виду отсутствие сыпи 
при наличии укуса клеща, первичного аффекта и реакции со сторо-
ны регионарных лимфатических узлов (Байдин, 1943; Преображен-
ский, 1946). Наряду с этим обращают на себя внимание материалы  
Г. Ф. Долгова и Г. М. Дутовой (1968), которые провели исследование 
по серологической эпидемиологии клещевого риккетсиоза и пришли 
к заключению, что при данной болезни имеются бессимптомные фор-
мы инфекции, наличие которых также установил Г. П. Сомов (1966)  
в Приморском крае. Могут быть и стертые формы, протекающие с суб-
фебрилитетом и без сыпи (Лобан, 1980).

По тяжести течения болезнь подразделяют на легкую, среднетя-
желую и тяжелую формы. Критериями такого подразделения служат 
общее состояние больных, высота температуры тела, длительность 
лихорадочного периода, интенсивность высыпания и характер сыпи 
(Лысковцев, 1963; Лобан, 1980; Дроздов и др., 2005).

Легкая форма характеризуется следующими основными клини-
ческими показателями: длительность лихорадочного периода не более  
7 дней, температурная реакция не выше 380 С, незначительная общая 
интоксикация и удовлетворительное состояние больных, местная ре-
акция в виде первичного аффекта и сыпи (преимущественно розеолез-
ного характера) выражена незначительно, осложнения отсутствуют. 
Удельный вес легкой формы составляет 14–54 %.

Среднетяжелая форма: лихорадочный период длится 8–10 дней, 
температура тела колеблется в пределах 38–390 С, общая интоксика-
ция умеренно выражена, осложнения почти не встречаются. Средне-
тяжелая форма характеризуется выраженным первичным аффектом, 
регионарным лимфаденитом, яркой, обильной розеолезно-папулезной 
сыпью. Частота этой формы 30–70 %.

Тяжелая форма болезни характеризуется длительностью лихо-
радочного периода более чем 10 дней, колебаниями температуры  
в пределах 39–410 С и выше, значительной интоксикацией с нередко 
выраженной симптоматикой со стороны центральной нервной систе-
мы и сердечно-сосудистого аппарата, обильной, преимущественно 
папулезной сыпью с наклонностью к геморрагическому превращению 
элементов и развитием осложнений. По данным многих авторов, это 
редкая форма, хотя в разных очагах она составляет 2–27 %.

Н. Н. Сергеев (1940), К. Ф. Богданов (1940) и Г. М. Цыганков (1948) 
легкое течение болезни регистрировали в 47–53,7 % случаев, средне-
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тяжелое – в 29,7–36 % и тяжелое – в 16,6–18 %, а Р. Я. Киреева (1974) 
соответственно – в 18,2, 61,4 и 20,4 % случаев. По М. М. Лысковцеву, 
легкая форма составила 23,8 %, среднетяжелая – 70,2 % и тяжелая –  
6 %.  К. А. Аитов и И. В. Малов (2004): по материалам Иркутской 
области (181 больной) у 17,5 % больных наблюдалась легкая форма,  
у 68,1 % – среднетяжелая и у 14,4 % – тяжелая форма заболевания. Раз-
норечивость этих данных объясняется, вероятно, разностью подходов 
к оценке тяжести болезни и, возможно, особенностями заболевания.

Г. П. Сомов (1966) утверждает, что клещевой риккетсиоз в При-
морском крае отличается более легким течением, чем в Сибири и на 
Алтае, что, по заключению автора, выражается в укороченном лихо-
радочном периоде, более низкой температурной реакции, менее выра-
женной интоксикации. Течение болезни, как правило, доброкачествен-
ное и прогноз всегда благоприятный даже у детей до 3-х лет и у лиц 
старческого возраста. Никто из клиницистов не наблюдал летальных 
исходов, кроме В. А. Никонова, который сообщил о двух умерших еще 
в доантибиотический период, что составило 0,5 %. Автор подчеркива-
ет, что осложнения или тяжелая интоксикация делают прогноз серьез-
ным, но такая интоксикация, а также осложнения встречаются редко.

Инкубационный период в среднем составляет 3–7 дней, редко бо-
лее 10 (до 17 дней) и менее 2 дней. Установить точную длительность 
инкубации у некоторых больных затруднительно из-за отсутствия по-
рой четких данных о дате присасывания клеща либо пребывания в оча-
ге заболевшего, из-за наличия неоднократного присасывания клещей 
или отрицания такового даже при обнаружении первичного аффекта. 
Последнее обстоятельство связано с безболезненностью присасыва-
ния и, как правило, с отсутствием болезненности на месте первичного 
аффекта. Определенную неясность создает и продолжительность пи-
тания клещей, которое длится несколько суток (Олсуфьев, 1951; Ку-
лагин, 1953). По материалам нашей клиники, у детей инкубационный 
период в среднем составлял четыре дня, но у отдельных больных коле-
бался в широких пределах 1–22 дня. У некоторых больных (по нашим 
наблюдениям, у 2 %) факт присасывания клеща установить не удается.

Место присасывания клеща, по материалам Алтайского края, чаще 
отмечается на туловище, реже – на нижних конечностях; у детей – пре-
имущественно на голове и шее. Данная особенность детского возрас-
та на примере иксодовых клещевых боррелиозов описана Т. В. Егоро-
вой (2000), но К. А. Аитов и И. В. Малов (2003) нередко и у взрослых  
(50,2 %) фиксировали наличие первичного аффекта в области головы и шеи.
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Как отмечал еще М. М. Лысковцев (1963), зависимость между ло-
кализацией места входных ворот, длительностью инкубационного пе-
риода и тяжестью клинического течения болезни выявить не удается.

Начало заболевания, как правило, острое. Лишь у небольшой 
части больных (до 15 %) имеют место явления продромы в течение  
1,5–3 суток в виде общей слабости, головной боли, познабливания, бо-
лей в мышцах, суставах, пояснице, ухудшения сна, аппетита. Темпера-
тура тела с момента повышения достигает своего максимума в первые 
2 дня, реже – через 3 дня. Повышение температуры сопровождается 
чувством жара, потливостью, иногда ознобом, катаром верхних дыха-
тельных путей. Более постоянными являются общая слабость, нару-
шение сна, аппетита, а также головная боль, боли в мышцах, суставах  
и конечностях. Редко имеют место тошнота и рвота.

Одним из признаков заболевания, который иногда можно обнару-
жить еще до появления температурной реакции, является первичный 
аффект. Первичный аффект считается специфической реакцией на вне-
дрение R. sibirica, подтверждением чему являются в том числе работы 
последних лет по выделению и идентификации возбудителя из пер-
вичного аффекта молекулярно-биологическими методами (Шпынов  
и др., 2005), и развивается только при нападении зараженных клещей 
(Солитерман, 1943; М. Е. Коцинян, 1958). Первичный аффект пред-
ставляет собой геморрагическую корочку на возвышающемся участ-
ке кожи. Он плотноват, расположен на широком инфильтрированном 
основании, темно-коричневого цвета, плотно спаян с окружающей 
тканью. Иногда вместо корочки обнаруживается язвочка. Кожа вокруг 
корочки гиперемирована, причем края гиперемированного венчика не-
ровные, где у части больных могут появляться мелкие везикулы (Дроз-
дов и др., 1988). Величина первичного аффекта вместе с гиперемией  
и инфильтратом обычно небольших размеров. У отдельных больных 
он может быть едва заметным или, наоборот, достигать 5 см в диаме-
тре. Как показали наблюдения последних лет в очагах КР Алтайского 
края, обширный участок гиперемии более характерен для отдельных 
форм ИКБ. Болезненность для первичного аффекта также не харак-
терна. При ее наличии она вначале умеренная, а в дальнейшем исчеза-
ет. Выраженная болезненность и отек в области первичного аффекта, 
как правило, обусловлены вторичной инфекцией (Аитов, Малов, 2004,  
и др.). Несмотря на то что первичный аффект считается патогномич-
ным симптомом КР, он может отсутствовать у 25–30 % больных (Саха-
рук, Малеев, 2005 и др.), по нашим наблюдениям –  в 16,1 % случаев.
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Одновременно с первичным аффектом формируется регионарный 
лимфаденит. Лимфатические узлы эластичные, подвижные, не спаяны 
с окружающей тканью, обычно не превышают 3 см в диаметре. Реже 
отмечается периаденит. Первичный аффект вместе с регионарным 
лимфаденитом М. М. Лысковцев (1963) обозначал как первичный ком-
плекс. Его частота, по сведению различных авторов, от 60 с лишним 
(Никодимова, Сомов, 1965; Никонов, 1958; Кулагин, 1953) до 100 % 
(Громов, 1953). По материалам нашей клиники, первичный комплекс 
имел место у 89,2 % больных, авторы не смогли выявить первичный 
комплекс лишь у 4 % больных детей.

Сыпь является другим важным симптомом, и ее появление знаме-
нует начало следующей фазы болезни – период разгара. Сыпь – наибо-
лее постоянный признак КР и отсутствует лишь у единичных больных. 
О редкости подобного варианта клещевого риккетсиоза свидетель-
ствует в том числе и наблюдавшийся нами один случай достоверно-
го отсутствия сыпи у ребенка там, где правильность клинического  
и серологического диагноза не вызывала сомнений (результат анализа 
материала 10-летнего наблюдения).

Сыпь, как привило, появляется на 2–4-й день болезни (Лысковцев, 
1963; Киреева, 1974), редко на 5–6-й (у 12,8 %) и в виде исключения –  
в день заболевания. Сыпь чаще появляется на конечностях с возмож-
ным дальнейшим распространением на туловище, шею, лицо, ягоди-
цы, иногда захватывает ладони и подошвы. Она довольно обильная, 
полиморфная, состоящая из розеол и папул, без склонности к слия-
нию. У больных с тяжелыми формами болезни появляются петехии. 
Вначале преобладают розеолезные элементы, а со 2–3-го дня высыпа-
ния нарастает количество папул. Каждый элемент сыпи имеет четкие, 
но неровные края, размеры розеол 1–3 мм, папул 4–10 мм. Элементы 
иногда болезненные при пальпации, но зуда нет. На 3–5-й день вы-
сыпания становятся пурпурно-красными с цианотичным оттенком. 
Еще через 2 дня (на 5–7-й день с момента появления) сыпь переходит  
в стадию пигментации. Пигментация обнаруживается еще в начале 
реконвалесценции, у некоторых больных сыпь заканчивается отрубе-
видным шелушением. Сыпь располагается на неизмененном фоне, но 
к моменту ее появления лицо у половины больных гиперемировано 
и одутловато, несколько реже отмечается гиперемия кожи, шеи и гру-
ди. Кроме того, нередко (у 33,2 %) появляется инъекция сосудов склер 
и конъюнктив (Дроздов и др., 1988). Некоторые авторы (Феоктистов, 
1958; Лысковцев, 1963) наблюдали энантему. М. М. Лысковцев (1963) 
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почти постоянно отмечал у больных отечность и гиперемию мягкого 
нёба, миндалин и язычка.

Кожа в разгаре заболевания сухая и горячая на ощупь. Общие 
симптомы интоксикации помимо температуры проявляются головной 
болью, иногда резко выраженной слабостью, сонливостью, у отдель-
ных больных – возбуждением. Заметно снижен аппетит, вплоть до ано-
рексии. Тошнота и рвота, по мнению ряда авторов (Феоктистов, 1958; 
Лысковцев, 1963), являются следствием интоксикации и раздражения 
мозговых оболочек.

Головная боль появляется с первого дня и сохраняется в тече-
ние всей болезни. М. М. Лысковцев (1963) утверждал, что головная 
боль возникает у всех без исключения больных. Наиболее интенсив-
ной, иногда мучительной и обычно диффузной она бывает в первые  
5–6 дней. Примерно у трети больных или даже больше (до 43,8 % – по 
Р. Я. Киреевой, 1974) она сопровождается бессонницей или неспокой-
ным, прерывистым сном (Аитов, Малов, 2004).

С другой стороны, Г. И. Феоктистов (1958) считает бессонницу до-
вольно характерным признаком болезни. В тяжелых случаях в ночное 
время головная боль усиливается, особенно при длительной бессонни-
це, могут появиться бредовые состояния со зрительными и слуховыми 
галлюцинациями. Бред всегда носит спокойный, тихий характер. Со-
знание, однако, почти никогда не нарушается. М. М. Лысковцев (1953) 
наблюдал этот синдром лишь у 1,2 % больных. По данным некоторых 
авторов, нередко отмечаются угнетение психики, адинамия и затормо-
женность. Амнестический синдром отсутствует.

Исключительно редко выявляются менингеальные симптомы: от 
0,6–1,5 до 3,6–7,1 % в виде ригидности затылочных мышц и симптома 
Кернига (Лысковцев, 1963; Беллендир и соавт., 1970; Киреева, 1974).  
В таких случаях авторы отмечали повышение давления в спинномоз-
говом канале, реже – незначительный плеоцитоз с преобладанием 
лимфоцитов, положительные реакции Нонне–Апельта и Панди, по-
вышение белка до 0,9 г/л. Также редки и очаговые симптомы. Из них 
только в тяжелых случаях наблюдаются тремор языка и симптом Го-
ворова–Годелье. Однако гиперестезия кожи, боли в мышцах, поясни-
це, по ходу нервных стволов, в частности, в местах выхода тройнич-
ного нерва, полирадикулоневриты у части больных могут иметь место 
(Сергеев, Зайнуллин, 1941; Кулагин, 1958). У некоторых пациентов 
в разгаре болезни понижается слух. Корешковый симптом Адесмана 
отсутствовал.
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Об изменениях со стороны вегетативной нервной системы свиде-
тельствуют гиперемия лица, шеи и конъюнктив, некоторая потливость 
в начале болезни, в основном розовый или красный дермографизм, 
брадикардия, снижение АД, адинамия. Как видно, с одной стороны, 
имеются симптомы, свидетельствующие о преобладании тонуса па-
расимпатического отдела вегетативной нервной системы (адинамия  
и заторможенность больных, брадикардия, гипотония), а с другой – 
симптомы, обусловленные нарушением симпатической иннервации. 
Этот факт является несомненным свидетельством того, что в пораже-
нии центральной нервной системы в отличие от сыпного тифа при КР 
ведущая роль принадлежит риккетсиозной интоксикации и меньше – 
деструктивным изменениям в сосудах и гранулематозному процессу.

Поражение ЦНС (всех ее отделов и функций) носит транзиторный 
характер, т. е. наблюдается только в разгар болезни и бесследно исче-
зает в периоде реконвалесценции с полной нормализацией ее функци-
онального  состояния.

Со стороны сердечно-сосудистой системы отмечаются в разгар за-
болевания нередкая брадикардия, гипотония и глухость тонов сердца 
(Аитов, Малов, 2004). Поражение сердечной мышцы при КР Г. И. Фе-
октистовым (1958) и М. М. Лысковцевым (1963) рассматривалось как 
инфекционная миокардиодистрофия. Процесс этот носит циклический 
характер и полностью обратим. Аускультативно такого рода нарушения 
манифестируются в виде приглушенности тонов сердца, особенно перво-
го, в течение всего лихорадочного периода. Иногда на верхушке выслуши-
вается неясный систолический шум. Границы сердца могут быть несколь-
ко расширены. Электрокардиографические данные свидетельствуют как 
о диффузном характере дистрофических изменений в миокарде, так и о 
возможности явлений острого миокардита (Феоктистов, 1958; Лысковцев, 
1963). Эти изменения, по мнению авторов, обусловлены интоксикацией и, 
следовательно, связаны с функциональными нарушениями коронарного 
кровообращения, а иногда и воспалительной очаговой реакцией. Выявля-
емые изменения сердечно-сосудистой системы при КСТ носят транзитор-
ный характер и полностью исчезают в периоде реконвалесценции.

Довольно типична гепатомегалия, реже отмечается увеличение 
селезенки.

Изменения со стороны периферической крови довольно разно-
образны: нормоцитоз или умеренная лейкопения, непостоянные из-
менения в лейкоцитарной формуле, СОЭ нормальная или несколько 
увеличена.
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Общая длительность лихорадки колеблется в пределах 1–20 дней, 
чаще 6–15 дней.

Период клинического выздоровления характеризуется быстрым 
улучшением общего состояния и исчезновением основных симптомов 
болезни. Исчезает сыпь, отпадает корочка, и первичный аффект полно-
стью рассасывается; уменьшаются регионарные лимфатические узлы. 
Несколько дольше сохраняются изменения со стороны сердечно-сосу-
дистой системы. Исход заболевания, как правило, благоприятный. 

В целом КР протекает благоприятно и не имеет плохого прогноза. 
Перенесенное заболевание оставляет прочный иммунитет. Обостре-
ний и рецидивов не бывает.

Возрастные особенности клинического течения КР

Возрастному аспекту клиники КР посвящено сравнительно не-
большое количество работ, где отмечается, что особенностью забо-
левания у детей является более частое острое начало, сопровожда-
ющееся рвотой, быстрым подъемом температуры. Сыпь появляется  
в первые дни болезни, чаще у детей отмечается увеличение печени  
и селезенки, нередко имеют место гиперемия зева, конъюнктивит, ка-
тар дыхательных путей. Первичный аффект выражен слабее и отмеча-
ется не у всех детей. Заметно реже выявляются изменения со стороны 
сердечно-сосудистой и нервной систем. Напротив, у пожилых в боль-
шинстве своем отмечаются более тяжелые клинические проявления.  
У переболевших вырабатывается прочный иммунитет. Рецидивы и по-
вторные заболевания не наблюдаются.

Клиническое течение КР у лиц разного возраста изучено на при-
мере 56 больных с лабораторно верифицированным диагнозом. Боль-
шую часть составляли дети и подростки (82,1 %). Причем количество 
детей дошкольного и школьного возраста оказалось одинаковым – по 
23 человека. Больные зрелого возраста составляли лишь 17,9 %. Лиц 
юношеского, пожилого и старческого возрастов среди обследованных 
не было, а удельный вес подростков составлял 10,7 %. Отсутствие де-
тей первого года жизни среди заболевших объясняется прежде всего 
исключительно редким их контактом с клещами. В дальнейшем с уве-
личением возрастной активности растет и кривая удельного веса за-
болеваемости в соответствующих группах, достигая максимума у лиц 
зрелого возраста, и вновь падает в пожилом и старческом возрасте. До-
статочно высокий удельный вес школьников среди заболевших объяс-



172 173

няется частым их контактом с природными очагами и несоблюдением 
мер предосторожности, а невысокий процент лиц зрелого возраста – 
профилем больницы.

Осуществлен анализ частоты заболеваний среди пациентов муж-
ского и женского пола различных возрастных групп. В результате ока-
залось, что удельный вес мужчин и женщин в принципе был одинаков, 
особенно среди подростков и взрослых.

Инкубационный период в среднем по продолжительности со-
ставлял 5,7±0,5 дня. У больных зрелого возраста он продолжался  
8,2±1,5 дня, был заметно (p<0,05) короче у детей 4–7 и 8–12 лет  
(3,8 до 5,5 дня) и особенно у подростков (2,6±1,0 день).

Место присасывания клеща у 72±8 % детей отмечалось на голове 
и шее, в то время как у взрослых и подростков лишь у 40±13 % (раз-
ница статистически значима; p<0,05).

Первичный комплекс в виде корочки, инфильтрата, регионарного 
лимфаденита не всегда был представлен всеми его признаками. Наи-
более постоянной была корочка, но у детей и подростков этот признак 
встречался несколько чаще, чем у взрослых (p>0,05). Гораздо реже  
и одинаково часто во всех группах выявлялся инфильтрат. Регио-
нарный лимфаденит отмечен у 70±15 % взрослых, у 94–96 % детей  
и 83,7 % подростков.

