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Академик Е.Н. Павловский впервые предста�
вил свою теорию о природной очаговости инфек�
ционных и паразитарных болезней, 70�летию ко�
торой посвящен этот номер журнала, на Общем
собрании Академии наук СССР в конце мая 1939 г.
С годами становится ясно, что эта теория – одно
из наиболее значительных общебиологических
обобщений прошлого века. Теперь общепризна�
но, что оно сыграло важную роль в становлении и
развитии фундаментальных представлений пара�
зитологии, экологии, эпидемиологии, медицин�
ской географии, а также ряда смежных с ними на�
учных дисциплин и продолжает стимулировать
массу разнообразных теоретических, экспери�
ментальных и прикладных исследований. Они
отражены во многих тысячах публикаций. В свя�
зи с каждым юбилеем учения о природной очаго�
вости болезней или ее творца, а подчас и независи�
мо от этих событий, подводились итоги его разви�
тия и вклада в науку. Накопилось внушительное
количество таких работ. Так, по меньшей мере,
пять публикаций на эту тему были приурочены к
60�летию учения (Балашов, 1999; Литвин, 1999;
Литвин, Коренберг, 1999; Львов, Никитин, 1999;
Коренберг, 2000). В двух из них проанализирова�
но содержание краеугольных положений концеп�
ции на разных этапах ее развития (Литвин, 1999;
Литвин, Коренберг, 1999). В специальном сбор�
нике, посвященном юбилею Отдела природно�
очаговых инфекций НИИ эпидемиологии и мик�
робиологии им. Н.Ф. Гамалеи РАМН, – наиболее
крупного в нашей стране центра этого направле�
ния науки, который создал академик Е.Н. Пав�
ловский, подведены итоги его 70�летних исследо�
ваний (Коренберг, 2003). Нет необходимости и
смысла в прямом повторении того, что изложено
в этих публикациях.

Вместе с тем, в последние два десятилетия во
всем мире принципиально изменились представ�
ления о разнообразии, широте распространения
и эпидемической значимости природноочаговых
инфекций. Были открыты возбудители “новых”
лиссавирусных (Могилевский, 1997; Arai et al.,
2001), хантавирусных (Tkachenko et al., 1999; Сло�
нова, Иванис, 2003) флави� и других вирусных
инфекций (Львов, 1997), риккетсиозов клещевой
группы (Тарасевич, 2002; Telford III, Goethert,
2004; Pудаков, 2008), бартонеллезов (Boulouis
et al., 2005) и боррелиозов (Коренберг, 1996; Gray
et al., 2002). Получили известность бабезиоз, мо�
ноцитарный эрлихиоз и гранулоцитарный ана�
плазмоз человека (Коренберг, 1999; Dumler, Walker,
2001; Telford III, Goethert, 2004). Серьезную тре�
вогу вызывает продолжающаяся периодическая
активизация в разных странах эпизоотий и эпиде�
мического проявления природных очагов Крым�
ской�Конго геморрагической лихорадки (Бутен�
ко, 2003; Онищенко, Ефременко, 2004; Смирно�
ва, 2007), лихорадки Западного Нила (White,
Morse, 2001), чумы (Онищенко и др., 2003; Они�
щенко, Кутырев, 2004), туляремии (Eliasson, 2002;
Reintjes et al., 2002; Мещерякова, 2003; Государ�
ственный доклад, 2006; Kantardjiev et al., 2006),
лептоспирозов (Ананьина, 2003). Далека от бла�
гополучия обстановка по японскому энцефалиту
в Юго�Восточной Азии (Erlanger et al., 2009). На
высоком уровне остаются показатели заболевае�
мости клещевым энцефалитом: во время двух по�
следних подъемов заболеваемости (в 1996 и 1999 гг.)
в Российской Федерации были достигнуты “ре�
кордные” показатели за всю историю его изуче�
ния (Коренберг, 2003а). В последние годы в мире
выявляется около 25–30 тыс. случаев иксодовых
клещевых боррелиозов, причем в России их реги�
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стрируется заметно больше, чем случаев клеще�
вого энцефалита (Коренберг, 2003б). Получили
развитие представления о природной очаговости
гельминтозов (Беэр, 1999, 2005; Галактионов,
Добровольский, 1999; Беэр, Воронин, 2007).