Сравнение наличия и длительности других симптомов и синдро-
мов показало, что токсический синдром имел место у всех больных 
независимо от возраста. Во всех группах обследованных наблюдалось 
повышение температуры в пределах 38–410 С, которое продолжалось 
от 4,2±1,16 до 5,3±0,47 дня. Почти все пациенты одинаково часто жа-
ловались на слабость, приблизительно половина – на головную боль  
и снижение аппетита.

Сыпь, наиболее постоянный симптом, отсутствовала лишь  
у 1 ребенка дошкольного возраста, появлялась на 3–4-й день болезни  
и исчезала бесследно во всех группах к концу первой – в начале второй 
недели заболевания, в среднем 7,4±0,44 дня. Сыпь носила макуло-па-
пулезный характер, имела типичную локализацию преимущественно 
на туловище и конечностях (у 70–91,3 % больных) независимо от воз-
раста заболевшего. 

Приблизительно с одинаковой частотой (в 21,7–30 % случаев)  
в различных возрастных группах наблюдалась явная инъекция со-
судов склер, которая отсутствовала лишь у подростков. У части 
больных независимо от возраста в разгар заболевания отмечалась  
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гиперемия кожи лица, реже в сочетании с гиперемией шеи и верхней 
части груди.

Увеличение печени достоверно чаще отмечалось среди де-
тей дошкольного возраста (78,2±9 %), была редкостью (11,8±8 %)  
у школьников и достигала 30–33,3 % у подростков и взрослых. Спле-
номегалия выявлена только у детей дошкольного возраста. Других 
изменений со стороны внутренних органов и нервной системы не 
выявлено. 

У части больных исследовалась сыворотка крови на активность 
ферментов АлАТ и АсАТ. Показатели АлАТ оказались повышенными 
у 45,2 % обследованных, АсАТ – у 45,7 %. Частота изменений АлАТ  
и АсАТ заметно не отличалась в сравниваемых группах. 

Периферическая кровь исследовалась в разгар болезни и на спа-
де клинических проявлений. При анализе результатов исследования 
периферической крови обращает на себя внимание то, что у детей 
дошкольного возраста в разгар достоверно чаще отмечался лейкоци-
тоз по сравнению со школьниками (p<0,05) и подростками (p<0,05).  
У взрослых в тот же период достоверно чаще (p<0,001) по сравнению 
с детьми выявлялось увеличение сегментоядерных форм по сравне-
нию с дошкольниками (p<0,01) и по сравнению со школьниками. На-
ряду с этим в разгар заболевания у детей дошкольного возраста чаще 
(p<0,05), чем у взрослых, отмечалось увеличение СОЭ (16,2±2,54  
и 7,8±2,32 % соответственно).

На спаде заболевания у детей дошкольного возраста продолжал 
сохраняться умеренный лейкоцитоз (8,9±1,2), достоверная разни-
ца между подростками и взрослыми – p<0,01, p<0,02 соответствен-
но. СОЭ же на спаде заболевания, наоборот, достоверно ниже была  
у детей дошкольного возраста по сравнению со взрослыми (10,6±2,54  
и 19,5±3,54 % соответственно; p<0,05). 

В целом заболевание протекало в среднетяжелой (44,6±6,7 %)  
и тяжелой (42,9±6,6 %) формах. Среднетяжелая форма преобладала  
у взрослых (70 %) за счет легкой формы, которая не была зарегистри-
рована в группе взрослых пациентов. 

Длительность болезни во всех обследуемых группах была одина-
ковой – в пределах 13 дней, за исключением взрослых, где она соста-
вила около 15 дней, очевидно, за счет отсутствия у них легких форм. 
Продолжительность лечения составила 9,02±0,31 дня и у всех завер-
шилась выздоровлением. Разница в длительности лечения больных от-
дельных групп не выявлена.
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Резюмируя изложенное, можно отметить, что клещевой риккет-
сиоз у детей протекает в основном по тем же закономерностям, что  
и у взрослых, но имеет свои особенности, в частности:

•	 инкубационный период у детей несколько короче, чем  
у взрослых,

•	 реакция на присасывание клеща в виде корочки чаще встре-
чается у детей, чем у взрослых, а также регионарный лимфаденит за-
метно чаще выражен у детей,

•	 у детей дошкольного возраста сравнительно чаще отмечается 
гепатомегалия,

•	 среднетяжелая форма заболевания более характерна для лиц 
зрелого возраста,

•	 в разгар заболевания в отличие от других возрастных групп  
у детей дошкольного возраста преобладают лейкоцитоз и высокая СОЭ,

•	 в разгар заболевания в формуле крови у детей реже имеет ме-
сто относительное увеличение сегментоядерных нейтрофилов,

•	 на спаде заболевания у детей дошкольного возраста чаще от-
мечается лейкоцитоз по сравнению с подростками и взрослыми,

•	 СОЭ более высокая на спаде заболевания у взрослых по срав-
нению с детьми дошкольного возраста.

Сравнительная характеристика КР  
у серопозитивных и серонегативных больных

Имеются сведения о существенных внутривидовых отличиях от-
дельных штаммов R. sibirica по вирулентным и антигенным свойствам 
(Tarasevich et. аl., 1976; Макарова, 1978; Рудаков и др., 1998; 2001).  
В очагах клещевого риккетсиоза наряду с R. sibirica циркулируют рик-
кетсии с неустановленной для человека патогенностью. Они выделяют-
ся из тех же видов клещей, что и R. sibirica, и возможно их одновремен-
ное нахождение в отдельных экземплярах переносчиков (Рудаков и др., 
2005). Взаимодействие риккетсий в организме разных видов клещей, 
влияние особенностей среды на переносчиков пока неясны, так же как 
неизвестны и клинические аспекты штаммовых отличий R. sibirica.

Вместе с тем результаты наблюдений (Оберт и др., 1998; Рудаков 
и др., 1998; Аитов, 2004) свидетельствуют о беспрецедентном росте 
заболеваемости клещевым риккетсиозом и увеличении среди заболев-
ших серонегативных лиц по результатам РСК с коммерческими отече-
ственными антигенами. Имеются сообщения о некоторых изменениях  
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клинического течения болезни (Ковальский, 1998) и возможности цир-
куляции в очагах КР возбудителей других заболеваний, схожих по кли-
нике с клещевым риккетсиозом, что послужило причиной сравнитель-
ного анализа клинико-лабораторных показателей у больных клещевым 
риккетсиозом с различным иммунным ответом.

Под наблюдением находилось 94 больных, лечившихся в клинике 
детских инфекционных болезней с диагнозом «клещевой риккетсиоз». 
Все пациенты обследованы серологически помимо клещевого риккет-
сиоза на КЭ и ИКБ. Забор крови производился с учетом периода болез-
ни на первой – начале второй и на 2–4-й неделе заболевания. Учиты-
вался рост специфических антител в динамике наблюдения.

Из 271 больного, поступившего в клинику с диагнозом «клеще-
вой риккетсиоз», было выделено 94 пациента, у которых результаты 
лабораторного обследования на клещевой энцефалит, иксодовые кле-
щевые боррелиозы и, частично, на эрлихиозы и анаплазмоз оказались 
отрицательными. Сыворотки всех больных в динамике заболевания 
исследовались в РСК на наличие антител к антигену R. sibirica. По 
результатам РСК пациенты разделились на 2 группы – основную груп-
пу (38 человек) с отрицательными результатами и группу сравнения  
(56 человек) с серологически подтвержденным КР.

Половой состав больных в сравниваемых группах оказался одина-
ковым: мужчины в основной (первой) группе составили 55,2±8 %, во 
второй – 53,5±7 %.

Среди больных с наличием сероконверсии к риккетсиозному ан-
тигену (группа сравнения) преобладали дети (71,4±6 %), в то время 
как в первой группе их было явно меньше (47,4±8 %; p<0,05). Тем не 
менее, согласно ранее осуществленному анализу, возраст в целом не 
оказывал существенного влияния на клинику КР.

Болезнь независимо от результатов серологического обследо-
вания протекала в общем типично с наличием первичного аффекта 
в месте входных ворот и регионарного лимфаденита, с макуло-папу-
лезной сыпью, увеличением у части больных печени и/или селезенки, 
иногда гиперемией кожи, инъекцией склер и, как правило, умеренным 
токсическим синдромом. Все это в сочетании с сезоном заболевания  
и наличием у подавляющего большинства (98,6 %) факта присасыва-
ния клеща позволяло всем больным выставить клинический диагноз 
«клещевой риккетсиоз».

При сравнении учитывались длительность инкубации и бо-
лезни, характер местной реакции на присасывание клеща, частота  
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и выраженность симптомов интоксикации, изменения со стороны кожи  
и слизистых, наличие гепатолиенального синдрома. Фиксировали дату 
заболевания, локализацию входных ворот, возраст заболевших, пол, 
длительность болезни и лечения, сроки госпитализации с момента за-
болевания, тяжесть болезни (табл. 18).

Таблица 18
Показатели основных клинических признаков у серонегативиых 

и серопозитивных больных клещевым риккетсиозом

Инкубационный период в сравниваемых группах достоверно не 
отличался (5,9 и 5,7 дня соответственно, p>0,05). Место присасывания 
клеща у больных обеих групп более чем в половине случаев локализо-
вывалось на голове и шее, реже на туловище и конечностях. В целом  
у больных сравниваемых групп первичный аффект встречался  
в 98,9 % случаев, причем один больной с отсутствием данного  
признака относился к группе сравнения. 
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Первичный комплекс в виде корочки, инфильтрата, регионар-
ного лимфаденита не всегда был представлен всеми его признаками  
и в целом отсутствовал лишь у 1 больного 2-й группы. 

Наличие корочки на месте присасывания клеща у серонегативных  
лиц встречалось в 76,3±7 % случаев, у серопозитивных – в 83,9±5 %; 
инфильтрат имел место гораздо реже: у лиц с отсутствием сероконвер-
сии – в 34,2±8 % случаев, у лиц с сероконверией – в 30,3±6 %. Так 
же часто, как и наличие корочки, регистрировался регионарный лим-
фаденит: у серонегативных – в 78,9±7 % случаев, у серопозитивных –  
в 89,2±4 %. Сравнение частоты этих признаков не выявило достовер-
ной разницы в анализируемых группах.

Другим типичным и наиболее частым признаком являлась сыпь. 
Сыпь появлялась у серонегативных лиц (2,9 дня) раньше, чем у лиц  
с сероконверсией (3,3 дня).

В большинстве случаев сыпь носила пятнисто-папулезный харак-
тер и почти всегда обнаруживалась на туловище, часто на коже конеч-
ностей. На лице сыпи не было. Достоверной разницы в локализации  
и характере сыпи в сравниваемых группах не выявлено. Сыпь в сред-
нем сохранялась 7,9±0,34 дня, причем у серопозитивных лиц (группа 
сравнения) исчезала на 1,5 дня раньше по сравнению с серонегатив-
ными (основная группа). Различия статистически значимы (p<0,05). 
Склерит встречался с одинаковой частотой в обеих группах (21,0±7  
и 23,2±6 % соответственно).

Симптомы интоксикации разной степени выраженности отмеча-
лись в обеих группах. Практически у всех пациентов регистрировалось 
повышение температуры тела от субфебрильной до 400 С (в среднем 
38,9±0,05). В сравниваемых группах достоверной разницы в выражен-
ности лихорадки не было (38,9 и 38,80 С соответственно, p>0,05). Лихо-
радка в среднем продолжалась 4,7±0,72 дней и у сравниваемых групп 
была приблизительно одинаковой (4,5±0,32 и 4,8±0,3 соответственно, 
p>0,05). У серонегативных лиц несколько чаще повышение темпера-
туры сопровождалось головной болью, а у больных контрольной груп- 
пы – слабостью. Достоверно чаще (p<0,02) в группе сравнения отмеча-
лось снижение аппетита (44,6±7 против 21,1±7 %). В разгар заболевания  
у 37,2 % больных выявлялась гепатомегалия и у 3,2 % – увеличение 
селезенки. При сравнении гепатомегалия достоверно чаще встречалась  
у серопозитивных лиц (44,6±7 против 26,3±7 %; p<0,05). Увеличение 
селезенки было только у трех больных с положительными результата-
ми серологического обследования.
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При исследовании сыворотки крови на активность печеноч-
ных ферментов показатели АлАТ оказались повышенными в целом  
у 47,2 %, АсАТ – у 41,2 % обследованных. Повышение показателя АлАТ 
наблюдалось у 50+9 % серонегативных больных и у 45,2+3 % серопозитив-
ных, повышение показателя АсАТ – 31,3±12 и 45,7±8 % соответственно.

В целом заболевание в половине случаев протекало в среднетяже-
лой форме (52,2±5 %). В сравниваемых группах разницы по тяжести 
заболевания не выявлено (р>0,05).

Длительность болезни в среднем составила 13,4±0,31 дня  
и в сравниваемых группах была приблизительно одинаковой.  
Заболевание в обеих группах заканчивалось выздоровлением.

Изменения в периферической крови в разгар заболевания в ис-
следуемых группах сводились к нормальному содержанию лейкоцитов 
(6,0 × 109/л и 6,2 × 109/л соответственно) (табл. 19), относительному 
увеличению палочкоядерных нейтрофилов (7,04 и 8,9 соответственно) 
на фоне повышения СОЭ (14,6 и 14,3 соответственно). Достоверных 
различий в изменениях периферической крови в разгар заболевания  
у серопозитивных и серонегативных больных не было выявлено 
(р>0,05). На спаде заболевания (8,2 день у серопозитивных и 5,3 день  
у серонегативных) сохранялось нормальное содержание лейкоцитов  
и в той, и в другой группах, количество палочкоядерных форм  
у серонегативных приходило в норму (2,2±0,44), у серопозитивных  
хотя и снижалось, но сохранялось выше нормы (4,8±1,0).  
Различия в исследуемых группах достоверны – p<0,05. СОЭ у сероне-

Таблица 19
Показатели общего анализа крови в разгар заболевания  

у серонегативных и серопозитивных больных
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гативных больных снижалась, но не приходила к нормальному уровню,  
а у серопозитивных СОЭ в среднем становилась еще выше (16,5±2,39, 
р>0,05) (табл. 20).

Таблица 20
Показатели общего анализа крови на спаде заболевания  

у серонегативных и серопозитивных больных

Таким образом, течение заболевания у серопозитивных и сероне-
гативных лиц в общем было схожим, но можно выделить и некоторые 
отличия. У пациентов с положительными серологическими реакциями 
на месте присасывания клеща чаще, чем у серонегативных, появлялась 
корочка (83,9±5 и 76,3±6 %), также регионарный лимфаденит почти на 
10 % чаще встречался у серопозитивных больных (89,2±4 и 78,9±7 % 
соответственно). 

Сыпь на 1,5 дня раньше появлялась у серонегативных, а исчезала, 
наоборот, позднее по сравнению с серопозитивными лицами (8,9±0,48 
и 7,4±0,44 дня соответственно, p<0,05).

Симптомы интоксикации в виде головной боли на 7 % чаще про-
являлись у серонегативных, слабость чаще встречалась у серопозитив-
ных (91,0±4 % у серопозитивных, 84,2±6 % у серонегативных), так же 
как и снижение аппетита (44,6±7 и 21,1±7 % соответственно, p<0,02).

Гепатомегалия на 18 % чаще (p<0,05) выявлялась у серопози-
тивных лиц, а увеличение селезенки встречалось только у пациентов  
с положительными серологическими реакциями. Увеличение активно-
сти АСТ также на 14 % чаще отмечалось у серопозитивной группы.

На спаде заболевания у серопозитивных лиц в перифериче-
ской крови сохранялся повышенным уровень палочкоядерных форм 
(2,2±0,44 у серонегативных, 4,8±1,0 у серопозитивных, p<0,05).
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Эрлихиозы и анаплазмозы в очагах клещевого  
риккетсиоза Алтайского края

На территории Алтайского края на фоне роста заболеваемости 
клещевым риккетсиозом часть случаев серонегативного клещевого 
риккетсиоза была верифицирована с использованием реакции непря-
мой иммунофлюоресценции (РНИФ) как гранулоцитарный эрлихиоз 
(Рудаков и др., 2000).

Эрлихии и анаплазмы известны как возбудители заболеваний 
животных около ста лет. На медицинскую их значимость обратили 
внимание относительно недавно. Исследования по двум ее наиболее 
известным формам – моноцитарному эрлихиозу (МЭЧ) и гранулоци-
тарному анаплазмозу (ГАЧ) – были начаты в США в последние деся-
тилетия ХХ века, установлена их роль в медицине и природно-очаго-
вый характер. 

Можно считать достаточно вероятным распространение возбу-
дителя ГАЧ в России в пределах всего ареала клещей I. persulcatus  
с возможным эпидемическими проявлениями очагов этой инфекции 
(Рудаков, А. С. Оберт, Шпынов, 2005). Несомненна необходимость 
дифференциации случаев ГАЧ от других распространенных клещевых 
инфекций – прежде всего от клещевого риккетсиоза, так как клиника 
этих заболеваний схожа. Исходя из этого представляет определенный 
интерес с точки зрения дифференциальной диагностики сравнитель-
ный анализ клинико-лабораторных показателей у больных клещевым 
риккетсиозом и гранулоцитарным анаплазмозом человека.

При обследовании больных, поступивших в клинику детских 
инфекций с диагнозом клещевой риккетсиоз, сероконверсия к ана-
плазмам выявлена у 16 обследованных, при этом признаки микст-
инфекции отмечены у половины (8 человек) этих лиц и нередко (у 5 из 
8 человек) с одновременным дополнительным обнаружением антител 
к 2-м и даже 3-м возбудителям. Анаплазмоз наиболее часто сочетался 
с ИКБ (7 чел.), КЭ (у 5 чел.) и лишь в 1 случае с КР.

Принимая во внимание частое (в половине случаев) сочетание 
анаплазмоза с другими клещевыми зоонозами, для корректности 
дальнейшего клинического анализа было предпринято сравнение 
основных клинико-лабораторных показателей у больных с моно-  
и микст-инфекцией (табл. 21). Сопоставление более 20 признаков  
не выявило в подавляющем большинстве принципиальных отличий. 
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Так, длительность инкубационного периода в сравниваемых группах 
больных составляла в среднем 5,0±0,8 и 5,2±0,9 дня. 

Не было статистически достоверных отличий в частоте и выра-
женности признаков токсического синдрома, сыпи, первичного аффек-
та в месте присасывания клеща, гепатолиенального синдрома. Лишь 
по критерию Фишера чаще при микст-инфекции выявлялся склерит,  
а средняя активность АлАТ была ниже, чем у больных с моноинфек-
цией (p<0,05), при равном количестве пациентов с повышенным АлАТ  
в группах сравнения. Полученные результаты позволили в дальней-
шем при описании клиники объединить больных с анаплазмозом  
в единую группу. 

 
Таблица 21

Частота и длительность клинико-лабораторных признаков  
у больных анаплазмозом с моно- и микст-инфекцией (n=16)
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С учетом серологического обследования было сформировано две 
группы: 1-я группа – больные с подтвержденным СКР, 2-я группа –  
с подтвержденным анаплазмозом. Первая группа состояла из 56, вто-
рая – из 16 человек. Наблюдались преимущественно дети и в той,  
и в другой группе (табл. 22). В группе СКР дети составили 80,4 %,  
в группе с анаплазмозом – 87,5 %.

Таблица 22
Распределение больных КР и анаплазмозом по возрасту

Место присасывания клеща у больных обеих групп более чем в по-
ловине случаев локализовалось на голове и шее (67,1±7 и 57,1±14 % со-
ответственно), реже на туловище (26,7±6 и 14,3±10 %), только на ниж-
них конечностях место присасывания встречалось у больных КР, также 
в этой группе у 2 человек были множественные укусы и у 1 больного 
отсутствовал первичный аффект. В целом достоверной разницы по ме-
сту присасывания клеща в анализируемых группах не было выявлено.

У больных КР чаще на месте присасывания клеща обнаружи-
валась корочка по сравнению с группой больных анаплазмозом, 
p<0,01. Регионарный лимфаденит практически с одинаковой частотой  
(89,2±5 и 81,3±10 %) встречался в обеих группах. Инфильтрат отме-
чался гораздо реже, и достоверной разницы в частоте этого признака  
в сравниваемых группах не выявлено (30,3±6 и 25±11 % соответственно).

Удельный вес взрослых в сравниваемых группах достоверно не 
различался (19,6±5 и 12,5±9 соответственно). Достоверных различий 
в сроках госпитализации в анализируемых группах не было выявлено. 
Больные КР в среднем были госпитализированы на 4,6±0,37, больные 
анаплазмозом – на 3,9±0,81 день с момента заболевания, p>0,05.

Инкубационный период достоверно не отличался в сравнивае-
мых группах (1-я группа – 5,7±0,47, 2-я – 5,0±0,87 дня соответственно) 
(табл. 23).
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Таблица 23
Основные клинико-лабораторные признаки больных  

КР и анаплазмозом

Сыпь в группе КР встречалась в 98,2±2 %, у больных анаплаз-
мозом – всего в 75±11 % случаев. Различия статистически значимы 
(p<0,05). Появлялась сыпь в 1-й группе на 3,3±0,28, во 2-й – на 3,5±0,67 
день заболевания. Достоверной разницы в сроках появления сыпи не 
выявлено. По характеру сыпи в группе КР на 30 % чаще встречалась 
пятнисто-папулезная сыпь (p<0,02) по сравнению с группой больных 
анаплазмозом. Полиморфная сыпь встречалась только у больных КР. 

Отсутствие сыпи у больных анаплазмозом отмечалось на 23,2 % 
чаще, чем у больных КР (p>0,05). По длительности сыпи достовер-
ной разницы в анализируемых группах не было выявлено (7,4±0,44  
и 7,5±0,93 %). Склерит выявлялся у 23,2±6 % больных КР и у  
18,8±10 % больных анаплазмозом. Несмотря на это, статистически до-
стоверной разницы в частоте данного признака не выявлено (p>0,05).

Симптомы интоксикации отмечались в обеих группах. У всех 
пациентов регистрировалось повышение температуры тела от суб-
фебрильной до 400 С. В сравниваемых группах достоверной разницы  
в средней максимальной температуре не было (38,8±0,180 и 38,8±0,180). 
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Длительность лихорадки у больных КР составила 4,8±0,3,  
у больных анаплазмозом 5,3±0,84 дня (p<0,05). Почти на 30 % чаще  
в группе КР повышение температуры сопровождалось головной бо-
лью. Разница статистически достоверна (р<0,02). Чаще, но без досто-
верной разницы (p<0,05) в 1-й группе отмечалось снижение аппетита. 
Слабость регистрировалась достаточно часто в обеих группах (91,0±4  
и 93,8±6 % соответственно). В разгар заболевания практически с оди-
наковой частотой (44,6±7 и 50±13 %) в обеих группах выявлялась 
гепатомегалия. Увеличение селезенки (5,3±3 %) встречалось только  
в группе больных КР.

При исследовании крови на активность ферментов (АлАТ  
и АсАТ) в разгар заболевания количество больных с повышенной 
АлАТ в сравниваемых группах было статистически равнозначно в от-
личие от АсАТ, которая достоверно (p<0,02) чаще оказывалась повы-
шенной у пациентов с анаплазмозом. Уровень активности ферментов 
был умеренным и не превышал норму более чем в 1,5–2 раза.

В целом по выраженности клинических симптомов болезнь  
в сравниваемых группах протекала практически одинаково. Так, сред-
нетяжелая форма составляла около 50 %, тяжелая – приблизительно 
25 % независимо от этиологии заболевания.

Длительность болезни в группе лиц с анаплазмозом была на 3 дня 
короче по сравнению с группой КР (13,9±0,53 – в группе КР, 10,6±1,08 
дня – в группе анаплазмоза). Разница статистически достоверна – p<0,01.

Изменения в периферической крови в разгар заболевания в ана-
лизируемых группах сводились к нормальному содержанию лейкоци-
тов (6,1±0,40 и 5,7±0,51 %) (табл. 24), относительному увеличению 
палочкоядерных нейтрофилов (7,0±1,14 и 8,3±1,46 % соответственно) 
и повышению СОЭ (14,6±1,53 и 17,3±2,8 %). 

Достоверных различий в изменениях периферической крови  
в разгар заболевания у больных КР и анаплазмозом не было выявле-
но. На спаде заболевания (8,7±0,68 у больных КР и 7-й день у боль-
ных анаплазмозом) сохранялось нормальное содержание лейкоцитов 
в обеих группах (6,7±0,58 × 109/л и 6,0 × 109/л соответственно). СОЭ 
у больных анаплазмозом снижалась до нормы (6,0), а у больных КР  
в среднем становилась выше (16,5±2,39). О достоверной разнице го-
ворить не приходится, т. к. в группе анаплазмоза на спаде заболевания 
был всего 1 больной.
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Таблица 24
Показатели общего анализа крови в разгар  
заболевания у больных КР и анаплазмозом

Длительность лечения в сравниваемых группах составляла 
8,9±0,31 у больных КР и 7,6±0,82 дня у больных анаплазмозом. Стати-
стически значимой разницы не было выявлено (p>0,05). Левомицетин 
использовали в качестве этиотропной терапии у больных КР в 94,6 %, 
в группе анаплазмозов – всего у 43,8 % больных (p<0,001). В обеих 
группах заболевание заканчивалось выздоровлением.

Таким образом, в очагах КР Алтайского края наряду с клещевым 
риккетсиозом встречается ряд заболеваний, схожих по клинико-эпи-
демиологическим признакам. Одним из них является ГАЧ – болезнь 
человека, впервые нами серологически верифицированная на тер-
ритории Западной Сибири, включая Алтайский край, и на севере  
Республики Казахстан (Рудаков и др., 2001; Rudakov et al., 2005). 

Общими для гранулоцитарного анаплазмоза человека и клещево-
го риккетсиоза являются реакция в месте присасывания клеща, маку-
ло-папулезная сыпь и интоксикация. Эта схожесть дополняется цир-
куляцией возбудителя ГАЧ в природных очагах, где иксодовые клещи 
являются переносчиками этих заболеваний.

Отсутствие эрлихиоза среди обследованных, по всей вероят-
ности, связано с тем, что КР передается клещами рода Dermacentor,  
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в то время как эрлихии обнаружены в Алтайском крае только в клещах  
I. persulcatus. При сравнении и анализе клинической картины КР  
и ГАЧ у обследованных больных в целом установлена схожесть кли-
нического течения этих инфекций. При этом выявлены некоторые раз-
личия:

•	 у больных КР чаще на месте присасывания клеща выявля-
лась корочка – в 83,9±5 против 43,8±13 % у больных анаплазмозом 
(р<0,01);

•	 почти на 20 % чаще у больных КР встречалась сыпь по срав-
нению с больными анаплазмозом (р<0,05);

•	 из симптомов интоксикации в группе больных КР головная 
боль на 30 % чаще отмечалась по сравнению с больными анаплазмо-
зом (р<0,02);

•	 уровень АсАТ в группе больных анаплазмозом достоверно 
чаще (р<0,02) был повышен в сравнении с группой КР;

•	 длительность заболевания в группе анаплазмоза была на  
3 дня короче по сравнению с группой КР (р<0,01);

•	 у больных КР чаще, чем у больных анаплазмозом, отмечалась 
папулезная сыпь, почти на 30 % (р<0,02).

Диагноз и  дифференциальный диагноз 
Распознавание клещевого риккетсиоза основывается на анали-

зе клинических, эпидемиологических и лабораторных данных. При 
определенном опыте диагноз типичных форм не вызывает каких-либо 
затруднений. Большое значение при этом имеют наличие первичного 
аффекта, общих симптомов интоксикации, появление на второй–чет-
вертый день болезни розеолезно-папулезной сыпи в сочетании с не-
редким гепатолиенальным синдромом.

При постановке диагноза важными являются учет и анализ эпи-
демиологических данных: эндемичность местности проживания боль-
ного, весенне-летний либо осенний сезон, факт присасывания клеща 
накануне или за 2–3 недели до появления лихорадки. При отрицании 
контакта с клещом необходимо выяснить возможность его заноса в жи-
лище, в том числе домашними животными. Иногда больные, не  фик-
сируя внимания на присасывании клеща, даже упорно отрицая его, 
указывают на первичный аффект («шишка»). В других случаях для его 
выявления требуется тщательный осмотр кожных покровов с учетом из-
любленной локализации места присасывания клещей: волосистая часть 
головы, естественные складки, область воротника и пояса одежды. 
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Первичный аффект – не только ранний, но и наиболее длитель-
ный симптом болезни, исчезающий лишь через 2–3 недели с момента 
его появления. Следует также обратить внимание на то, что гнойное 
воспаление на месте присасывания клеща нетипично для клещевого 
риккетсиоза и, как правило, является результатом инфицирования 
ранки извне или неумелого снятия клеща, когда его фрагмент остает-
ся в коже человека.

Розеолезно-папулезная сыпь появляется в типичных случаях на 
второй–четвертый день болезни на высоте токсического синдрома. 
Иногда при редких тяжелых формах могут иметь место петехии. Сыпь 
вначале появляется на конечностях, затем может распространиться на 
туловище, реже на лицо, шею и даже на ладони и подошвы. Отсут-
ствие зуда и других каких-либо неприятных ощущений, кроме, воз-
можно, легкой болезненности при надавливании, также характерно 
для сыпи при клещевом риккетсиозе. Имеется определенная законо-
мерность высыпания: первые элементы появляются на конечностях, 
вначале они преимущественно розеолезные, со временем появляются 
папулы. К четвертому–пятому дню сыпь пурпурно-красная, позднее 
становится бурой и переходит в пигментацию. Сыпь исчезает вначале 
на лице и туловище, а затем на конечностях. В поздние сроки возмож-
но отрубевидное шелушение.

Из методов лабораторной диагностики в настоящее время более 
широко применяется РСК, реже – РНИФ. В клинической практике ис-
следуются парные сыворотки с интервалом в 5–7 дней. Антитела по-
являются в крови больных с 10–11-го дня болезни, достигают своего 
максимума к концу третьей – началу четвертой недели заболевания,  
в дальнейшем их титр снижается. Комплементфиксирующие антитела 
в минимальных титрах (1:10, 1:20) сохраняются в течение 3–5 лет.

Дифференциальный диагноз должен предусматривать исключе-
ние эпидемического (вшивого) сыпного тифа либо болезни Брилля, 
тифо-паратифозных заболеваний, псевдотуберкулеза, гриппа и пнев-
монии. Следует также учитывать другие природно-очаговые болез- 
ни – клещевой энцефалит, иксодовые клещевые боррелиозы.

Лечение

Больные клещевым риккетсиозом подлежат обязательной госпи-
тализации. Режим больных в остром периоде постельный. В качестве 
этиотропных средств применяются антибиотики тетрациклинового 
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ряда, можно назначать левомицетин. Препараты даются в средних 
дозах, курс лечения обычно составляет 5 дней. Как правило, уже че-
рез 1–1,5 суток состояние больных заметно улучшается, показанием  
к отмене антибиотиков является нормальная температура в течение  
2 суток. 

При резко выраженных явлениях интоксикации, особенно у боль-
ных пожилого возраста, – внутривенно капельно 5 %-ный раствор 
глюкозы с 5 %-ной аскорбиновой кислотой. Обнаружение признаков 
поражения сердечно-сосудистой системы является показателем к на-
значению эфедрина, адреналина, кофеина и пр. При выраженной го-
ловной боли необходимы анальгетики, а при бессоннице – снотвор-
ные и успокаивающие. Учитывая возможные изменения со стороны 
сердечно-сосудистой системы и медленное восстановление сосуди-
стого тонуса, больным показан постельный режим и после норма-
лизации температуры в течение 5 дней, а выписка осуществляется  
не ранее 10 дней от начала апирексии.
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ОСНОВНЫЕ НАПРАВЛЕНИЯ ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКОГО 
НАДЗОРА ЗА РИККЕТСИОЗАМИ

Важнейшим направлением исследований в отношении облигат-
но- и факультативно-трансмиссивных природно-очаговых инфекций 
является установление закономерностей распространения и эпидеми-
ческого проявления их очагов. Изучение риккетсиозов в Российской 
Федерации и других странах СНГ имеет давнюю историю, однако 
степень как их распространения, так и изученности в различных реги-
онах существенно отличается.

Методологической основой для комплексного изучения природ-
но-очаговых риккетсиозов является система эпидемиологического 
надзора, ставшего основным направлением деятельности санитарно-
эпидемиологической службы по предупреждению инфекционных за-
болеваний (Беляков, 1980, 1981, 1985). Эпидемиологический надзор 
за инфекционными болезнями определяется как система слежения за 
динамикой эпидемического процесса и влияющими на его качествен-
ные и количественные характеристики факторами с целью разработ-
ки рациональных научно обоснованных мер борьбы и профилактики,  
а также эпидемиологического прогнозирования (Покровский, Ковале-
ва, Семина, 1985). В методическом отношении эпиднадзор основыва-
ется на эпидемиологической диагностике (Беляков, 1985).

Б. Л. Черкасский (1983) выделяет в системе эпидемиологического 
надзора за зоонозами два структурных блока: оперативное слежение 
за заболеваемостью животных и людей, основной задачей которого 
является получение оперативной информации об эпизоотолого-эпи-
демиологической обстановке в целях принятия мер по снижению 
интенсивности или ликвидации эпидемического и эпизоотического 
процессов (1); углубленное эпидемиологическое наблюдение за эпи-
демическим и эпизоотическим процессами, основной задачей которо-
го является поиск рациональных и высокоэффективных методов про-
филактики и борьбы с зоонозами (2).

Вопрос о принципах эпидемиологического надзора при природ-
но-очаговых зоонозах представляется весьма актуальным, при этом 
они должны отражать организационно-методические особенности 
подхода к изучению конкретной нозологической формы, включающе-
му изучение экологии возбудителя, переносчика и хозяина, параметры 
основных факторов внешней среды, а также механизм распростране-
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ния инфекции, что отражено в ряде работ (Черкасский, 1983, 1988; 
Черкасский и др., 1988; Ладный, 1979).

Бесспорно, что каждая нозологическая форма имеет специфику, 
связанную со свойствами возбудителя и его экологией, клинико-эпи-
демиологическими особенностями инфекции у человека и животных. 
Особенно важно для целей эпиднадзора то, что у них есть эпидемио-
логические и эпизоотологические особенности. В связи с этим эпиде-
миологический надзор за отдельными риккетсиозами осуществляется 
на основе общих методологических и методических принципов, одна-
ко имеет специфику, обусловленную эколого-эпидемиологическими 
особенностями конкретных нозологических форм (Тарасевич, 1988). 
Основными направлениями его являются оперативный и ретроспек-
тивный эпидемиологический анализ, эпидемиологический монито-
ринг за очаговыми территориями, включая эпидемиологическую раз-
ведку и углубленное изучение очагов.

Применительно к облигатно-трансмиссивным риккетсиозам 
осуществляется слежение за активностью природных очагов, вклю-
чающее мониторинг переносчиков и других сочленов паразитарных 
систем, изучение циркулирующих штаммов риккетсий с учетом  
вариабельности их иммунобиологических свойств, сероэпидемиоло-
гические и клинические наблюдения в очагах. 

Применительно к клещевому риккетсиозу решение этой пробле-
мы неразрывно связано с совершенствованием системы и методов 
контроля за очагами, уточнением природных и антропических факто-
ров, определяющих направления их трансформации, и разработкой на 
этой основе эпидемиологических прогнозов и мероприятий по пред-
упреждению заболеваний. Составной частью программы являются 
мониторинг риккетсий с определением гетерогенности их популяций, 
совершенствование методов индикации, идентификации и репродук-
ции возбудителей.

С целью повышения эффективности эпидемиологического над-
зора за клещевым риккетсиозом и другими риккетсиозами группы 
КПЛ необходимы в первую очередь совершенствование методов пер-
вичной изоляции, репродукции и идентификации возбудителей, раз-
работка эпидемиологических прогнозов и предупредительных меро-
приятий.

На основе банка данных, получаемых в результате внедрения 
программ эпидемиологического надзора, осуществляется эпиде- 
миологическое районирование территорий на зоны высокого, среднего  
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и низкого риска заражения населения. На примере районов Сибири 
на основе многолетних данных изучения очагов нами разработаны 
критерии и осуществлена дифференциация эндемичных территорий 
в отношении клещевого риккетсиоза. 

Для этого использовали ряд показателей заражения населения 
возбудителем клещевого риккетсиоза (среднемноголетние интенсив-
ные показатели на 100 тысяч населения, на 1000 км2, повторяемость 
эпидемического проявления по годам), индивидуальную инфициро-
ванность переносчиков по биопробам (табл. 25). 

Как менее объективные не были использованы как данные о кон-
тактах населения с переносчиками (поскольку они не дифференци-
рованы по видам иксодид и имеют наибольшие количественные зна-
чения в зонах доминирования клещей рода Ixodes), так и результаты 
изучения иммунной прослойки у населения (по данным РСК, доля 
позитивных ответов незначительна даже в наиболее напряженных 
очагах клещевого риккетсиоза в Алтайском и Красноярском краях).

Таблица 25
Критерии оценки риска заражения населения возбудителем 

клещевого риккетсиоза

Наиболее высокие показатели риска заражения характерны для 
районов Горного Алтая, северной лесостепи и типчаково-ковыльной 
степи Алтайского края.
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     Совершенствование методов индикации,  
идентификации и репродукции риккетсий и их использование 

для мониторинга очагов
В системе эпидемиологического надзора за риккетсиозами су-

щественное значение имеют лабораторные методы исследования, 
в том числе контроль за штаммами возбудителей и источниками 
инфекции (Тарасевич, 1988). Мониторинг риккетсий группы КПЛ 
представляет сложную задачу в связи с отсутствием стандартных 
достаточно чувствительных и специфичных методов их индикации 
и идентификации. Среди них наиболее перспективными являются 
современные методы микроанализа, прежде всего генетические, 
иммуноферментные, культуры клеток, техника моноклональных 
антител.

Конструирование и сравнительное испытание иммунофермент-
ных конъюгатов

Последнее десятилетие характиризуется интенсивным развитием 
современных методов микроанализа при исследовании целого ряда 
инфекций, в том числе и риккетсиозов. Среди методов микроанали-
за все более широкое распространение находят различные варианты 
ИФА, преимуществами которых являются высокая чувствительность, 
специфичность, экономичность и возможность объективного инстру-
ментального учета результатов. 