Принципиальное значение имеет всесторон�
нее обоснование природной очаговости большой
группы сапронозных инфекций, возбудители ко�
торых существуют в почвенных и (или) водных
экосистемах, причем многие сочлены почвенных
и водных биот могут быть их естественными хозя�
евами (Сомов, 1985, 2001; Литвин, 1986, 1997,
1999; Сомов, Литвин, 1988; Литвин и др., 1998,
2004; Литвин, Коренберг, 1999). Это позволило, в
частности, с новых позиций оценить экологиче�
ские основы существования возбудителей таких
особоопасных инфекций, как чума (Дятлов, 1988;
Литвин, 1997, 2003; Бренева и др., 2005) и холера
(Литвин, 1996, 2003; Литвин и др., 2001). Выска�
зана гипотеза о сапронозной природе вирусов
гриппа “А” (Коренберг, 2006, 2008).

Перечисленные события вызвали во всем мире
широчайший интерес к различным аспектам про�
блемы природноочаговых зоонозов, что совпало с
развитием молекулярно�биологических методов,
применяемых для их изучения и диагностики.
В последнее время созданы два специальных
международных научных журнала, которые фак�
тически предназначены для публикации резуль�
татов исследований по различным аспектам про�
блемы природной очаговости инфекций: “Vector�
Borne and Zoonotic Diseases” (VBZD) – c 2001 г. и
“Ticks and Tick�Borne Diseases” (TTBD) – с 2009 г.
Это объясняется тем, что многие биоценотиче�
ские закономерности существования даже срав�
нительно давно открытых возбудителей, а также
причины, определяющие динамику эпизоотиче�
ского процесса и эпидемического проявления
природных очагов, остаются неясными.

Цель данной статьи – изложение позиций ав�
тора, касающихся основных понятий природной
очаговости, которые остаются дискуссионными,
а также некоторых наиболее актуальных совре�
менных проблем, в значительной мере определя�
ющих дальнейшее развитие исследований. При
этом неизменным остается понимание сущности
концепции природной очаговости. Как уже неод�
нократно подчеркивалось (Павловский, 1946;
Коренберг, 1983; Korenberg, 1989; Литвин, Корен�
берг, 1999; Коренберг, 2000), она заключается в
том, что возбудители ряда болезней, как любые
другие биологические виды, возникли и суще�
ствуют в природе под влиянием основных факто�
ров эволюции, первоначально независимо от че�
ловека и являются естественными сочленами
экосистем. При таком подходе определенный
субъективизм и возврат к некоторым соображе�
ниям, высказанным ранее, причем не только ав�
тором, просто неизбежны.

ГЛАВНЫЕ ТЕРМИНЫ И ПОНЯТИЯ

На протяжении многолетней истории иссле�
дований по проблеме природной очаговости бо�
лезней неоднократно предпринимались попытки
унификации употребляемых в этой области тер�
минов и, главное, их толкования. Последняя та�
кая попытка принадлежит Балашову (2009). В за�
дачу данной статьи совершенно не входит сравне�
ние этих словарей, хотя уместно отметить, что
наиболее совершенным из них остается словарь,
который четверть века назад создали Кучерук и
Росицкий (1984). Однако значение ряда терминов
менялось по мере развития самой теории природ�
ной очаговости инфекций (Литвин, Коренберг,
1999). В этой связи важно четко представлять се�
годняшний смысл ключевых терминов: “природ�
ный очаг”, “эпизоотический процесс” и “эпиде�
мический процесс”. 

“Природный очаг” – это центральное важней�
шее понятие теории Е.Н. Павловского, которому
сам ее создатель и другие известные ученые, в 40–
60�е гг. дали несколько различных определений.
Они подробно проанализированы в двух извест�
ных публикациях Кучерука (1972, 1982), в кото�
рых изложена новая трактовка термина, принад�
лежащая самому автору этих работ. В последней
из них четко сформулировано, что природный
очаг как относительно автономная биоценотиче�
ская система есть “явление индивидуальное, су�
ществующее в природе в одном экземпляре”,
причем его границы “могут быть установлены на
местности и показаны на карте”. Поскольку на�
личие определенного возбудителя – это един�
ственный специфический отличительный биоце�
нотический компонент природного очага любой
конкретной инфекции, в развитие этих постула�
тов отдельным природным очагом было предло�
жено называть участок земной поверхности, за�
нятый популяцией возбудителя (Коренберг, 1979,
1983; Korenberg, 1989 и др.). Эти публикации со�
держат и обоснование такого определения. Даль�
нейшие исследования экологии возбудителей са�
пронозов показали, как отмечено во введении,
что значительная часть из них – сочлены не толь�
ко почвенных (т.е. наземных), но и водных экоси�
стем. Это привело к осознанию неуниверсально�
сти приведенного определения (как, кстати, и
определения Балашова (2009): “очаг природный –
наименьшая территория одного или нескольких
ландшафтов …”), т.к. оно не подходит для при�
родного очага многих сапронозов. Поэтому под
природным очагом заразной болезни предложено по�
нимать любые естественные экосистемы, компо�
нентом которых является популяция возбудителя
(Литвин и др., 1998; Литвин, Коренберг, 1999). 