Анализ работ отечественных и зарубежных исследователей сви-
детельствует, что ИФА до настоящего времени применяется преиму-
щественно в экспериментальной работе и в гораздо меньшем объеме 
для диагностики риккетсиозов (Яблонская, Кузнецова, 1989). Наи-
большее количество исследований посвящено ИФА-методам выявле-
ния антириккетсиальных антител (Кузнецова и др., 1985; Cracea et al., 
1983; Doller et al., 1984; Горбачев и др., 1989). ИФА-методы выявления 
риккетсий (их антигенов) нашли пока менее широкое применение. 
Разработана тест-система для выявления ИФА антигенов коксиелл 
Бернета (Горбачев и др., 1988). Имеются работы по определению им-
муноферментным методом корпускулярных антигенов R. prowazekii  
и R. sibirica (Кузнецова и др., 1985; Недялков и др., 1985, 1988; Дро-
бышевская и др., 1989). В США осуществлен цикл работ по изучению  
с помощью набора моноклональных антител в иммуноблоттинге ан-
тигенных характеристик риккетсий группы КПЛ (Anacker et al., 1985, 
1987, a, б).



192 193

Иммуноферментные методы в системе эпидемиологического 
надзора за риккетсиозами группы КПЛ до настоящего времени не 
применялись. Отсутствуют сравнительные данные о специфичности 
и чувствительности конъюгатов для ИФА, приготовленных из иммун-
ного сырья различных видов лабораторных животных, для выявления 
риккетсий группы КПЛ, а также сопоставлении тест-систем ИФА  
с традиционными методами риккетсиологических исследований.

Использование ИФА для выявления и идентификации риккетсий 
группы КПЛ целесообразно только при условии достаточно высокой 
специфичности и чувствительности конъюгатов. Указанное требова-
ние в определенной степени сопряжено с необходимостью отработки 
оптимальных условий получения высокоактивного иммунного сы-
рья из сывороток крови лабораторных животных различных видов  
с неодинаковой степенью видоспецифичности к риккетсиям группы 
КПЛ. Наиболее полно вопросы получения гипериммунных сывороток  
к R. sibirica отражены в ряде работ (Яблонская и др., 1985; Яблонская, 
Тарасевич, 1985). Сыворотки крови животных с высокими титрами ан-
тител к риккетсиям группы КПЛ получают при иммунизации овокуль-
турами риккетсий, а также в изогенной системе с использованием дли-
тельных схем иммунизации и адъювантами с компонентами микробного 
происхождения. При этом образуются иммуноглобулины широкого спек-
тра специфичности, в том числе антижелточные (Яблонская и др., 1985), 
антитканевые, и иногда в титрах, превышающих титры специфических 
антител, что значительно затрудняет конструирование видоспецифиче-
ских диагностических препаратов. Указанная проблема частично может 
быть решена путем отработки оптимальных условий получения иммун-
ного сырья и использования для получения конъюгатов и сенсибилиза-
ции «подложки» сывороток крови различных видов животных, учитывая 
неодинаковую степень их видоспецифичности к риккетсиям (Pickens et 
al., 1965). Наиболее оптимальным является получение гипериммунных 
сывороток в изогенной системе с адъювантом без микробных компонен-
тов, поскольку применение овокультур и адъювантов с компонентами 
микробного происхождения способствует снижению их специфичности.

Основным объектом для получения иммунного сырья были вы-
браны кролики (Шпынов, Рудаков, 1989, 1991). Сырье от них для 
конструирования ИФА-конъюгатов получали по разработанной схе-
ме в изогенной системе с использованием адъюванта без микроб-
ных компонентов на основе гидроокиси алюминия (два цикла имму-
низации, взятие крови – на 15–17-й день после второго цикла). Для  



194 195

иммунизации морских свинок и мышей линии СВА применяли тести-
кулы морских свинок. Отработаны различные схемы иммунизации 
мышей линии СВА. Оптимальной оказалась двукратная иммунизация 
с недельным интервалом (одна – внутримышечная, одна – внутри-
брюшинная). Для иммунизации кроликов применяли тестикулярные 
кроличьи культуры R. sibirica (преимущественно авторские штаммы 
«105/87-Баево» и «107/87-Баево», депонированные в Национальном 
музее риккетсиальных культур при НИИЭМ им. Н. Ф. Гамалеи РАМН) 
и R. akari («Тогер»). Тестикулярные культуры получали путем интра-
тестикулярного заражения кроликов овокультурами риккетсий, под-
вергали лиофилизации или хранили до применения в жидком азоте.  
Специфичность и антительную активность иммунного сырья проверя-
ли в РСК с антигенами R. sibirica, R. akari, R. conorii и ИФА с конъ-
югатами «белок А-пероксидаза». Всего получено 9 серий кроличьих  
и 24 серии мышиных сывороток; гипериммунные лошадиные – из Перм-
ского филиала ФГУП «НПО «Микроген». Наиболее высокими титрами 
отличались и были использованы для конструирования ИФА-конъюга-
тов кроличьи и лошадиные гипериммунные сыворотки (титры 1:160–
1:2560), остальные (от мышей и морских свинок) отличались менее вы-
сокими титрами, и их использование оказалось нецелесообразным.

Нами разработана модифицированная методика получения им-
мунного сырья к риккетсиям группы КПЛ в изогенной системе на 
кроликах с использованием адъювантов без микробных компонентов 
на основе гидроокиси алюминия. Полученное сырье использовали 
как основу для конструирования лабораторно-экспериментальных  
и экспериментально-производственных серий и соответствующей 
НТД на тест-систему ИФА для выявления риккетсий группы клеще-
вой пятнистой лихорадки.

Гамма-глобулиновые фракции выделяли двукратным высалива-
нием сульфатом аммония при 50 %-ном насыщении с последующим 
диализом. Выделение иммуноглобулинов класса G проводили гель-
фильтрацией на колонке с сефадексом G-200. Для конъюгации отби-
рали пиковые фракции с активностью в РСК не менее 1:800–1:1600, 
которые доводили до концентрации белка 15 мг/мл. Конъюгаты IgG  
с пероксидазой хрена (Rz 2–2,7, НПО «Биолар», Латвия) были полу-
чены методом периодатного окисления с последующим восстановле-
нием боргидритом натрия (Tijssen, Kurstak, 1984). Очистку конъюга-
тов проводили высаливанием 50 %-ным раствором сульфата аммония  
с последующим диализом осадка.
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Отработаны вакуумно-сублимационная сушка конъюгатов и IgG 
для сенсибилизации планшет, а также оптимальные условия поста-
новки ИФА (Шпынов, Рудаков, 1989, 1991). Препараты с наполните-
лем (10 % препарата, 50 % нормальной бычьей сыворотки, 40 % фос-
фатно-солевого буфера) лиофилизировали на аппарате типа Долинова 
в режиме 48 час. Всего таким путем получено и подвергнуто последу-
ющему изучению 19 опытных серий ИФА-конъюгатов для выявления 
антигенов риккетсий группы КПЛ.

Активность полученных конъюгатов зависела от качества ис-
пользуемой пероксидазы и антительной активности сывороток. Ра-
бочие разведения конъюгатов, полученных на основе кроличьего сы-
рья, составляли от 1:200 до 1:2000, лошадиных – от 1:500 до 1:2500.  
В результате сравнительного испытания установлено, что как чув-
ствительность, так и специфичность тест-систем ИФА в наибольшей 
степени зависела от видовой принадлежности иммуноглобулинов 
«подложки» и конъюгата. Оптимальные результаты получены при со-
четании кроличьей «подложки» и лошадиного конъюгата.

Отработаны оптимальные условия постановки ИФА для вы-
явления антигенов риккетсий группы КПЛ. Для этого использовали 
«сэндвич»-вариант метода (Voller et al., 1978). В качестве «подложки» 
применяли иммуноглобулиновые фракции с активностью в РСК не 
менее 1:400. Планшеты сенсибилизировали различными разведени-
ями фракций IgG с концентрацией по белку от 0,1 до 100 мкг/мл, оп-
тимальной оказалась концентрация 10 мкг/мл. Методика постановки 
ИФА описана нами ранее (Шпынов, Рудаков, 1989). Результаты опре-
деляли визуально или фотометрически. В качестве положительного 
контроля для каждой реакции использовали цельнорастворимый ан-
тиген R. sibirica для РСК (производства Пермского филиала ФГУП 
«НПО «Микроген»), в качестве отрицательного – гетерологические 
антигены R. prowazekii, Chlamydia psittaci, Coxiella burnetti.

Испытание тест-системы ИФА проведено на антигенах, приго-
товленных из желточных мешков куриных эмбрионов. Использовали 
коммерческие цельнорастворимые антигены R. sibirica, R. prowazekii, 
R. mooseri, Chlamydia psittaci и корпускулярный антиген Coxiella 
burnetti второй фазы, а также экспериментальные серии получен-
ных нами по стандартным методикам цельнорастворимых антигенов  
R. sibirica музейных штаммов «К-1», «Нецветаев» и авторских штам-
мов «105/87», «107/87», «24/86», «54/88», «37/89» (депонированы во 
Всероссийском музее риккетсиальных культур), R. conorii «М-1»,  
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R. canadensis «2678», R. akari «Тогер» и «МК/Каплан», а также корпу-
скулярные антигены R. sibirica штаммов «105/87» и «107/87».

Результаты исследований свидетельствуют, что тест-система 
ИФА работает со всеми использованными цельнорастворимыми ан-
тигенами риккетсий группы КПЛ, при отрицательных результатах –  
с гетерологическими антигенами риккетсий группы СТ и лихорадки 
Ку, хламидий. Более высокие показатели экстинции получены при ис-
следовании антигенов R. akari (табл. 26). 

Таблица 26
Результаты исследования цельнорастворимых антигенов  

риккетсий с использованием иммуноферментной тест-системы для 
выявления риккетсий группы клещевой пятнистой лихорадки

Примечание: «–» – не исследовали.

Следовательно, разработанная тест-система ИФА для выявле-
ния антигенов риккетсий группы КПЛ является группоспецифиче-
ской, обнаруживая цельнорастворимые антигены R. sibirica, R. akari,  
R. conorii в разведениях от 1:200 до 1:1000 (в зависимости от серии) 
от его рабочего раствора. В РНГА с иммуноглобулиновым эритроци-
тарным диагностикумом антиген R. sibirica выявляли, как правило, 
до разведений 1:32–1:64 от рабочего раствора в РСК, т. е. ИФА как 
минимум в 10–120 раз чувствительнее РНГА при выделении цельно-
растворимых антигенов риккетсий группы КПЛ.
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В то же время при исследовании в ИФА корпускулярных антиге-
нов R. sibirica, содержащих по данным МФА большое количество рик-
кетсий (до ++++), выявлены лишь слабоположительные результаты. 

Полученные данные свидетельствуют о том, что тест-система 
ИФА определяет антигены преимущественно в растворимой фор-
ме. Подтверждением этого является значительное увеличение уров-
ня экстинции при исследовании в ИФА корпускулярного антигена  
R. sibirica, подвергнутого троекратному воздействию градиента тем-
ператур (замораживание в жидком азоте с последующим нагреванием 
при 56° С), в сравнении с необработанным антигеном. Указанная об-
работка способствует переходу части антигена в растворимую фазу, 
что делает его доступным для выявления в ИФА. 

Необходимо также отметить, что по данным РНГА температур-
ная обработка антигенов в интервале 37–60° С дает резкое снижение 
гемагглютинирующей активности, а при 60–70° С вызывает полную 
инактивацию, в то время как в ИФА эти пробы давали четкий положи-
тельный результат.

Результаты сопоставления методов мониторинга  
риккетсий группы КПЛ и обоснование тактики  
их применения в очагах клещевого риккетсиоза
На материалах из очагов в Алтайском крае сопоставлены методы 

индикации и идентификации риккетсий группы КПЛ (биопробы на 
морских свинках, РНГА, МФА, ИФА) и обоснована тактика примене-
ния ИФА для мониторинга очагов клещевого риккетсиоза. Выбор Ал-
тайского края в качестве модельной территории обусловлен высоким 
уровнем заболеваемости, наличием здесь всех основных ландшафт-
ных типов природных очагов КР и разнообразием видов клещей-пере-
носчиков. В качестве контрольной взята Омская область, свободная 
по результатам многолетних наблюдений от заболеваний людей этой 
инфекцией.

В целом по Алтайскому краю в групповых пробах в ИФА ис-
следовано более 7 тысяч иксодовых клещей. Их инфицированность  
R. sibirica составила в среднем 1,7 % (от 0,4 до 43,0 % по отдельным 
ландшафтным зонам). В то же время риккетсиофорность клещей по 
данным РНГА по краю составила 0,71 %, в биопробах – 0,52 %. Ре-
зультаты проведенных исследований свидетельствуют о соответствии 
аналогичных данных по зонам в ИФА эпидемиологическим данным 
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(табл. 27), что подтверждает связь эпидемической активности очагов 
КР с инфицированностью переносчиков. Наиболее высокие показа-
тели инфицированности переносчиков выявлены в зонах Западного  
и Центрального Алтая, характеризующихся наиболее высокими по-
казателями заболеваемости населения.

Показана возможность скрининга переносчиков с помощью ИФА 
для последующего выделения штаммов R. sibirica. Из пяти положи-
тельных по ИФА и РНГА пулов клещей D. nuttalli в четырех случаях 
изолированы штаммы риккетсий. Кроме того, один штамм выделен 
из пробы, отрицательной по РНГА, но положительной в ИФА. Уста-
новлены преимущества ИФА при исследовании большого количества 
переносчиков в оперативных целях: высокая производительность при 
достаточной чувствительности, быстрота получения результатов, осо-
бенно в сопоставлении с биопробой.

             Таблица 27
Сравнительные результаты исследования в ИФА переносчиков 

при сопоставлении с заболеваемостью населения клещевым  
риккетсиозом в Алтайском крае

Наиболее результативно применение ИФА, а также других мето-
дов микроанализа – МФА и РНГА с иммуноглобулиновым диагности-
кумом при использовании индивидуальных экземпляров переносчиков. 
Вместе с тем определение инфицированности клещей в ИФА имеет ин-
дикационное значение и не исключает применения традиционных рик-
кетсиологических методов выделения и изучения штаммов риккетсий.

При всех сериях постановок ИФА фоновый уровень экстинции 
при исследовании клещей был ниже уровня отрицательного (гете-
рологического) контроля. Высокая информативность позволяет счи-
тать иммуноферментный анализ эффективным методом мониторинга  
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риккетсий. Метод может применяться в системе эпидемиологического 
надзора для массового скрининга антигенов риккетсий в переносчиках, 
оперативных целей, отбора проб для последующего выделения штам-
мов, индикации и групповой идентификации риккетсий.

Повышение чувствительности методов  
выделения риккетсий

Как свидетельствуют результаты работы, одной из особенностей 
природных очагов клещевого риккетсиоза в современный период явля-
ется значительное распространение на урбанизированных территориях 
штаммов R. sibirica, отличающихся невысокой вирулентностью и им-
муногенностью для морских свинок. Это требует совершенствования 
методов первичной изоляции и репродукции риккетсий, прежде всего 
с использованием различных вариантов культур клеток и стимуляторов 
репродукции.

В связи с относительно невысоким и нестабильным накоплением 
риккетсий на традиционных лабораторных моделях (морские свинки, 
белые мыши, куриные эмбрионы) неоднократно предпринимались по-
пытки использования более чувствительных моделей (культуры кле-
ток) или повышения чувствительности существующих, применяя раз-
личные физические и химические факторы. 

В 60-е годы для культивирования риккетсий были применены 
культуры клеток различного происхождения, как первично получае-
мые, так и перевиваемые (Bozeman et al., 1956; Schaehter et al., 1957; 
Сомов, Слонова, 1965; Голованова и др., 1968; Кокорин, 1965). В связи  
с низкой производительностью рутинного метода культуры клеток, 
даже несмотря на более интенсивное накопление риккетсий, по продук-
тивности и общедоступности преимущественное значение сохраняет 
выращивание на куриных эмбрионах (Здродовский, Голиневич, 1972).

В целях повышения чувствительности традиционных моделей на-
копления риккетсий ранее использовали охлаждение, рентгеновское об-
лучение, безвитаминную диету у животных, циклофосфамид и другие 
цитостатики и др. (Здродовский, Голиневич, 1972). Известно, что рик-
кетсии группы КПЛ наиболее интенсивно размножаются в условиях по-
ниженного метаболизма клеток хозяина (Stoenner et al., 1962; Красник, 
1966), в то время как биологически активные вещества преимущественно 
усиливают метаболизм клеток. В экспериментальных условиях показа-
но влияние на репродукцию риккетсий кортизона (Price, 1953; Рыбкина, 



200 201

1961; Яблонская, 1963), дифосфопиридина и коэнзима А (Bovarnick, 
Allen, 1954, 1957; Gilford, Price, 1955, и др). Работы по изучению из-
менений репродукции риккетсий под влиянием химических веществ 
требуют дополнительного обоснования в направлении как поиска более 
эффективных стимуляторов, так и выяснения механизмов их действия.

В качестве альтернативных вариантов для первичной изоляции  
R. sibirica были использованы куриные эмбрионы, культуры клеток 
ФЭК, СПЭВ, МК-2 в различных модификациях, включая микрокуль-
туры, химические вещества (кандидаты в стимуляторы репродукции 
риккетсий): гидрокортизон, инсулин, пиридоксин, фтористый натрий.

Несмотря на более высокую чувствительность в сопоставлении  
с методом биопробы на морских свинках, первичная изоляция риккетсий 
на куриных эмбрионах была затруднена в связи со значительной конта-
минацией переносчиков посторонней микрофлорой. Тем не менее с ис-
пользованием куриных эмбрионов из пробы клещей D. nuttalli, отрица-
тельной в РНГА и положительной в ИФА, выделены штаммы R. sibirica 
«37/89-Горный», «15/91-Красноярск», депонированные во Всероссий-
ском музее риккетсиальных культур НИИЭМ им. Н. Ф. Гамалеи РАМН. 

Эксперименты по применению биостимуляторов для повыше-
ния репродукции риккетсий проведены на пятисуточных куриных эм-
брионах с оценкой степени накопления R. sibirica и R. conorii в МФА  
и по методу П. Ф. Здродовского. В качестве предлагаемых стимулято-
ров репродукции риккетсий испытаны фтористый натрий (1 мг на ку-
риный эмбрион), гидрокортизон (5 мг), инсулин (4 ЕД), пиридоксин  
(10 мг). Применяли овокультуры R. sibirica (штаммы «105/87» и «107/87»),  
R. conorii (штамм «МК-1»). Для заражения куриных эмбрионов исполь-
зованы желточные мешки с относительно небольшим накоплением рик-
кетсий (на + или ++). В качестве основного критерия взят процент кури-
ных эмбрионов с накоплением риккетсий на ++ и более, поскольку такие 
желточные мешки используют для получения антигенных препаратов.

Наиболее эффективно влиял на репродукцию риккетсий в раз-
вивающихся куриных эмбрионах фтористый натрий. При заражении  
R. sibirica контрольных (без NaF) куриных эмбрионов накопление рик-
кетсий на ++ и более отмечено в 13,0 %, с фтористым натрием, вводи-
мым вместе с овокультурой, – в 44,0 %. При заражении овокультурой  
R. conorii в контрольных (без стимулятора) куриных эмбрионах нако-
пление риккетсий на ++ не отмечено, с NaF – в 16,7 %. Фтористый на-
трий угнетает метаболизм клеток за счет снижения гликолиза при фос-
форилировании (Здродовский, Голиневич, 1972). 
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По нашим данным, он вызывает также удлинение сроков выжи-
вания куриных эмбрионов, что, надо полагать, также способствует бо-
лее эффективному накоплению риккетсий. В доступной нам литерату-
ре данных по влиянию фтористого натрия на аккумуляцию R. sibirica  
и R. conorii в желточных мешках куриных эмбрионов выявить не уда-
лось. 

Методический подход по использованию фтористого натрия для 
увеличения выхода биомассы риккетсий данных видов на куриных 
эмбрионах был использован для более эффективного получения цель-
норастворимых антигенов штаммов R. sibirica «105/87» и «107/87»,  
R. conorii «МК-1». 

Применение в качестве возможных биостимуляторов инсулина, 
гидрокортизона, пиридоксина (витамина В6) в выбранных дозировках 
не дало выраженного увеличения выхода биомассы риккетсий.

Для повышения эффективности первичной изоляции риккетсий 
из клещей с помощью культур клеток отрабатывались различные мо-
дификации культур клеток МК-2 (в микрокультурах – в лунках план-
шетов для иммунологических реакций, в пенициллиновых флаконах)  
и состав культуральных сред, включая биологически активные вещества 
(дифосфопиридиндинуклеотид, фтористый натрий, гидрокортизон), 
различные варианты и дозы антибиотиков. В серии экспериментов по 
отработке методики микрокультур клеток (11 опытов) проведен подбор 
оптимальной концентрации клеток МК-2 для посадки на пластиковую 
микропанель (450–500 тыс. кл./мл посадочной среды). В опытах по ин-
фицированию клеток были использованы штаммы R. sibirica «Нецвета-
ев», «54/88» и «10/91». 

Всех их предварительно культивировали на куриных эмбрионах, 
для заражения культуры клеток в лунках планшетов для иммунологи-
ческих реакций (микрокультура клеток) использовали желточные меш-
ки с накоплением риккетсий на ++ или +++. 

Отработаны ростовая и поддерживающая питательные среды  
(на основе среды Игла). 

Проведен подбор доз антибиотиков, не оказывающих существен-
ного влияния на репродукцию риккетсий. В поддерживающую среду 
добавляли пенициллин, а также его сочетание со стрептомицином, ка-
намицин в концентрациях 100, 200, 500, 1000 и 2000 ЕД/мл (9 опытов). 
При этом установлено, что выбранные антибиотики в концентрациях 
от 100 до 1000 ЕД/мл не вызывают заметного торможения репродукции 
риккетсий и могут быть использованы при первичной изоляции риккет-
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сий из естественно инфицированных переносчиков. Методом микро-
культуры было исследовано 425 экземпляров иксодовых клещей. 

При этом установлено, что данный способ может использоваться 
для скрининга переносчиков, экспериментальных работ с риккетсиями, 
но недостаточно эффективен для первичной изоляции риккетсий. Это 
связано с возможностью контаминации из лунки в лунку, невозможно-
стью перевести на другие модели без предварительного распассирова-
ния не менее чем в 5 лунках.

Значительная часть этих недостатков устраняется при использова-
нии метода культуры клеток на покровном стекле в пенициллиновых 
флаконах: не происходит контаминации проб друг от друга, количество 
накопленного возбудителя достаточно для переноса на другие модели. 

26 флаконов с этой модификацией культур клеток были заражены 
суспензиями из отдельных экземпляров переносчиков, положительных 
по данным МФА. Через 7–9 дней инфицированные клетки перепасси-
ровались на куриные эмбрионы, в 19 пробах с помощью МФА обнару-
жены риккетсии.

В серии экспериментов на микрокультуре клеток МК-2 подтверж-
дены ранее полученные на куриных эмбрионах результаты, свидетель-
ствующие о наибольшей эффективности применения для репродукции 
R. sibirica фтористого натрия, установлено стимулирующее влияние на 
репродукцию риккетсий в культурах клеток гидрокортизона.

На материалах из природных очагов показана перспективность приме-
нения гидрокортизона для первичной изоляции слабовирулентных штам-
мов R. sibirica на морских свинках (штаммы «9/89-Сузун», «81/88-Алтай» 
и др.). Результаты проведенных исследований свидетельствуют о возмож-
ности использования в качестве альтернативных моделей для первичной 
изоляции и репродукции R. sibirica куриных эмбрионов, обработанных 
фтористым натрием, и морских свинок, обработанных гидрокортизоном.

Полученные данные позволяют считать метод культуры клеток на 
покровном стекле перспективным для первичной изоляции риккетсий 
группы КПЛ из отдельных экземпляров переносчиков. 

Метод микрокультуры клеток в пластиковых панелях менее при-
годен для этой цели, но удобен для изучения влияния различных хими-
ческих факторов (антибиотики, стимуляторы репродукции и др.). 

Полученные результаты свидетельствуют также о перспектив-
ности исследований по повышению чувствительности методов пер-
вичной изоляции и репродукции риккетсий с помощью биостиму-
ляторов.
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Методы микроанализа для идентификации штаммов  
риккетсий группы КПЛ

Для идентификации штаммов риккетсий группы КПЛ из районов 
Сибири использован комплекс иммунологических и молекулярно-биоло-
гических методов. Для группоспецифической идентификации применяли 
микромодификацию РСК с сыворотками крови морских свинок и цельно-
растворимыми антигенами музейных и оригинальных штаммов R. sibirica, 
R. conorii и R. akari МФА с корпускулярными антигенами (мазки-отпечат-
ки желточных мешков), ИФА, РНГА с иммуноглобулиновым диагностику-
мом для выявления риккетсий группы КПЛ, для видовой идентификации – 
РСК с сыворотками мышей СВА, рестрикционный анализ ДНК риккетсий. 

Получены данные об отличиях активности цельнорастворимых 
антигенов различных видов риккетсий группы КПЛ, в частности,  
R. sibirica, R. conorii и R. akari в ИФА, РСК и РНГА с иммуноглобулино-
вым диагностикумом, а также антигенов различных штаммов R. sibirica 
в ИФА (Шпынов, Рудаков, 1991).

Так, несмотря на то что в ИФА положительно реагировали все ис-
пользованные антигены риккетсий этой группы (т. е. в ИФА осущест-
влялась группоспецифическая идентификация), наиболее высокие по-
казатели получены с антигенами R. akari, близкие результаты – в РСК  
с сыворотками крови морских свинок (табл. 28). 

В то же время при исследовании антигенов R. akari в РНГА с им-
муноглобулиновым диагностикумом для выявления риккетсий груп-
пы КПЛ получены отрицательные результаты в начальных разведениях  
в отличие от антигенов R. sibirica (титры в РНГА 1:32–1:128), что может 
использоваться для межвидовой дифференциации. Разработан «Способ 
дифференциации риккетсий вида R. akari от R. sibirica» (Рудаков, Шпы-
нов, 1992), позволяющий упростить и ускорить идентификацию штаммов.

С помощью РСК в модификации с набором антигенов риккетсий 
группы КПЛ и сывороток крови мышей СВА и рестрикционного ана-
лиза ДНК риккетсий проведена идентификация 8 штаммов риккет-
сий из районов Западной Сибири. Все они отнесены к R. sibirica, 7 из 
них депонированы во Всероссийском музее риккетсиальных культур  
(НИИЭМ им. Н. Ф. Гамалеи РАМН). В дальнейшем эти данные допол-
нены результатами изучения ДНК риккетсий этих штаммов (Балаева  
и др., 1993, 1994). Полученные данные подтверждают принадлежность 
изученных штаммов к R. sibirica и свидетельствуют о высокой консер-
вативности генома этого возбудителя.  
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Таблица 28
Сопоставление результатов титрования цельнорастворимых  

антигенов в РСК, РНГА и ИФА

Примечание: «–» – отрицательный результат.

Метод картографирования  
в системе эпидемиологического надзора 

В системе эпидемиологического надзора одним из эффектив-
ных методов комплексного слежения за эпидемическим процессом 
инфекционной (паразитарной) болезни является картографирование. 
Использование современных компьютерных средств и технологий 
оптимизировало многие процедуры составления тематических карт, 
позволило создавать их в электронном виде и осуществлять эпиде-
миологическую и медико-географическую оценку территории, инте-
грируя большой массив разнородной информации.

Медико-географические и эпидемиологические исследования 
неразрывно связаны с пространственным анализом, реализуемым 
посредством картографирования. В настоящее время при изучении 
природно-очаговых болезней используются два основных подхода  
к пониманию и определению очага инфекции: ландшафтно-геогра-
фический (Павловский, 1944) и экосистемный (Беклемишев, 1959). 
Объединяющим моментом всех определений природного очага забо-
левания является признание факта центральной системообразующей 
роли возбудителя инфекции любой этиологии в структурной и функ-
циональной организации рассматриваемых очагов зоонозов.

Выявление связей природно-очаговых инфекций с определенны-
ми ландшафтами, выдвинутое Е. Н. Павловским (1944), впервые было 
реализовано посредством медико-географического картографирова-
ния Б. В. Вершинским (1964), который заложил основы теории и по-
казал на практике большие возможности картографических методов  
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в изучении и отражении пространственного размещения животного 
и, в частности, клещевого населения. Он, а также Г. С. Самойлова 
(1981), В. В. Воробьев, А. Р. Батуев (1996), В. Н. Мовчан (2004) и др. 
обосновали идею о том, что на начальном этапе медико-географиче-
ской оценки территории следует использовать ландшафтный подход, 
т. е. в качестве базовой картографической основы должны быть взяты 
карты физико-географического районирования и ландшафтные. Во-
просы составления карт нозогеографических систем наиболее деталь-
но рассмотрены иркутскими учеными на примере территории Сибири 
(Симонович и др., 1978). 

Картографический метод успешно используется при оцен-
ке риска заражения населения возбудителями природно-очаговых 
болезней. В данном случае риск рассматривается как вероятность  
наступления какого-либо неблагоприятного события (Черкасский, 
2007), как мера для количественного измерения опасности, пред-
ставляющая собой векторную (т. е. многокомпонентную) величину, 
измеренную, например, с помощью статистических данных или рас-
считанную с помощью имитационных моделей, включающих количе-
ственные показатели (Сердюцкая, Яцишин, 1990). 

Картографическая оценка рисков заражения природно-очаговы-
ми болезнями выполняется двумя способами. В большинстве случаев 
медико-географическая информация оказываются привязанной к ад-
министративно-территориальным единицам, реже она соотносится  
с естественными природными ареалами или их сегментами (Рубанов, 
Тикунов, 2007; Сухорукова, 2006; Kurepina and al., 2006; Оберт и др., 
2007). При оценке риска заражения населения большое внимание уде-
ляется факторному подходу (Прохоров, 1964; Константинов, 1977; 
Келлер, Кувакин, 1998). Характер и степень выраженности факторов 
риска в окружающей среде определяют остроту медико-экологиче-
ской ситуации (Большаков и др., 1999). Под оценкой предпосылок по-
нимается установление силы связи между показателями географиче-
ской среды (предпосылками) и явлением (распространением болезни).  
В основе выявления структуры потенциального нозоареала лежит, 
прежде всего, анализ географических особенностей территории, обе-
спечивающих возможность образования устойчивых очагов заболева-
ний человека (Митенко и др., 2006).

Поскольку существование природно-очаговых болезней обу-
словлено сложным комплексом географических факторов, в основу 
работы над картами положены принципы и методы комплексного 
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картографирования географической среды (Сочава, 1962, 1964, 1973; 
Вершинский, 1964). При целостном анализе составляемой серии вза-
имосвязанных картографических произведений, отражающих при-
родные и частично социально-экономические условия болезни чело-
века, создается комплексная карта, показывающая всю совокупность 
явлений, обуславливающих существование природно-очаговых  
болезней.

Первые картографические представления, демонстрирующие 
распространение передаваемых клещами инфекций, появились в 50-е 
годы ХХ столетия. Это были мелкомасштабные карты, показывающие 
ареалы распространения болезней. О. В. Бароян (1967) отмечает, что 
одним из ранних картографических отображений КР является карто-
схема «Мировое распространение сыпного тифа» (по Simmons и др., 
1954). На ней бывший СССР показан как территория, свободная от 
заболеваемости данной инфекцией.

В 1963 г. была составлена нозогеографическая карта СССР  
«Болезни с природной очаговостью» (Вершинский, Симонович, 
1964). При ее создании применялся геосистемный подход, а в каче-
стве основы использовалась карта растительности СССР (масштаб  
1:10 000 000, 1960 г.). На нозогеографической карте центральная  
и западная части края показаны как территории с природными пред-
посылками и очагами клещевого сыпного тифа Азии, на северо-запа-
де – в сочетании с омской геморрагической лихорадкой.

Результатом комплексных медико-географических исследо-
ваний клещевых инфекций азиатской части России, проводив-
шихся учеными Института географии Сибири и Дальнего Востока  
СО АН СССР в 60–70-х годах ХХ века, стала серия мелкомасштабных 
картографических изображений, составленных под общей редак-
цией акад. В. Б. Сочавы (Опыт создания карты, 1974). Карты «Ик-
содовые клещи» и «Распространение видов иксодовых клещей, 
имеющих эпидемиологическое значение» содержат информацию по раз-
мещению типов населения иксодовых клещей – основных эпидемиологи-
чески значимых переносчиков сибирского клещевого риккетсиоза (СКР)  
и других клещевых инфекций. На территории Алтайского края выде-
лено несколько типов населения клещей: лугово-степной (D. reticulatus  
и D. marginatus), сухостепной (D. marginatus и D. reticulatus), ле-
состепной (D. reticulatus и I. persulcatus, местами в сочетании  
с D. marginatus, D. silvarum и H. concinna; D. reticulatus, I. persulcatus 
и D. marginatus), интразональный (I. persulcatus и D. reticulatus,  
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местами в сочетании с D. marginatus и D. silvarum) и средне- и юж-
нотаежный (I. persulcatus). Нанесены границы ареалов видов иксо-
довых клещей и места находок видов за пределами границ ареалов  
(I. persulcatus, H. concinna, D. marginatus, D. reticulatus и D. silvarum.). По 
карте «Клещевой риккетсиоз. Напряженность циркуляции возбудителя кле-
щевого риккетсиоза» на большей территории Алтайского края отмечается 
высокий уровень, на севере (небольшой участок) – низкий с повышением 
до среднего в связи с освоением территории. Однако лишь в долине р. Оби  
и самом юге региона возможна кратковременная циркуляция возбудителя КР.

В 1978 году в результате специальных исследований и анали-
за большого объема информации фондовых материалов медико-
географической группой Алтайской экспедиции географического  
факультета Московского университета и Института эпидемиологии  
и микробиологии им. Н. Ф. Гамалеи АМН СССР, Алтайского  
эпидотряда по борьбе с клещевым энцефалитом Института полиоми-
елита и вирусных энцефалитов были составлены медико-географи-
ческие карты природно-очаговых болезней и вероятности заражения 
населения на территории Алтайского края (включая Республику Ал-
тай): «Иксодовые клещи» и «Клещевой риккетсиоз» (Алтайский край.  
Атлас, 1978).

На карте «Иксодовые клещи» показаны ареалы с господством 
отдельных видов клещевого населения с привязкой к природным 
контурам, а также распаханные территории, лишенные постоянного 
населения клещей. На севере края превалируют клещи I. persulcatus  
и D. reticulatus, на западе – D. marginatus и D. reticulatus, в централь-
ной части и на востоке – I. persulcatus, D. marginatus и D. reticulatus. 
Юг края представлен большим разнообразием сочетаний ареалов  
господства клещей I. persulcatus, D. silvarum, H. concinna,  
D. marginatus и D. reticulatus. Основной вид, заселяющий долины  
р. Оби и крупных ее притоков, – это D. reticulatus. На территориях до-
лин рек древнего стока господствует D. marginatus.

Карта «Клещевой риккетсиоз» содержит информацию о типах 
природных очагов, устанавливающих связь между клещами и типич-
ными для каждого из видов биотопами, число лет со случаями забо-
леваний людей по населенным пунктам (1957–1966 гг.) и иммунную 
прослойку среди лиц старше 20 лет из числа обследованных. Основ-
ную часть территории Алтайского края составляют предгорно- и рав-
нинно-степные и лесостепные типы природных очагов со средним 
риском заражения СКР.
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Медико-географическая карта «Азиатская часть России с меди-
ко-географической информацией при освоении новых районов Сиби-
ри» приводится в работе Б. Б. Прохорова (1979). На ней отображены 
типы территорий по уровню комфортности, характеру природного  
и техногенного прессинга на здоровье населения, особенностям адап-
тации пришлого населения и предпосылкам болезней. Предпосыл-
ки КР показаны на Южносибирском таежном низкогорье Алтайского 
края (юг, юго-восток, III-11 тип территории по уровню комфортности),  
а также животноводческо-земледельческие территории с интенсивной 
урбанизацией (север, северо-восток, IV-13).

Для получения информации об эпидемическом состоянии в реги-
онах часто используют карты и картосхемы, составленные на основе 
административно-территориального деления. В ряде работ (Рудаков 
и др., 1989; Рудаков, Оберт, 2001) представлены «Картосхема риска 
заражения возбудителем клещевого риккетсиоза населения Кемеров-
ской области и Алтайского края» и «Эпидемиологическое райониро-
вание Западной Сибири по клещевому риккетсиозу». Большинство 
районов Алтайского края на них изображены как территории высоко-
го и среднего рисков инфицирования СКР.

Картосхема «Эпидемиологическое районирование Сибири  
и Дальнего Востока по клещевому риккетсиозу» (Ястребов и др., 
1996) явилась результатом комплексной оценки следующих показа-
телей: типы населения иксодовых клещей – основных эпидемиоло-
гически значимых переносчиков, уровень их зараженности и частота 
контактов с человеком (присасывание), среднемноголетний уровень 
заболеваемости (на 100 тыс. населения) и административные районы 
с разным уровнем заболеваемости КР. На схеме отображены эпиде-
миологические зоны и участки по степени риска заражения: высокий 
(1), средний (2), низкий (3). Высокий риск заражения на территории 
Алтайского края показан ареалом, протянувшимся с юга-запада на се-
вер, и на востоке. Средней степени риска соответствует центральная 
часть и частично восточная. Низкий риск на карте отмечен на севере, 
западе и отчасти на юге и юго-востоке.

В конце 1990-х – начале 2000-х годов в Институте водных и эко-
логических проблем СО РАН под руководством И. А. Хлебови-
ча (Хлебович и др., 2000) была предпринята попытка классификации  
геосистем по предпосылкам природно-очаговых болезней и медико-гео-
графического районирования по совокупности природных предпосылок 
болезней человека на провинциальном уровне физико-географического 
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районирования Алтайского края. В результате была составлена се-
рия медико-географических картосхем. На них отражение нашел и КР.  
По выполненной оценке риска наибольшее проявление предпосылок КР 
показано в долинах рек древнего стока и р. Алей, минимальный риск на-
блюдается в Предалтайской провинции.

Рядом авторов, исследующих медико-эпидемические ситуации, 
составлялись картосхемы как более упрощенное изображение, од-
нако позволяющее установить причины возникновения территорий 
повышенного риска инфицирования и проследить пространствен-
но ориентированную эпидемическую нестабильность. В работе  
С. Н. Шпынова «Генотипирование риккетсий группы клещевой 
пятнистой лихорадки, выявленных в России и Казахстане» (2003)  
приведена картосхема распространения иксодовых клещей по терри-
тории России и Казахстана. Наибольшее видовое разнообразие кле-
щей наблюдается в Алтайском крае и в сопредельных регионах по 
распространению риккетсий группы КПЛ (клещевая пятнистая лихо-
радка) – Rickettsia sibirica.

Применение компьютерных технологий в области медицинской ге-
ографии открыло новые возможности создания карт природно-очаговых 
болезней, обработки больших объемов информации в интерактивном 
(диалоговом) режиме, получения качественных изображений, долговре-
менного хранения информации на машинных носителях, многократного 
использования ее для составления разнообразных карт (Атоян, 2004). 