Ключевые слова этого определения, как и
предыдущего, – “популяция возбудителя”, при�
чем термин “популяция” употреблен в его обще�



ЗООЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ  том 89  № 1  2010

ПРИРОДНАЯ ОЧАГОВОСТЬ ИНФЕКЦИЙ 7

биологическом значении (Биологический…, 1986;
Yablokov, 1986; Тимофеев�Ресовский и др., 1973).
Вопреки расхожим и мало обоснованным мнени�
ям, оно подходит не только для эукариот, но и для
прокариот (Бондаренко, Яблочков, 1986). Пока�
зательно в этой связи, что эпидемиологи Беляков
и Яфаев (1989) называют эпидемическим очагом
“популяцию возбудителя вместе с поддерживаю�
щими ее существование людьми” (стр. 402). 

Определенные трудности возникают при раз�
граничении популяций возбудителя (т.е. конкрет�
ных природных очагов), как и любых других по�
пуляций. Наиболее реальный путь – выявление
пространственно�территориальных преград, ко�
торые обеспечивают относительную автоном�
ность популяции (Yablokov, 1986; Тимофеев�Ре�
совский и др., 1973). Уже показано, что этим спо�
собом можно определить границы конкретных
природных очагов. Несомненно, применительно
к различным природноочаговым инфекциям тре�
буется специальная методическая проработка та�
кого подхода. Но ее сегодняшнее несовершенство –
не повод, чтобы связывать популяционно�биоце�
нотический характер понятия природный очаг с
административно�территориальными единицами
любого ранга и называть Кировскую обл., напри�
мер, природным очагом клещевого энцефалита,
Ростовскую обл. – природным очагом лептоспиро�
за или весь Дальний Восток – природным очагом
листериоза. Подобными формулировками, к со�
жалению, продолжает пестрить научная литера�
тура последних лет. 

Странно звучит утверждение, что “…очаговые
по Крымско – Конго геморрагической лихорадке
участки на территории 7 административных субъ�
ектов ЮФО представляют собой единый природ�
ный очаг…” (Онищенко, Ефременко, 2004). Мно�
гие специалисты противочумной службы называ�
ют природным очагом огромную территорию со
сходным основным носителем. Например: При�
каспийский Северо�западный степной очаг сус�
линого типа или Прикаспийский песчаный очаг
песчаночьего типа (Онищенко, Кутырев, 2004).
Такой подход, как уже неоднократно отмечено, в
том числе и в последнее время (Каримова, Неро�
нов, 2007), нивелирует различия между разными
хорологическими задачами: а) выделением авто�
номных очагов, б) типизацией природных очагов,
которая может осуществляться по различным ру�
ководящим признакам, и в) районированием
очаговой территории.

Требуют внимания и некие “революционные”
воззрения, автор которых (Болотин, 2002) рас�
сматривает природный очаг как биосоциальную
систему. По его мнению “…эпизоотические про�
цессы, не затрагивающие человека, не создают
еще природного очага заболевания”, которым он
называет “…антропоэкосистему определенного
иерархического уровня, в которой обеспечивается