Используя ландшафтный подход при анализе медико-географиче-
ской ситуации по риску заражения возбудителями природно-очаговых 
болезней, оптимально применять географические информационные 
системы (ГИС). Они являются программно-техническим комплексом, 
обеспечиващим автоматизированный сбор, обработку, хранение, ана-
лиз, отбор и распространение пространственно координированной 
информации. В ГИС осуществляются интеграция баз данных и опера-
ции над ними, среди которых имеются запросы и статистический ана-
лиз с мощными средствами представления данных, результаты выбо-
рок и аналитических расчетов в наглядной картографической форме. 
С учетом вышесказанного геоинформационное картографирование 
по-новому раскрывает возможности исследования территориальных 
закономерностей, анализа и познания природных, экологических и 
эпидемиологических факторов, способствует выявлению и изучению 
территориальных систем развития различной природы и разного мас-
штабного уровня (Батуев, Галес, 2007).
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При геоинформационной картографической оценке рисков за-
ражения населения природно-очаговыми болезнями целесообразно 
использование как минимум двухступенчатой типизации территории: 
региональной (масштаб 1:1000 000 ÷ 200 000) и топологической (мас-
штаб крупнее 1:200 000) вследствие разной медико-географической 
значимости отдельных групп факторов. Типы территорий региональ-
ного уровня соответствуют зональным особенностям климатических 
условий. Внутрирегиональная топологическая дифференциация по-
зволяет показывать различия в структуре медико-географической 
ситуации на уровне отдельных районных подразделений (админи-
стративных), что соответствует отражению закономерностей террито-
риальной приуроченности природно-очаговых болезней. Практически 
объектом оценки и картографирования выступают на региональном 
уровне ландшафтные типы территорий (провинция – ландшафт/рай-
он), а на топологическом – непосредственно природные комплексы  
в соответствии с принятым уровнем детальности ландшафтных ис-
следований и картографирования (местность – фация).

Обобщение материалов на базе картографирования является не 
только методом комплексного медико-географического исследования 
территории, но и важным этапом планирования дальнейших научных 
изысканий. Совершенство результирующей медико-географической 
карты определяется полнотой используемых параметров, правильно-
стью их отбора. Информация о конкретной территориальной меди-
ко-географической системе должна всесторонне отражать ее содер-
жание, давать представление об эпидемиологической составляющей,  
о потенциальной опасности, а также факторах, влияющих на них 
(абиотических, биотических, антропогенных и социально-экономи-
ческих). Современные компьютерные технологии и программные 
средства позволяют интегрировать весь этот информационный ком-
плекс, всесторонне оценить территорию по риску заражения природ-
но-очаговыми болезнями и выдать совокупный результат в требуе-
мых границах территориального деления (административного или 
природного).

С внедрением компьютерных технологий и ГИС появилась воз-
можность применять математический аппарат моделирования тема-
тического содержания карт и создавать типологические, синтетиче-
ские и системные медико-географические карты высокого уровня. 
Геоинформационное картографирование по-новому раскрыло воз-
можности комплексного исследования закономерностей, анализа  
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и познания экологических факторов возникновения и существования 
природно-очаговых болезней человека. Автоматизировались процес-
сы осуществления мониторинговых, прогнозных, оценочных и про-
чих видов работ. С ГИС упростилось выполнение следующих задач:

– представление на картах разного масштаба медико-экологи-
ческой обстановки (по природным и природно-техногенным рискам  
и опасностям, различным заболеваниям);

– создание карт с определенным временным интервалом обу-
словлено скоростью изменения медицинской и/или экологической 
обстановки в сжатые сроки (непредвиденные и быстро меняющиеся 
ситуации);

– быстрое сопоставление различных данных и составление карт 
для выяснения развития и возможных причин неблагополучных си-
туаций, а также для оперативного реагирования (Жалковский, 2005).

Методика нозогеографического моделирования  
средствами ГИС

В медико-географическом аспекте любая исследуемая террито-
рия, на которой существуют природные предпосылки болезней че-
ловека, является сложной структурой. Системный подход дает воз-
можность упорядочить правила для выбора оптимального решения, 
уточнить взаимосвязь между переменными, описывающими состоя-
ние природной среды, и показателями здоровья, улучшить планиро-
вание предстоящих мероприятий. При этом существенная роль от-
водится комплексному анализу данных и математическому аппарату 
геоинформационного моделирования.

Медико-статистические данные обычно не в полной мере отража-
ют степень напряженности эпидемической ситуации на исследуемой 
территории. Их информативность повышается в случае сопоставления 
с определенными характеристиками состояния окружающей среды: 
абиотическими и биотическими, природными предпосылками болез-
ней человека, антропогенным и социально-экономическим фактора-
ми. В предлагаемой методике используется системный подход анализа 
территории по риску заражения населения возбудителями природно-
очаговых болезней с помощью ГИС (Курепина, 2010; 2011). Благодаря 
возможностям компьютерных технологий осуществляются:

– интеграция разнородных данных (характеристика природных 
условий антропогенного воздействия на медико-географическую 
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ситуацию, эпидемиологические показатели в границах различного 
территориального деления, включая административное, природное  
региональное и топологическое);

– определение количественных значений риска заражения насе-
ления возбудителями природно-очаговых болезней;

– получение оценочной картографической модели местности.
Алгоритм геоинформационно-картографической оценки терри-

тории по риску заражения населения возбудителями природно-оча-
говых болезней состоит из двух этапов: постановочно-проблемного  
и инвентаризационно-аналитического.

На постановочно-проблемном этапе выполняются действия под-
готовительного характера: выбор объекта исследования и математи-
ческой основы карты, анализ статистических данных природно-очаго-
вых болезней, типизация и отбор приоритетных показателей факторов 
окружающей среды (абиотического, биотического, антропогенного  
и социально-экономического), подбор ландшафтной основы. 

Использование ГИС на данном этапе позволяет анализировать 
наибольшее число значимых факторов, влияющих на экологическую 
цепь от природных предпосылок болезней человека до появления са-
мой болезни, через их количественные показатели. В целом эффек- 
тивность геоинформационно-картографической модели зависит от 
того, насколько точно удалось установить и описать экологические 
механизмы действия каждого из факторов моделируемой экосистемы.

На инвентаризационно-аналитическом этапе медико-географиче-
ского анализа территории выполняется расчет показателей эпидемиологи-
ческого, потенциального и актуального рисков заражения населения воз-
будителями природно-очаговых болезней посредством ГИС-технологий. 
Показатели являются характеристиками площадных объектов, далее на-
зываемых нозоареалами и понимаемых как «территория с возможностью 
возникновения заболеваний» (Беляков, Яфаев, 1989).

В данном исследовании эпидемиологический риск заражения на-
селения возбудителями природно-очаговых болезней определяется 
произведением среднего уровня эпидемического фона (отношением 
числа случаев болезни, выявленных в определенной группе населения 
за рассматриваемый период времени, к общей численности населе-
ния) и индекса частоты (отношение числа лет, в которых регистриро-
валась заболеваемость, к рассматриваемому периоду). Он может быть 
рассчитан как для административно-территориальных единиц, так  
и для природных комплексов.
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Для решения проблемы несовпадения границ единиц физико-
географического деления и административных районов предусмо-
трен алгоритм расчета их соответствия. Административный район 
включается в расчет, если не менее 30 % его площади расположено 
в границах рассматриваемой природной территории. Общий показа-
тель эпидемиологического риска этой территории является средней 
величиной учитываемых районов.

Потенциальный риск заражения населения возбудителями при-
родно-очаговых болезней для административных единиц и природ-
ных комплексов определяется по ареалам природных предпосы-
лок заражения, которые устанавливаются в соответствии с легендой  
к ландшафтной карте. Количественное значение показателя вычисляется 
как отношение суммарной площади ареалов с природными предпосыл-
ками заражения к общей площади района (либо природного комплекса).

Антропогенная трансформация естественных экосистем не-
посредственно или косвенно влияет на все уровни и механизмы 
развития медико-географической ситуации, связанной с природно-
очаговыми болезнями. Расчет актуального риска возникает с необходи-
мостью уточнения территорий с природными предпосылками заражения  
в соответствии с показателями антропогенного фактора. Он вычис-
ляется как отношение суммарной площади ареалов природных пред-
посылок заражения с учетом антропогенного фактора к общей пло-
щади административно-территориальной единицы (либо природного  
комплекса). 

Комплексным оценочным показателем территории, характеризу-
ющим вероятность заражения населения возбудителями природно-оча-
говых болезней, является фактический риск. Для административных 
единиц и природных комплексов он вычисляется как произведение 
значений актуального и эпидемиологического рисков соответственно. 
Для смежных административных территорий с однотипными ланд-
шафтами фактический риск определяется как среднее значение пока-
зателей возможного инфицирования в отдельных ландшафтах. 

По вычисленному фактическому риску разрабатывается оценоч-
ная шкала и устанавливаются интервалы, характеризующие степень 
риска. Разбивка на интервалы выполняется встроенными средствами 
ГИС с использованием метода равных площадей. Число рангов вы-
бирается в соответствии с общепринятыми методиками оценки риска  
и с учетом количества оцениваемых данных (Заруцкая, Красильнико-
ва, 1989; Малхазова, 2001).
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Геоинформационно-картографическая оценка  
территории Алтайского края по риску заражения  

возбудителем клещевого риккетсиоза
Алтайский край находится в юго-восточной части Западно-Си-

бирской равнины, сменяющейся к югу Предалтайской предгорной 
равниной и горами Алтая, а в восточном направлении – Предсалаир-
ской предгорной равниной и Салаирским кряжем. Простирание его 
более чем на 350 км с севера на юг и до 500 км с запада на восток по 
обе стороны от р. Оби отражается в разнообразии природных условий 
региона (Природное районирование..., 1958; Винокуров, 1994). Зна-
чительная площадь территории, сложность ландшафтной структуры, 
разнообразие климата обуславливают исследование природных пред-
посылок риска заражения населения СКР на региональном и тополо-
гическом уровнях.

Согласно физико-географическому районированию Алтайского 
края, выполненному в ИВЭП СО РАН (Цимбалей, Винокуров, 1988; 
Винокуров, Цимбалей, 2006), территория края входит в состав двух 
физико-географических стран – Западно-Сибирской и Алтае-Саян-
ской. Западно-Сибирская страна занимает преобладающую часть 
территории края (более 80 %) и включает степную (сухостепную, 
засушливо-степную и умеренно-степную) и лесостепную (северо-, 
средне- и южно-лесостепную) зональные области. В степную зону 
входят Кулундинская, Южно-Приалейская и Предалтайская провин-
ции, а в лесостепную – Верхне-Обская и Предсалаирская провинции.

Алтае-Саянская область гор Южной Сибири в границах края 
имеет деление по высотным поясам: низкогорный лесной, низкогор-
ный степной и лесостепной, среднегорный лесной и высокогорный 
степной. Салаирскую и Северо-Восточную Алтайскую провинции 
занимает низкогорный лесной пояс. Территории трех остальных вы-
сотных поясов образуют Северо-Алтайскую и Северо-Восточную Ал-
тайскую провинции.

Провинциально-зональное деление территории в полной мере мо-
жет быть использовано в целях нозогеографического картографирования 
риска заражения населения КР на региональном уровне. Оно отражает 
дифференциацию природных условий, определяющих предпосылки бо-
лезней человека. Наиболее теплой и сухой является западная, равнинная 
часть края. К северу, востоку и юго-востоку происходит постепенное 
уменьшение запасов тепла и увеличение влаги. Наибольшее увлажнение 
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наблюдается в предгорных и горных районах. Все это создает благопри-
ятные условия для существования на территории края большого видово-
го разнообразия основных переносчиков инфекций – клещей.

Для установления механизмов действия экологических факторов мо-
делируемой экосистемы от возбудителя – «инфекта» до заражения им че-
ловека была установлена экологическая цепь, представленная на рис. 14.

Рис. 14. Экологическая цепь заражения человека сибирским  
клещевым риккетсиозом

 

Далее на основе типизации экологических факторов риска зара-
жения населения возбудителем КР были определены приоритетные 
показатели биотического фактора (табл. 29):

Ландшафтная приуроченность КР является сложной, т. к. основ-
ными переносчиками данной болезни в крае являются четыре вида кле-
щей: D. marginatus, D. silvarum, D. reticulatus и H. concinna. Каждый из 
видов обитает в определенном биотопе. Прокормителями клещей в крае  

Таблица 29
Показатели биотического фактора, определяющие  

существование КР в Алтайском крае
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являются, прежде всего, мелкие лесные грызуны, птицы. Занос инфекции  
в сельской местности в жилую зону происходит за счет домашних животных. 

Алтайский край является регионом с развитым сельским хозяй-
ством. Большая часть его территория распахана, что определенным об-
разом влияет на распространение клещевых инфекций. Исследователь-
ская задача картографической оценки территории Алтайского края по КР 
определила выбор масштабного ряда карт, а также уровень ландшафтов 
как единиц изучения. Для оценки территории края по риску заражения 
клещевыми инфекциями использовались: картосхема физико-географи-
ческого районирования Алтайского края и ландшафтная карта масштаба 
1:500 000, содержащая 111 контуров (местностей). Работа выполнялась  
с использованием программного средства компании ESRI ArcView. 

В данной работе расчет эпидемиологического риска осуществлялся 
в соответствии с методикой геоинформационно-картографического мо-
делирования по статистическим данным о заболеваемости КР населе-
ния административных районов Алтайского края (1990–2002 гг.), предо-
ставленным Управлением Роспотребнадзора по Алтайскому краю.

За рассматриваемый период времени показатели заболеваемости 
КР в Алтайском крае (среднемноголетние – 40,5, табл. 30) значитель-
но превышали российские показатели (среднемноголетние – 1,6).

Таблица 30
Показатели заболеваемости КР на 100 тыс. населения

Эпидемиологический риск заражения населения КР в администра-
тивных районах края рассчитывался по формуле:

РКскр = Iскр – Zскр, где РКскр – коэффициент заболеваемости 
КР; Iскр – показатель среднего уровня эпидемического фона адми-
нистративного района; Zскр – интенсивность заболеваемости, равная  
13 лет (с 1990 по 2002 г.). 

По расчетным среднемноголетним показателям и интенсивности 
заболеваемости населения районов края КР были построены картогра-
фические модели (рис. 15).
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а)				  

б)

Рис. 15. Среднемноголетний показатель заболеваемости (а) и интенсивность забо-
леваемости (б) населения районов Алтайского края КР за период с 1990 по 2002 г.
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Вычисленные коэффициенты заболеваемости населения для каждого 
административного района края представлены в табл. 31.

Для физико-географических провинций расчет эпидемиологического по-
казателя заражения населения КР производился по РК (1990-2002 гг.). При этом 
анализировались административные районы, площадь которых в провинциях со-
ставляет не менее 30 %. Для этого сначала определялись районы, расположенные 
в физико-географических провинциях, а затем автоматически – их площади.

Эпидемиологический риск для провинции определялся как среднее значе-
ние от суммы коэффициентов заболеваемости населения входящих в нее районов 
(табл. 32).

Таблица 31
Коэффициент заболеваемости населения  

административных районов Алтайского края 

Примечание: I – среднегодовой показатель заболеваемости; Z – интенсивность  
заболеваемости; РК – коэффициент заболеваемости.
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Таблица 32
Результаты расчетов показателей эпидемиологического риска  

заражения населения КР для провинций Алтайского края

Потенциальный риск заражения КР определялся по характеру распро-
странения клещей вида D. marginatus, D. silvarum, H. concinna (степные)  
и D. reticulatus (луговой). Метод составления карты потенциального размеще-
ния населения иксодовых клещей был основан на использовании раститель-
ности как ландшафтном индикаторе, что позволило выявить основные связи 
распространения членистоногих со всеми остальными факторами географи-
ческой среды на большей части картографируемой территории края. По ланд-
шафтным местностям были определены условия существования основных 
переносчиков инфекций и построены геоинформационно-картографические 
модели (рис. 16 на с. 146). Основными биотопными характеристиками у клещей  
D. marginatus являются степные ландшафты и лесостепи, у D. silvarum – степ-
ные ландшафты, у D. reticulatus – луговые участки, влажные сосновые леса 
и у H. concinna – поймы рек, предгорная лесостепь, горно-таежные участки.

Составленные карты сопоставлялись с ранее изданными картографиче-
скими материалами «Иксодовые клещи» и «Клещевой риккетсиоз» (Алтайский 
край. Атлас, 1978). Принципиальных различий при этом выявлено не было.

Трансформация карты «Грызуны и зайцеобразные», составлен-
ной на азиатскую часть России (Картографирование населения..., 1988),  
и наложение ее на оцениваемую картографическую основу позволили убе-
диться в том, что прокормители клещей и теплокровные хозяева рассматри-
ваемых инфекций (мелкие млекопитающие) заселяют фактически всю терри-
торию Алтайского края и не имеют обособленных ареалов. К сожалению, эта 
карта мелкомасштабна и не дает права производить по ней корректировку при 
определении потенциального риска заражения населения возбудителем КР.



220 221

Картографическая модель «Потенциальный риск заражения на-
селения Алтайского края клещевым риккетсиозом» была получена на 
основе обобщения ареалов потенциального обитания клещей вида D. 
marginatus, D. silvarum, D. reticulatus и H. concinna (рис. 17).

Рис. 17. Потенциальный природный риск заражения населения Алтайского края 
возбудителем клещевого риккетсиоза (провинции и их площади, км2: 1 – Кулун-

динская, 19 344,6; 2 – Южно-Приалейская, 41 556,4; 3 – Предалтайская,  
10 772,3; 4 – Верхне-Обская, 58 517,9; 5 – Предсалаирская, 6949,7; 6 – Северо-За-
падная Алтайская, 15 158,1; 7 – Северо-Алтайская, 6946,7; 8 – Северо-Восточная 

Алтайская; 9 – Салаирская, 7817,1)

Для проверки и возможной корректировки ареалов потенци-
ального риска заражения клещевым зоонозом по данным клиники 
детских инфекционных болезней АГМУ Министерства здравоохра-
нения и социального развития РФ было выполнено моделирование 
точечной привязки мест заражения населения края КР (1999–2005 гг.)  
(рис. 18), подтвердившее правильность их выделения.
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Рис. 18. Места заражения населения Алтайского края возбудителем клещевого 
риккетсиоза в 1999–2005 гг.

Последовательность определения и расчета  
потенциального риска 

Автоматически определяются: 
	 1) площади провинций (Spj, км2); 
	 2) площади ландшафтов с риском заражения КЗ в каждой провинции 	
	 (Sm_скр), км2.
Вычисляются: 
	 1) площади ареалов с риском заражения КЗ для каждой провинции 	
	 (S_скрj), км2; 
	 2) оценочные весовые коэффициенты j

_
Pрскр jS скр

Sm
 

=  
.
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Приоритетными показателями антропогенного фактора для 
Алтайского края по отношению к клещевым зоонозам являются: рас-
пашка земель, вырубка и гари. Для расчета актуального риска исполь-
зованы информация, полученная в результате оценки территории края 
по потенциальному риску заражения населения КР, и картографиче-
ские данные краевого земельного фонда (Карта земельного..., 1985). 
На основе этой карты была получена цифровая модель антропогенно 
нарушенных земель: распашка, вырубка, гари (рис. 19).

Рис. 19. Физико-географические провинции Алтайского края с антропогенно  
нарушенными территориями (пашни, гари, вырубка)

Последовательность определения и расчета 
 актуального риска

Автоматически определяются:
	 1) площадь антропогенно измененных земель в ландшафтах  
(Saz), км2;
	 2) площадь ландшафтов с риском заражения КЗ с вычетом антропо-
генно измененных земель (S′m_скр), км2.
Вычисляются:
	 1) площадь ареалов с риском заражения КЗ для каждой провинции  
с учетом антропогенного фактора (S′_скрj), км2;
	 2) оценочные весовые коэффициенты 

'
'

j

_
P рскр jS скр

Sm
 

= 
 

. 
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Большие площади распаханных земель способствовали суще-
ственному сокращению оцениваемых территорий с потенциальным 
риском заражения населения возбудителем КР.

Для расчета фактического риска заражения населения КР в гра-
ницах физико-географических провинций анализировались данные, 
полученные по природным комплексам и по административным рай-
онам Алтайского края.

При проведении медико-географической оценки провинций по ри-
ску заражения КР были проанализированы все административные рай-
оны Алтайского края. По коэффициентам заболеваемости КР и весовым 
коэффициентам актуального риска в районах (Р’i_cкp) рассчитывался 
фактический риск заражения населения возбудителем природно-очаго-
вой инфекции (КР) в провинциях (Fрj_скр), основанного на интеграции 
разнородной информации (природной, антропогенной и эпидемической).

На основе проведенной картографической оценки территории 
Алтайского края были получены оценочные коэффициенты по риску 
заражения населения КР: потенциальному, актуальному, эпидемиоло-
гическому и фактическому и построены геоинформационно-картогра-
фические модели (рис. 23, а–г).

Последовательность определения и расчета фактического  
риска заражения нселения клещевым риккетсиозом

Автоматически определяются с учетом расчетов потенциального, актуального 
и эпидемиологического рисков площади ландшафтов с риском заражения КЗ  
с вычетом антропогенно измененных земель в границах административно из-
мененных районов Р′j_кэ_:_ Р′j_скр).
Вычисляются:
– для административных районов:
1) оценочный коэффициент эпидемиологического риска
[РКj_скр = Ij_скр · Zj_скр];
2) оценочный коэффициент актуального риска

'
'

j

_
P скр j

j

S скр
Sm

 
= 

  
;

3) оценочный коэффициент фактического риска
[Fj_скр = Рj_скр · РКj_cкр],
     – для провинций оценочный коэффициент фактического риска

'
'

j

_
P скр j

j

S скр
Sm

 
= 

  
.
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Рис. 20. Картографическая оценка рисков заражения населения возбудителем 
клещевого риккетсиоза для физико-географических провинций Алтайского края: 

потенциальная (а); актуальная (б); эпидемиологическая (в); фактическая (г)

Положенные в основу геоинформационно-картографического 
исследования понятия эпидемиологического, потенциального, ак-
туального и фактического рисков позволили адекватно сопоставить 
исходную информацию, характеризующуюся несоответствием адми-
нистративных и природных границ, уточнить условия формирования 
нозоареалов.

На топологическом уровне комплексного рассмотрения природ-
ных предпосылок болезней человека с учетом антропогенного воздей-
ствия на них и во взаимосвязи с показателями заболеваемости насе-
ления были детализированы участки нозоареала КР в Алтайском крае  
с разной степенью риска инфицирования населения. Для этого для 
каждого из 60 районов края в соответствии с методикой геоинфор-
мационного-картографического моделирования природно-очаговых 
болезней последовательно были установлены оценочные показатели 
фактического риска. Учитывая характер распространения болезней  
с природной очаговостью (ареалы по природным контурам), для 
смежных административных территорий с однотипными ландшаф-
тами фактический риск определялся как среднее значение рисков
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для отдельных ландшафтов. В соответствии с произведенными рас-
четами в границах районов края были установлены оценочные зна-
чения показателей фактического риска и построена карта «Риск 
заражения населения Алтайского края клещевым риккетсиозом»  
(рис. 21 на с. 144–145).

На основе выполненного нозогеографического картографиро-
вания Алтайского края по КР было установлено: высокий риск зара-
жения населения (F_скр > 3,5) в степной зональной области (Южно-
Приалейская провинция), в лесостепной (Верхне-Обская провинция) 
и в Алтайской (Северо-Восточная Алтайская провинция, табл. 33). 
Характерными растительными индикаторами концентрации клещей 
являются для Южно-Приалейской провинции остепненные типчако-
во-ковыльные ассоциации, для Верхне-Обской – разнотравно-злако-
вая луговая лесостепь, а для Северо-Восточной Алтайской – разно-
травно-злаковые луга.

Таблица 33
Дифференциация физико-географических провинций 

по степени риска заражения КР
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Средний риск заражения (1,1 < F_скр ≤ 3,5) установлен в Предса-
лаирской и Салаирской провинциях с наиболее типичной в отношении 
расселения клещей – переносчиков КР растительностью – разнотравно-
злаковые луга.

Низкий риск заражения (0 < F_скр ≤ 1,1) данной инфекцией в Ал-
тайском крае наблюдается в Кулундинской и Предалтайской степной 
зональной области. Характерным растительным компонентом здесь 
являются типчаково-ковыльные сухие и разнотравно-типчаково-ко-
выльные засушливые степи (Кулундинская провинция), разнотравная 
типчаково-ковыльная степь на равнинах и богато-разнотравная степь 
в поймах малых и средних рек (Предалтайская провинция). В Северо-
Западной Алтайской провинции клещи могут расселяться лишь в лу-
говых разнотравных степях и на разнотравно-злаковых лугах средне-
горья. В высокогорье клещи фактически отсутствуют.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В последние десятилетия существенно изменились представле-
ния о распространении и экологии риккетсий группы КПЛ, к которой 
относится возбудитель КР – Rickettsia sibirica. На основе развития по-
пуляционного направления в изучении экологии риккетсий группы 
КПЛ нами получен ряд новых данных о закономерностях существова-
ния очагов КР в азиатской части России и Казахстане, о количествен-
ных и качественных характеристиках риккетсий и механизмах сохра-
нения их в переносчиках. Целью данной работы являлось обобщение 
многолетнего изучения очагов КР с акцентом на полученные в по-
следние годы принципиально новые результаты, существенно меня-
ющие эпидемиологические и клинические подходы к этой инфекции.

Клещевой риккетсиоз зарегистрирован на 16 административ-
ных территориях Сибири и Дальнего Востока, а также в Северном  
и Восточном Казахстане. По данным последних лет, наиболее высокие 
показатели заболеваемости отмечены в Алтайском крае, Еврейской 
АО, Республиках Алтай и Хакасия (более 30 на 100 тыс. населения), 
в Красноярском крае, Республике Тыва, Хабаровском и Приморском 
краях, Амурской области (около 10 на 100 тыс. населения). При ана-
лизе по регионам наиболее высокие показатели заболеваемости КР 
отмечены в Дальневосточном регионе – 7,8 на 100 тыс. (от 6,7 до 8,4 
в отдельные годы) и в Западной Сибири – 7,2 (6,7–7,7). При анализе 
динамики заболеваемости по регионам за 1985–1996 гг. отмечено, что 
в 1985–1986 гг. наиболее высокие показатели на 100 тысяч населения 
регистрировались в Восточно-Сибирском регионе, в 1987–1994 гг. –  
в Западно-Сибирском регионе и в 1995–1996 гг. – в Дальневосточном 
регионе.

За 70-летнюю историю изучения КР неоднократно отмечались 
периоды с различной эпидемической активностью очагов, свидетель-
ствующие о цикличности эпизоотического процесса этой инфекции. 
Однако в отличие от предшествующих периодов с 1979 г. наблюда-
ется непрекращающийся рост заболеваемости с ростом показателей 
более чем в 8 раз, что происходит преимущественно за счет Западной 
Сибири (Алтайский край, Республика Алтай) и Дальнего Востока.  
В современный период продолжается формирование нозоареала КР, 
что проявляется выявлением новых эпидемически активных очагов  
в Новосибирской, Тюменской, Курганской, Омской областях.
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В качестве переносчиков возбудителя КР наибольшее эпиде-
миологическое значение имеют клещи подрода Serdjukovia рода  
Dermacentor (D. nuttalli, D. marginatus, D. silvarum) и Haemaphysalis 
(преимущественно H. concinna). Генетически верифицированная  
R. sibirica выявлена преимущественно в клещах D. marginatus (Запад-
ная Сибирь), D. nuttalli (горные степи и лесостепи Западной и Восточ-
ной Сибири), D. silvarum и H. concinna (Дальний Восток, некоторые 
территории юга Сибири). Их инфицированность по данным биопроб 
по регионам отличалась и составляла для D. marginatus – 1,15 % (Ал-
тайский край), для D. nuttalli – 2,75 % (Красноярский край), 0,97 % 
(Республика Алтай), 0,52 % (Читинская область), 0,35 % (Бурятия), 
для D. silvarum – 0,5 % (Амурская область), 0,26 % (Алтайский край), 
0,2 % (Приморский край), для H. concinna – 1,39 % (Амурская об-
ласть), 0,72 % (Алтайский край), 0,66 % (Приморский край), 0,65 % 
(Хабаровский край), 0,26 % (Кемеровская область). 

Не установлено четкой корреляционной связи между инфициро-
ванностью переносчиков R. sibirica по данным биопроб на морских 
свинках и заболеваемостью КР как в территориальном, так и во вре-
менном аспектах. Современные данные молекулярной идентифика-
ции циркулирующих в очагах клещевого риккетсиоза представителей 
Rickettsiales свидетельствуют о гетерогенности их биологических  
и генетических характеристик, что, несомненно, оказывает суще-
ственное влияние на заболеваемость и требует углубленного специ-
ального изучения.

Изучение коллекции патогенных для морских свинок штаммов 
R. sibirica, выделенных в различных частях нозоареала (Западная  
и Восточная Сибирь, Дальний Восток) в разные временные периоды 
(40–90-е годы) из различных источников (кровь больных, иксодовые 
клещи четырех видов), показало их идентичность по генотипу и анти-
генным характеристикам (МКА) с риккетсиями группы КПЛ. Вместе 
с тем указанные штаммы существенно отличались по вирулентности 
и иммуногенным свойствам. 

Метод биопроб на морских свинках позволяет выявлять только 
вирулентную часть популяций риккетсий, гомогенную по результатам 
генетического исследования и анализа антигенной структуры с МКА, 
т. е. выявлять риккетсии с генотипом и серотипом R. sibirica соот-
ветственно. Указанное диктует необходимость использования новых 
подходов для оценки количественных и качественных изменений по-
пуляций риккетсий в природных очагах.
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В связи с тем, что инфицированность переносчиков яв-
ляется одним из показателей, наиболее часто используемых 
для оценки активности природных очагов, нами проведено из-
учение в МФА риккетсиофорности клещей 6 видов на тер-
риториях с различным уровнем заболеваемости клещевым 
риккетсиозом. Наиболее высокие показатели по регионам вы-
явлены при исследовании переносчиков в Центральном Ка-
захстане (43,5 %) при отсутствии заболеваемости клещевым 
риккетсиозом. Зараженность D. daghestanicus была выше, чем  
D. marginatus. В Омской области при отсутствии в тот период случаев 
КР инфицированность переносчиков была сопоставима с таковой на 
территориях Красноярского и Алтайского краев с высоким уровнем 
заболеваемости. В Тюменской области с низким риском заражения 
населения возбудителем КР инфицированность переносчиков не от-
личалась от данных по территориям со средним (Иркутская область)  
и высоким (Республика Алтай) риском заражения. По результатам 
однофакторного дисперсионного анализа установлены значимые 
различия между показателями индивидуальной инфицированности 
переносчиков в зонах с различным риском заражения населения.

Проведено также сравнительное изучение антигенной структуры 
риккетсий группы КПЛ на контрастных по эпидемиологическим пара-
метрам территориях с использованием методов, позволяющих выяв-
лять различные антигенные компоненты риккетсий – корпускулярные 
антигены (МФА с ПКА), растворимые антигены (ИФА), гемагглюти-
нин (РНГА). При этом определены отличия в антигенной структуре 
циркулирующих штаммов. Для территорий с высокими показателями 
заболеваемости КР (Республика Алтай) была отмечена значительная 
инфицированность по результатам всех трех методов (от 60,4 % –  
в РНГА до 86,2 % – в ИФА). На территориях, где отсутствовала ре-
гистрация КР, при достаточно высоких показателях в ИФА и МФА 
результаты РНГА были существенно ниже. Возможно, это определя-
ется отличиями в антигенной структуре R. sibirica и риккетсий груп-
пы КПЛ, циркулирующих на территориях без заболеваемости КР.  
В результате проведенных исследований впервые была установлена 
значительная инфицированность риккетсиями группы КПЛ, выяв-
ляемая при помощи МФА и ИФА, на территориях без случаев этой 
инфекции. Полученные результаты побудили расширить поиск до-
полнительных переносчиков и путей циркуляции отличающихся от  
R. sibirica апатогенных представителей группы КПЛ.
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Проведены исследования мелких диких млекопитающих, нидиколов 
гнезд птиц и млекопитающих из числа мезостигматных клещей, пастбищ-
ных иксодид, кровососущих двукрылых, кошачьих блох и непаразитиру-
ющих фаз наземных краснотелковых клещей, собранных в различных 
ландшафтных зонах Западной Сибири (Новосибирская, Омская область), 
на наличие риккетсий группы КПЛ с применением МФА и ИФА. 

В подзоне южной тайги риккетсии группы КПЛ выявлены в МФА 
в клещах Hypoaspis (Pn.) marginepilosa из гнезда Clethrionomys sp.,  
а также в 7,8  % – у нимф и в 18,7 % – у личинок Ixodes trianguliceps 
и единично – у нимф и личинок Ix. apronophorus, собранных с гры-
зунов и насекомоядных. При исследовании селезенок мелких ди-
ких млекопитающих положительные результаты в ИФА получены  
в 4,3 % у красных полевок (Cl. rutilus) и в 3,4 % – у бурозубок  
(P. sorex). В подзоне лесостепи риккетсии группы КПЛ обнаружены  
в нимфах Eulaelaps stabularis, Hirstionyssus isabellinus, Hi. gudauricus 
из гнезд узкочерепных полевок (Microtus gregalis), в клещах I. lividus –  
из гнезд береговых ласточек (Riparia riparia). В зоне степи риккет-
сии группы КПЛ обнаружены в клещах Eu. stabularis, Haemagamasus 
ambulans, Androlaelaps glasgowi, Macrocheles matrius из гнезд узко-
черепных полевок. Кроме того, методом флюоресцирующих антител 
выявлены риккетсии группы КПЛ у кошачьих блох (Ctenocephalides 
felis), собранных с домашних кошек в г. Омске.

Все выявленные из полевого материала агенты можно харак-
теризовать как неидентифицированные риккетсии группы КПЛ.  
Обнаружение их у имаго, нимф и личинок I. trianguliceps, собранных  
с грызунов и насекомоядных, может свидетельствовать об устойчи-
вых экологических связях между мелкими дикими млекопитающими, 
иксодовыми клещами и риккетсиями данной группы. Особый интерес 
представляют находки возбудителя группы КПЛ в клещах I. lividus, 
собранных из гнезд береговых ласточек, миграционные связи кото-
рых просматриваются с весьма отдаленными территориями (Индия). 
Обнаружение неидентифицированных риккетсий у кошачьих блох не 
исключает возможности выявления новых видов, в частности R. felis – 
нового представителя группы КПЛ, описанного в США. Полученные 
данные свидетельствуют о возможности существования ранее неиз-
вестных путей циркуляции риккетсий группы КПЛ на неэндемичных 
по клещевому риккетсиозу территориях.

Для дальнейшей оценки антигенной структуры циркулирую-
щих штаммов возбудителя положительные по данным гемоцитового  



230 231

теста в МФА с ПКА экземпляры иксодовых клещей с контрастных по 
эпидемиологическим характеристикам территорий (Алтайский край, 
Омская область, Карагандинская область Казахстана) были исследо-
ваны в МФА с МКА к риккетсиям группы КПЛ. При этом выявлены 
существенные отличия этих агентов не только по антигенной структу-
ре, но и по вирулентности, а также трансовариальной и трансфазовой 
передаче.

Полученные нами результаты позволили предположить, что наря-
ду с R. sibirica на обследованных территориях распространены другие 
виды риккетсий группы КПЛ, широта распространения и эпидемиче-
ская значимость которых требует дополнительного изучения. Отлича-
ющиеся от R. sibirica по молекулярно-биологическим и антигенным 
характеристикам, уровням вертикальной передачи и вирулентности 
риккетсии группы КПЛ занимают существенное место в структуре 
популяций возбудителя на территориях как с высоким уровнем забо-
леваемости КР, так и свободных от заболеваемости этой инфекцией.

В связи с отсутствием эффективных методических подходов для 
изучения авирулентных риккетсий клещевого биотипа и особенностей 
их экологии (тесные экологические и эволюционные связи с иксодо-
выми клещами) для получения новых данных о структуре их попу-
ляций нами была использована клещевая экспериментальная модель  
в сочетании с методами индикации и идентификации. Моделирование 
естественного цикла репродукции иксодид позволило выявить гете-
рогенность риккетсий по уровню вертикальной передачи, антигенным 
свойствам, вирулентности, а также изменение их антигенной структу-
ры в зависимости от фазы метаморфоза переносчиков. 

При изучении спонтанно инфицированных имаго D. nuttalli из 
эпидемически активного очага КР в Республике Алтай были выяв-
лены различия уровня вертикальной передачи возбудителя, наиболее 
выраженные в первой генерации клещей: диапазон ТОП составил  
10–100 %, ТПФ – 6–100 %. Из изученных 13 экспериментальных линий  
D. nuttalli только в трех из них удалось получить три и более генера-
ции клещей. В них D. nuttalli отмечается увеличение доли инфициро-
ванных личинок и нимф из поколения в поколение.

Установлен также феномен значительного повышения кон-
центрации риккетсий после питания голодных переносчиков. На 
основании результатов однофакторного дисперсионного анализа 
в двух линиях D. nuttalli выявлены достоверные различия между 
уровнем накопления возбудителя в личинках и нимфах, а также  
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в преимагинальных стадиях клещей этих же линий до и после 
кровепитания.

Анализ антигенной структуры риккетсий, пассировавшихся  
в различных экспериментальных линиях D. nuttalli, показал их от-
личие как от штаммов R. sibirica, так и между собой. Также было 
выявлено изменение антигенной структуры риккетсий в зависимо-
сти от фазы метаморфоза переносчика: возбудитель, содержащийся 
в клещах личиночной стадии, по результатам МФА с использовани-
ем МКА, как правило, не имел поверхностных белковых антигенных 
детерминант (rOmpA) риккетсий группы КПЛ. Риккетсии экспери-
ментальных линий D. nuttalli, в которых удалось получить 3–5 по-
следовательных генераций иксодид, были авирулентны для морских 
свинок. Они не только не вызывали клинической картины КР, но и не 
давали сероконверсии в РСК к антигену R. sibirica. Следовательно, 
клещевая экспериментальная модель является эффективным методом 
культивирования (и, возможно, селекции) авирулентных риккетсий 
группы КПЛ.

Впервые экспериментально показана принципиальная возмож-
ность интерференции между авирулентными и вирулентными штам-
мами возбудителя группы КПЛ в азиатской части бывшего СССР  
в условиях интерцеломального заражения спонтанно инфицирован-
ных авирулентными риккетсиями казахстанского биотипа, генети-
чески идентифицированными с вирулентным алтайским штаммом  
R. sibirica. Указанный феномен может оказывать существенное влия-
ние на циркуляцию различных по антигенным и вирулентным свой-
ствам риккетсий группы КПЛ и степень эпидемического проявления 
очагов КР.