существование и проявление возбудителя болез�
ни и реализуется тот или иной уровень заражения
людей” (стр. 20–21; выделено мной – Э.К.). Идея
соцэкосистемного уровня в структуре эпидеми�
ческого процесса сама по себе совсем не нова
(Черкасский, 1988). Она приложима к антропо�
нозам и даже к значительному числу зоонозов,
которыми человек заражается от домашних жи�
вотных, но не к природноочаговым зоонозам.
И дело как раз именно в том, что определяющий
признак природного очага и природноочаговой
инфекции, их принципиальное отличие от эпиде�
мического очага антропонозов – независимая от
человека циркуляция возбудителя в природе, для
которого человек за редким исключением являет�
ся биологическим тупиком. Это “сердцевинное”
положение теории природной очаговости нико�
гда не вызывало никаких сомнений (Павловский,
1946; Елкин, 1958; Коренберг, 1983; Беляков,
Яфаев, 1989; Покровский, Черкасский, 1993;
Сергиев и др., 2003). Его переоценка с позиции
толкования эпидемиологии антропонозов выгля�
дит как попытка дискредитации (вольная или не�
вольная) основ теории Е.Н. Павловского. Другое
дело, что интенсифицирующаяся антропогенная
деятельность и биосоциальные факторы способ�
ны резко изменить структуру и функционирова�
ние паразитарных систем, интенсивность и фор�
мы контакта человека с природными очагами и
даже пути передачи возбудителя человеку, о чем
еще будет сказано ниже.

Смысл понятия “эпизоотический процесс” за
последние 20–25 лет практически оставался не�
изменным. Это процесс непрерывного взаимо�
действия популяции возбудителя с популяциями
его естественных хозяев и внешней средой, обес�
печивающий существование возбудителя (Ко�
ренберг, 1983; Korenberg, 1989, 2000). Однако
принципиально изменились представления о его
“структуре” и динамике. Долгие годы полагали,
что эпизоотический процесс имеет место лишь
пока и поскольку происходит непрерывная пере�
дача возбудителя. В наиболее концентрирован�
ной форме этот взгляд отразился в формулиров�
ке: “нет непрерывной передачи возбудителя – нет
и не может быть эпизоотического процесса” (Ба�
кулов, Третьяков, 1979; стр. 5). По современным
представлениям любой эпизоотический процесс
складывается из последовательных эпизоотиче�
ских циклов. Каждый цикл включает фазу резер�
вации и фазу эпизоотического распространения
(циркуляции) возбудителя. Любая цепь циркуля�
ции возбудителя (эпизоотическая цепь) неизбеж�
но ограничена во времени и пространстве, т.е. в
принципе конечна. Иными словами, циркуляция
возбудителя – это лишь определенная фаза кон�
кретного эпизоотического цикла (Литвин, 1999;
Литвин, Коренберг, 1999). 
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Эпидемический процесс при природноочаго�
вых инфекциях принципиально отличается от та�
кового при антропонозах, поскольку в первом
случае, как правило, отсутствует цепочка переда�
чи возбудителя от больного человека здоровому, а
случайно заразившийся человек, как уже отмече�
но выше, – это биологический тупик для возбу�
дителя (Павловский, 1946; Беляков, Яфаев, 1989;
Покровский, Черкасский, 1993). Это означает,
что взаимодействие возбудителя (паразита) и че�
ловека как его случайного хозяина не может
иметь никаких коэволюционных последствий и
ни один из описанных исходов такого взаимодей�
ствия (Smith, Morrow, 1991) в случаях природно�
очаговых инфекций просто не может реализо�
ваться. Эпидемия, связанная непосредственно с
природными очагами, – это сумма разрозненных
заболеваний, возникающих в разных местах неза�
висимо друг от друга, причем заражения людей
могут происходить от одного источника или от
разных источников инфекции, не связанных с
остальными больными (Кучерук, 1982). Такая
“базовая” трактовка эпидемического процесса
природноочаговых инфекций остается неизмен�
ной. Нужно только учитывать, что человек соб�
ственными руками создает условия для проник�
новения возбудителей из природных экосистем в
свое непосредственное окружение и для их ин�
тенсивного размножения в таких условиях. Эпи�
демические осложнения по геморрагическим ли�
хорадкам с почечным синдромом, например
классическим природноочаговым зоонозам, свя�
заны главным образом с заносом возбудителей их
резервуарными хозяевами, мигрирующими в на�
селенные пункты, и благоприятными условиями
для размножения вируса, которые здесь создают�
ся при высокой численности мышевидных грызу�
нов (Tkachenko et al., 1999). Осложнения эпиде�
мической ситуации, связанные с массовым раз�
множением возбудителей в благоприятных, а
нередко даже оптимальных для них условиях, со�
зданных деятельностью (или бездеятельностью)
человека, характерны для легионеллеза (Тарта�
ковский, 2001; Онищенко, 2008), псевдотуберку�
леза (Сомов и др., 2001), листериоза (Тартаков�
ский и др., 2002), муковисцедоза (Шагинян, Чер�
нуха, 2007) и других сапронозов, причем могут
существенно изменяться факторы и пути переда�
чи возбудителя. Но даже при этом контагиоз�
ность, свойственная антропонозам, как правило
не возникает и имеет место лишь в редких и весь�
ма специфических ситуациях. Это означает, что
сапронозным инфекциям свойственны главные
черты эпидемического процесса природноочаго�
вых инфекций.

Основные термины, связанные с природной
очаговостью, были рассмотрены в связи с тем, что
от их трактовки зависит понимание закономер�
ностей функционирования отдельного природ�

ного очага, всех природных очагов той или иной
инфекции, а также их эпидемического проявле�
ния. Кроме того, с этих позиций будут изложены
проблемы, затронутые в следующих разделах этой
статьи.

МЕХАНИЗМЫ И ФОРМЫ РЕЗЕРВАЦИИ 
ВОЗБУДИТЕЛЕЙ ПРИРОДНООЧАГОВЫХ 

ИНФЕКЦИЙ

Несмотря на бурные дискуссии, периодически
возобновлявшиеся, например, по поводу причин
возникновения и угасания эпизоотий чумы или
туляремии, при которых межэпизоотический пе�
риод выражен особенно четко, фаза резервации
возбудителей всегда была и остается наименее
изученной частью эпизоотических циклов. Раз�
ным природноочаговым инфекциям свойственна
различная продолжительность фазы резервации
возбудителя: она может быть, например, сезон�
ной или многолетней. В общей форме ее значе�
ние, а также механизмы и формы резервации воз�
будителей рассмотрены ранее (Литвин и др., 1998;
Литвин, 1999; Литвин, Коренберг, 1999; Литвин,
Гинцбург, 2002; Коренберг, 2000; Сергиев и др.,
2003). Приходится констатировать, что за послед�
ние годы принципиально новая информация по
этой важнейшей проблеме эпизоотологии не по�
явилась. Обобщая и дополняя соображения, из�
ложенные в приведенных работах, с определен�
ной долей достоверности можно говорить о суще�
ствовании следующих процессов, приводящих к
резервации возбудителей в эпизоотических цик�
лах: переживание возбудителя во внешней среде
(Ку�риккетсиоз, туляремия); – переживание се�
зонов, неблагоприятных для циркуляции возбу�
дителя, в организме переносчиков или в цистах
простейших (клещевой энцефалит, моноцитар�
ный эрлихиоз, гранулоцитарный анаплазмоз, ик�
содовые клещевые боррелиозы и другие облигат�
но�трансмиссивные инфекции, экологически
связанные с иксодовыми клещами, чума, псевдо�
туберкулез); – существование в организме дли�
тельно голодающих переносчиков (аргасовые
клещевые боррелиозы); – длительное пережива�
ние неблагоприятных условий в виде спор у ба�
цилл и цист у простейших (сибирская язва, токсо�
плазмоз); – персистенция возбудителей в орга�
низме позвоночных – резервуарных хозяев, в том
числе в неинфекционной форме, с последующим
переходом в инфекционную форму (бешенство,
геморрагические лихорадки с почечным синдро�
мом, ряд клещевых и комариных арбовирусных
инфекций, чума, туляремия); – клонально�селек�
ционные процессы в генетически гетерогенной
популяции возбудителя, приводящие, в частно�
сти, к появлению аллельных вариантов, авиру�
лентных или слабо вирулентных для основных
носителей (туляремия); – L�трансформация бак�
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терий с последующей реверсией в обычную веге�
тативную форму (аргасовые клещевые боррелио�
зы); – переход неспорообразующих бактерий в
покоящееся (некультивируемое) состояние, их
сохранение во внешней среде, в цистах простей�
ших, а также в водорослях с последующей ревер�
сией (холера, чума, псевдотуберкулез, листериоз,
сальмонеллез и другие сапронозы).