Впервые выявлены выраженные отличия изолированных в эпи-
демически активных очагах КР и на территориях с отсутствием за-
болеваемости этой инфекцией риккетсиальных агентов по вирулент-
ности, молекулярно-биологическим, антигенным и иммуногенным 
характеристикам, уровню трансовариальной и трансфазовой переда-
чи, а также их гетерогенность по перечисленным признакам в каждом 
из конкретных очагов.

Проведенные исследования существенно дополнили представ-
ления о структуре популяций риккетсий в очагах клещевого риккет-
сиоза и ареалах возбудителей группы КПЛ в азиатской части России  
и Казахстане, что имеет большое значение для эпидемиологической 
характеристики очагов. Популяционные характеристики риккетсий 
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являются одними из основных факторов, влияющих на эпидемиче-
скую активность очагов клещевого риккетсиоза. 

В результате исследований разработаны новые методологические 
и методические подходы к изучению популяций риккетсий в природ-
ных очагах клещевого риккетсиоза с различной эпидемической ак-
тивностью. Достижения в этой области связаны с совершенствовани-
ем методов выявления и изоляции возбудителя – культивированием  
в экспериментальных линиях клещей, чувствительных линиях эука-
риотических клеток в сочетании с методами генотипирования и тех-
никой моноклональных антител. 

Исследования в этом отношении в Омском НИИПОИ были 
инициированы по предложению И. В. Тарасевич и Д. Х. Валкера  
в 1996 г. В дальнейшем новые направления молекулярно-генетичес-
ких исследований были реализованы в рамках сотрудничества  
НИИЭМ им. Н. Ф. Гамалеи РАМН (ак. И. В. Тарасевич) и Средизем-
номорского университета, Франция (проф. D. Raoult). Впервые опи-
сана новая риккетсия – R. tarasevichiae, названная в честь академи-
ка И. В. Тарасевич. Определена высокая инфицированность клещей  
I. persulcatus этим микроорганизмом на ряде территорий России.  
Изолировано на культурах клеток Vero 14 штаммов, восемь из них де-
понированы во Всероссийском музее риккетсиальных культур. 

Три новые риккетсии, тесно генетически связанные с R. massiliae 
(R. sp. RpA4, R. sp. DnS14, R. sp. DnS28), впервые описанные в Астра-
ханской области (R. sp. RpA4) и Республике Алтай (R. sp. DnS14, R. sp. 
DnS28) Е. Б. Рыдкиной с соавторами, были в дальнейшем выявлены 
в клещах рода Dermacentor в очагах КР и на свободных от этой ин-
фекции территориях России и Казахстана. Патогенность этих гено-
типов риккетсий для человека окончательно не установлена, однако 
в последние годы выяснено не только широкое распространение их  
в Евразии, но и вероятная роль в возникновении синдрома TIBOLA. 
Штаммы этих новых генотипов были выделены и изучены с исполь-
зованием моделирования естественного цикла метаморфоза перенос-
чиков и культивирования на клеточных линиях Vero. Шесть штаммов 
депонированы во Всероссийском музее риккетсий. К настоящему вре-
мени указанные генотипы описаны как новый вид – Rickettsia raoultii 
sp. nov.

Анализ полученных данных позволил осуществить районирова-
ние территорий Российской Федерации по распространению патоген-
ных для человека риккетсий группы клещевой пятнистой лихорадки  
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в зависимости от типа населения основных хозяев – иксодовых  
клещей.

В результате проведенного анализа на территории России вы-
делено два основных географических региона по распространению 
иксодовых клещей – хозяев патогенных риккетсий группы клещевой 
пятнистой лихорадки. 

1) Восточно-Европейский регион с циркуляцией возбудителя 
астраханской пятнистой лихорадки (Тарасевич и др., 1991) и R. slovaca 
(Шпынов и др., 2003) – дермаценторно-рипицефалисный;

2) Азиатский регион с циркуляцией R. sibirica subsp. sibirica 
(Шпынов и др., 2004, 2005), R. slovaca (Шпынов и др., 2005)  
и «R. heilongjiangensis» (Шпынов и др., 2003) – дермаценторно-гема-
физалисный, в котором можно выделить четыре области:

а) дермаценторную (маргинатусно-ретикулятусную) с циркуля-
цией R. sibirica subsp. sibirica и R. slovaca; эта область простирается от 
Зауралья (Курганская и Тюменская области), где регистрируется спо-
радическая заболеваемость клещевым риккетсиозом, через Омскую  
и Томскую области (без регистрации этой инфекции) и до восточной 
части Новосибирской области, где в последнее время наблюдается 
рост заболеваемости клещевым риккетсиозом;

б) дермаценторно-гемафизалисную сибирскую (сибирское 
пятно ареала H. concinna) с циркуляцией R. sibirica subsp. sibirica  
и «R. heilongjiangensis»; эта область имеет распространение на тер-
риториях Алтайского края, Республики Алтай, где иксодофауна пред-
ставлена клещами рода Dermacentor с максимумом разнообразия  
(D. marginatus, D.  reticulatus, D.  nuttalli, D. silvarum), и H. concinna 
в предгорьях Алтая; эти территории Западной Сибири имеют самые 
высокие показатели заболеваемости клещевым риккетсиозом (Респу-
блика Алтай – 54,2–90,9 и Алтайский край – 24,3–65,3 на 100 тыс. на-
селения); переход к территориям Восточной Сибири характеризуется 
наличием только двух представителей рода Dermacentor (D. nuttalli 
и D. silvarum) и H. concinna; показатели заболеваемости клещевым 
риккетсиозом на 100 тыс. населения в Республиках Хакасия, Тыва  
и Красноярском крае регистрируются от 21,0 до 55,0;

в) дермаценторную (нутталливо-сильварумную) с циркуляци-
ей R. sibirica subsp. sibirica и, возможно, «R. heilongjiangensis»; эта 
область охватывает территории Иркутской и Читинской областей, 
Республики Бурятия, Агинского Бурятского и Усть-Ордынского 
Бурятского автономных округов; показатель заболеваемости на  
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различных территориях варьирует от 10 до 55,0 (Усть-Ордынский  
Бурятский АО); 

г) дермаценторно-гемафизалисную дальневосточную (пятно 
ареала H. concinna на Дальнем Востоке) с циркуляцией R. sibirica  
и «R. heilongjiangensis»; эта территория представлена Амурской 
областью, Хабаровским и Приморским краями, где клещи рода 
Dermacentor представлены одним видом – D. silvarum, который, как 
и H. concinna, является вектором «классического» патогена R. sibirica 
и «нового» патогена – «R. heilongjiangensis»; эти территории характе-
ризуются низким уровнем заболеваемости клещевым риккетсиозом. 

В целом выявлено распространение на территориях России  
и Казахстана более 15 клещевых альфа 1-протеобактерий. Выделены  
с помощью культур клеток Vero и клещевых моделей, идентифици-
рованы и депонированы во Всероссийском музее риккетсиальных 
культур НИИЭМ им. Н. Ф. Гамалеи РАМН уникальные штаммы 
Rickettsiales новых генотипов.
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Приложение 

 Таблица П1
Показатели заболеваемости клещевым риккетсиозом  

в Российской Федерации с 1936 по 1994 гг. 
Территория 1936 1937 1938 1939 1940 1941 1942 1943 1944

Омская обл.: абс. 0 0 0 0
на 100 тыс. населения

Новосибирская обл.: абс. 0 0 0 0 0
на 100 тыс. населения 0 0 0 0 0

Кемеровская обл.: абс. 0 0 0 0 93
на 100 тыс. населения 4,6

Алтайский край: абс. 0 0 114 217
на 100 тыс. населения 5 10

Курганская обл.: абс. 0 0 0 0 0
на 100 тыс. населения

Тюменская обл.: абс. 0 0 0 0 0
на 100 тыс. населения

Томская обл.: абс. 0 0 0 0 0
на 100 тыс. населения

Красноярский край: абс. 28 23 33 225 9 114 113 252 307
на 100 тыс. населения 1,4 1,1 1,6 11,2 0,45 5,9 5,6 12,6 15,3

Иркутская обл.: абс.
на 100 тыс. населения

Читинская обл.: абс.
на 100 тыс. населения

Бурятия: абс.
на 100 тыс. населения

Тува: абс.
на 100 тыс. населения

Приморский край: абс.
на 100 тыс. населения

Хабаровский край: абс.
на 100 тыс. населения

Амурская обл.: абс.
на 100 тыс. населения

Еврейская автоном. обл.: абс.
на 100 тыс. населения

Российская Федерация: абс. 28 23 33 225 9 114 121 366 617
на 100 тыс. населения



278 279

Территория 1945 1946 1947 1948 1949 1950 1951 1952 1953
Омская обл.: абс. 0 0 0 0

на 100 тыс. населения
Новосибирская обл.: абс. 5 16 13 23 4 3 14 18 19

на 100 тыс. населения 0,3 1 0,7 10,8 0,3 0,2 1 1,3 1,4
Кемеровская обл.: абс. 260 216 182 162 77 70 210 163 155

на 100 тыс. населения 13 10,8 9,1 8,1 4 3,9 9,5 7 6,4
Алтайский край: абс. 198 230 210 165 270 246 269 279 322

на 100 тыс. населения 9 9,2 7,2 11,7 11 12,1 12,7 14,9
Курганская обл.: абс. 0 0 0 0 0 0 0 0 0

на 100 тыс. населения
Тюменская обл.: абс. 0 0 0 0 0 0 0 8 1

на 100 тыс. населения 0,8 0,1
Томская обл.: абс. 0 0 0 0 0 0 0 0 0

на 100 тыс. населения
Красноярский край: абс. 665 570 356 530 252 251 337 357 214

на 100 тыс. населения 33,2 28,5 17,8 26,5 13,2 13 11 16,3 9,4
Иркутская обл.: абс.

на 100 тыс. населения
Читинская обл.: абс.

на 100 тыс. населения
Бурятия: абс.

на 100 тыс. населения
Тува: абс.

на 100 тыс. населения
Приморский край: абс. 3 7 15 12 8

на 100 тыс. населения
Хабаровский край: абс.

на 100 тыс. населения
Амурская обл.: абс.

на 100 тыс. населения
Еврейская автон. обл.: абс.

на 100 тыс. населения
Российская Федерация: абс. 1128 1032 761 880 606 577 845 837 713

на 100 тыс. населения

Приложение 

Продолжение табл. П1

Показатели заболеваемости клещевым риккетсиозом  
в Российской Федерации с 1936 по 1994 гг.
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Территория 1954 1955 1956 1957 1958 1959 1960 1961 1962
Омская обл.: абс. 0 0 0 0 0 0 0 0

на 100 тыс. населения
Новосибирская обл.: абс. 7 4 2 4 0 7 4 2 4

на 100 тыс. населения 0,5 0,2 0,1 0,3 0 0,3 0,1 0,1 0,2
Кемеровская обл.: абс. 125 110 64 47 90 50 61 35 45

на 100 тыс. населения 5 4,4 2,5 2,7 3,3 1,6 2,1 1,1 1,5
Алтайский край: абс. 443 274 96 95 138 65 90 59 98

на 100 тыс. населения 19,1 10,6 3,6 3,5 5,1 2,3 3,2 2 3,4
Курганская обл.: абс. 0 0 0 0 0 0 0 0 0

на 100 тыс. населения
Тюменская обл.: абс. 4 7 8 4 0 0 0 1 0

на 100 тыс. населения 0,4 0,7 0,8 0,4
Томская обл.: абс. 0 0 0 0 0 0 0 0 0

на 100 тыс. населения
Красноярский край: абс. 434 602 388 351 357 326 442 382 414

на 100 тыс. населения 18,6 25,4 15,7 13,4 14 12 16,6 14,2 14,4
Иркутская обл.: абс. 27 25 42 33 25

на 100 тыс. населения 1,4 1,6 1,8 2,7 1,5
Читинская обл.: абс. 1 11 4

на 100 тыс. населения
Бурятия: абс. 4 1 1 3 0

на 100 тыс. населения
Тува: абс. 4 4

на 100 тыс. населения 2 2
Приморский край: абс. 30 16 23 14 15 8 21 19 31

на 100 тыс. населения
Хабаровский край: абс. 16

на 100 тыс. населения
Амурская обл.: абс.

на 100 тыс. населения
Еврейская автон. обл.: абс.

на 100 тыс. населения
Российская Федерация: абс. 1043 1013 581 515 631 482 662 549 641

на 100 тыс. населения

Приложение 

Продолжение табл. П1

Показатели заболеваемости клещевым риккетсиозом  
в Российской Федерации с 1936 по 1994 гг.
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Территория 1963 1964 1965 1966 1967 1968 1969 1970 1971
Омская обл.: абс. 0 0 0 0

на 100 тыс. населения
Новосибирская обл.: абс. 4 1 3 3 3 1 2 0 1

на 100 тыс. населения 0,2 0,04 0,1 0,1 0,1 0,04 0,08
Кемеровская обл.: абс. 60 17 6 16 16 7 3 13 12

на 100 тыс. населения 2,5 0,5 0,5 0,2 0,6
Алтайский край: абс. 118 112 98 107 304 105 69 48 62

на 100 тыс. населения 4,2 3,5 3,8 11,1 3,8 3,6
Курганская обл.: абс. 0 0 0 0 0 0 0 0 0

на 100 тыс. населения
Тюменская обл.: абс. 0 0 0 0 0 0 0 0 0

на 100 тыс. населения
Томская обл.: абс. 0 0 0 0 0 0 0 0 0

на 100 тыс. населения
Красноярский край: абс. 336 411 507 317 508 247 169 101 114

на 100 тыс. населения 11,9 14,4 17,4 11,8 17 8,2 5,6
Иркутская обл.: абс. 33 77 79 57

на 100 тыс. населения 1,5
Читинская обл.: абс. 0 7 2 0

на 100 тыс. населения 0,17
Бурятия: абс. 0 3

на 100 тыс. населения
Тува: абс. 2 1 0 0 2 2 0

на 100 тыс. населения 1 0,5 1 1
Приморский край: абс. 25 19 7 7

на 100 тыс. населения
Хабаровский край: абс. 27 22 17 45 35 22 63 14 17

на 100 тыс. населения
Амурская обл.: абс.

на 100 тыс. населения
Еврейская автон. обл.: абс.

на 100 тыс. населения
Российская Федерация: абс. 605 670 717

на 100 тыс. населения

Приложение 

Продолжение табл. П1

Показатели заболеваемости клещевым риккетсиозом  
в Российской Федерации с 1936 по 1994 гг.
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Территория 1972 1973 1974 1975 1976 1977 1978 1979 1980
Омская обл.: абс. 0 0 0 0

на 100 тыс. населения
Новосибирская обл.: абс. 4 0 1 0 0 2 1 0 0

на 100 тыс. населения
Кемеровская обл.: абс. 12 7 5 3 9 5 5 3 2

на 100 тыс. населения
Алтайский край: абс. 117 43 83 87 135 88 119 141 160

на 100 тыс. населения
Курганская обл.: абс. 0 0 0 0 0 0 0 0 0

на 100 тыс. населения
Тюменская обл.: абс. 0 0 0 0 0 0 0 4 7

на 100 тыс. населения
Томская обл.: абс. 0 0 0 0 0 0 0 0 0

на 100 тыс. населения
Красноярский край: абс. 88 56 135 118 256 159 197 138 179

на 100 тыс. населения 5,5
Иркутская обл.: абс.

на 100 тыс. населения
Читинская обл.: абс. 2 2 7 2 19 6 7 2 28

на 100 тыс. населения 0,17 0,17 0,6 0,16 1,5 0,5 0,6 0,16 2,2
Бурятия: абс.

на 100 тыс. населения
Тува: абс.

на 100 тыс. населения
Приморский край: абс. 13 4

на 100 тыс. населения 0,65 02
Хабаровский край: абс.

на 100 тыс. населения
Амурская обл.: абс.

на 100 тыс. населения
Еврейская автон. обл.: абс.

на 100 тыс. населения
Российская Федерация: абс. 356 466

на 100 тыс. населения 0,2 0,3

Приложение 

Продолжение табл. П1

Показатели заболеваемости клещевым риккетсиозом  
в Российской Федерации с 1936 по 1994 гг.
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Территория 1981 1982 1983 1984 1985 1986 1987 1988 1989
Омская обл.: абс. 0 0 0 0

на 100 тыс. населения
Новосибирская обл.: абс. 0 0 0 0 0 0 1 9 3

на 100 тыс. населения
Кемеровская обл.: абс. 6 3 3 11 6 3 10 1 5

на 100 тыс. населения
Алтайский край: абс. 204 280 353 383 398 362 490 581 569

на 100 тыс. населения 20,7
Курганская обл.: абс. 0 0 0 0 0 0 0 0 0

на 100 тыс. населения
Тюменская обл.: абс. 0 0 0 0 0 0 0 0 4

на 100 тыс. населения
Томская обл.: абс. 0 0 0 0 0 0 0 0 0

на 100 тыс. населения
Красноярский край: абс. 299 329 325 340 256 186 168

на 100 тыс. населения 9,1 9,9 9,6 9,6 7,5
Иркутская обл.: абс. 11 13 18

на 100 тыс. населения
Читинская обл.: абс. 44 63 25 12 12 20 9 21

на 100 тыс. населения 3,5 4,9 1,9 0,93
Бурятия: абс. 2 2

на 100 тыс. населения
Тува: абс. 6 6 12

на 100 тыс. населения
Приморский край: абс. 11 17 20

на 100 тыс. населения 0,6 0,9 1 60
Хабаровский край: абс. 79 76 114 159

на 100 тыс. населения
Амурская обл.: абс. 7 13 8 20

на 100 тыс. населения
Еврейская автон. обл.: абс.

на 100 тыс. населения
Российская Федерация: абс. 646 762 839 886 821 723 890 1009 1107

на 100 тыс. населения 0,4 0,5 0,59 0,6 0,5 0,4 0,6 0,7 0,7

Приложение 

Продолжение табл. П1

Показатели заболеваемости клещевым риккетсиозом  
в Российской Федерации с 1936 по 1994 гг.
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Приложение 

Окончание табл. П1

Показатели заболеваемости клещевым риккетсиозом  
в Российской Федерации с 1936 по 1994 гг.

Территория 1990 1991 1992 1993 1994
Омская обл.: абс.

на 100 тыс. населения
Новосибирская обл.: абс. 16 9 17 5 8

на 100 тыс. населения
Кемеровская обл.: абс. 5 5 8 12 8

на 100 тыс. населения
Алтайский край: абс. 805 755 1119 710 1154

на 100 тыс. населения
Курганская обл.: абс. 0 2 0 0 0

на 100 тыс. населения
Тюменская обл.: абс. 7 19 3 5 0

на 100 тыс. населения
Томская обл.: абс. 0 0 0 0 0

на 100 тыс. населения
Красноярский край: абс. 323 399 425 344 495

на 100 тыс. населения
Иркутская обл.: абс. 12 6 9 9 0

на 100 тыс. населения
Читинская обл.: абс. 10 31 21 13 0

на 100 тыс. населения
Бурятия: абс. 1 0 2 2 6

на 100 тыс. населения
Тува: абс. 7 4 13 28 25

на 100 тыс. населения
Приморский край: абс.

на 100 тыс. населения 6 0 57 170 142
Хабаровский край: абс. 201 80 120 180 208

на 100 тыс. населения
Амурская обл.: абс. 9 16 20 62 102

на 100 тыс. населения
Еврейская автон. обл.: абс. 35 51 63

на 100 тыс. населения
Российская Федерация: абс. 1404 1425 1840 1591 2224

на 100 тыс. населения 0,9 0,96 1,2
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