После каждого изложенного выше пункта в
скобках обозначены инфекции, при которых
циркуляция возбудителей может прерываться той
или иной формой его резервации. Эпизоотиче�
скому процессу некоторых инфекций (чума, ту�
ляремия, ряд классических сапронозов), видимо,
могут быть свойственны две и более формы ре�
зервации возбудителя. По всей видимости, это
определяется его экологической пластичностью,
выражающейся в способности существовать в
экосистемах различного типа (наземных, водных,
наземно�водных). Только первые четыре феноме�
на можно отнести к числу твердо доказанных.
Остальные основаны, главным образом, на экс�
периментах, подтвердивших в лабораторных
условиях возможность данного явления. Значе�
ние каждого из них в динамике реальных эпизоо�
тий нуждается во всесторонних обоснованиях. 

МОЛЕКУЛЯРНО�БИОЛОГИЧЕСКИЕ 
МЕТОДЫ И ИЗУЧЕНИЕ ФЕНОМЕНА 

ПРИРОДНОЙ ОЧАГОВОСТИ ИНФЕКЦИЙ

ДНК�ДНК гибридизация, полимеразная цеп�
ная реакция (ПЦР) и ее модификации, включая
ПЦР в режиме реального времени, полиморфизм
длины фрагментов рестрикции (ПЦР�ПДРФ),
секвенирование генома или, чаще, его различных
участков и другие современные молекулярно�
биологические методы, несомненно, открыли со�
вершенно новые возможности для исследования
феномена природной очаговости. Их активное
применение в этих целях – очень отрадное явле�
ние. В конечном счете оно выведет изучение па�
разитарных систем на совершенно другой уро�
вень. Однако приходится констатировать, что по�
явилась некоторая эйфория, основанная на
убеждении, что эти методы сами по себе прояснят
ключевые проблемы эпизоотологии и эпидемио�
логии природноочаговых инфекций. Как и в слу�
чаях с лекарственными препаратами, эту надежду
явно или скрыто поддерживают производители
различных тест�систем. Как дань научной моде
уже возникло словосочетание “молекулярная
эпидемиология природноочаговых инфекций”
(Злобин, 2000; Карань и др., 2007 и др.). Приме�
нение ПЦР стало своеобразной “индульгенцией”
для совершенно неадекватных заключений, а
“ампликоновая” система доказательств нередко
сочетается с забвением или игнорированием сути
ряда базовых понятий эпизоотологии и эпиде�

миологии. Колоссальная литература, накопив�
шаяся по этому поводу за последние 10–15 лет,
нуждается в обстоятельном критическом анализе.
Он не может быть проделан в рамках данной ста�
тьи в связи с ограничением ее объема. Вместе с
тем, невозможно обойти молчанием эту актуаль�
ную проблему, поскольку ее недооценка приво�
дит к быстрому накоплению “информационного
шума”. Поэтому ниже в самом общем тезисном
стиле при использовании ограниченного числа
необходимых ссылок будут лишь обозначены
“болевые точки” и “подводные камни”, которые,
как правило, остаются без внимания при обсуж�
дении данных, полученных молекулярно�биоло�
гическими методами применительно к различ�
ным аспектам проблемы природной очаговости
болезней. Каждый метод имеет лабораторно�тех�
нические достоинства и недостатки, подробно
рассмотренные во многих специальных публика�
циях, которые следует принимать во внимание
при оценке полученных результатов. Для реше�
ния конкретной задачи, разумеется, очень важен
правильный выбор адекватных ей методов и их
модификаций (Wang et al., 1999; Шагинян, 2000). 

Современная систематика прокариот уже не�
мыслима без анализа данных, полученных моле�
кулярно�биологическими методами (Ludwig,
Klenk, 2001). Тем не менее, их обработка про�
граммно�математическими способами для по�
строения так называемых филогенетических де�
ревьев – это, по мнению некоторых исследовате�
лей (Martin, Embley, 2004), по ряду причин не
лучший путь познания родства между различны�
ми таксонами микроорганизмов. Тем не менее,
при обосновании видового таксономического
ранга вновь описываемых микроорганизмов
именно такой подход стал не просто главенствую�
щим, но и практически единственным (Relman,
2002). B последние годы прибегают к сравнению
результатов секвенирования локусов нескольких
генов (их набор может быть различным, но обыч�
но включает так называемые гены “домашнего
хозяйства”) с сиквенсами аналогичных локусов
уже известных видов. Этот подход называют
мультилокусным сиквенс�анализом (MLSA или
МЛСА), и он все чаще применяется, например,
при описании новых видов бактерий (Baranton,
Postic, 2006). Его преимуществом по сравнению с
выводами, которые прежде основывали на срав�
нении нуклеотидных последовательностей вари�
абельных участков одного�двух генов, считают
большую объективность. Однако отсутствуют на�
учные обоснования количества и конкретного
набора генов, локусы которых следует секвениро�
вать при изучении таксономии микроорганизмов
определенного рода, включающего (реально или
потенциально) возбудителей природноочаговых
инфекций. Решение этой задачи осложняется не�
согласованностью критериев вида применитель�
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но к некоторым из них (например, хантавирусы,
лептоспиры). Важно также помнить, что возбуди�
тели зоонозов – это лишь часть известных сего�
дня микроорганизмов той или иной таксономи�
ческой группы. Патогенность для человека совер�
шенно не нужна для их существования в
естественных экосистемах. Это свойство возни�
кает у них в значительной степени случайно в
процессе адаптаций к природным биотическим и
абиотическим условиям существования (Корен�
берг, 2006). “Микроорганизмы – как точно под�
метили Сергиев и Филатов (2006, стр. 10) – по�
явились не для того, чтобы вызывать болезни, а
для своего собственного существования”. Трудно
предугадать, сколько непатогенных и патогенных
форм микроорганизмов определенной таксоно�
мической группы еще будет вновь описано, и в
чем будет заключаться видоспецифичность
структуры их генома. В результате сегодняшний
подбор генов для МЛСА с целью описания новых
видов уже завтра может оказаться нерезульта�
тивным. Поэтому все настойчивее раздаются
призывы использовать наряду с генетическими
критериями физиологические и экологические
(Telford III, Goethert, 2004). 

Возбудители с обширным ареалом (например,
вирус клещевого энцефалита, туляремийный
микроб, некоторые геновиды боррелий и др.)
обычно имеют несколько генотипов, различаю�
щихся по вариациям структуры определенных
консервативных генов. Генотип нередко включа�
ет несколько генетических вариантов возбудите�
ля. В природном очаге одновременно могут цир�
кулировать микроорганизмы нескольких таких
внутривидовых таксономических категорий, но
их встречаемость в разных частях ареала возбуди�
теля не одинакова (Korenberg et al., 2006). Обычно
они не определяют характер инфекционного про�
цесса и патогенез заболевания у людей.

Для динамики эпизоотического и эпидемиче�
ского процессов, а также для патогенеза природ�
ноочагового заболевания большое значение име�
ет внутрипопуляционная гетерогенность возбуди�
теля по вариабельным генетическим маркерам,
контролирующим проявления его адгезивности,
вирулентности, иммуногенности и других свойств,
определяющих течение и исход инфекционного
процесса на популяционном и организменном
уровнях. Популяция возбудителя в природном
очаге может иметь одновременно несколько ал�
лельных вариантов определенного гена (Koren�
berg et al., 2006), а в сумме она включает множе�
ство таких вариантов. Всем микроорганизмам в
большей или меньшей мере свойственна кло�
нальная изменчивость, которая имеет адаптив�
ный характер, проявляющийся в ходе этих про�
цессов и оказывающий сильное влияние на их те�
чение. Все это позволяет микроорганизму быстро
адаптироваться к совершенно разным условиям

внутренней среды его естественных резервуарных
хозяев и переносчиков, а также к прямому и кос�
венному воздействию факторов внешней среды.
Динамический полиморфизм генетической струк�
туры популяции возбудителя – это нормальное
явление, обеспечивающее природным очагам
большую устойчивость, в частности и при усили�
вающемся воздействии антропогенных факторов.
Его изучение – одна из наиболее важных задач.
Поэтому нужно четко понимать, что анализ не�
большого числа изолятов возбудителя, даже если
он проведен самыми современными молекуляр�
ными методами, не отражает генетическую струк�
туру его популяции и не дает возможности делать
выводы о любых формах ее изменчивости. Для
этого нужны репрезентативные данные (первич�
ные изоляты), полученные в природном очаге по
продуманному плану от всех его компонентов,
включая для необлигатно�трансмиссивных возбу�
дителей внешнюю среду. Примеров таких масштаб�
ных исследований пока просто нет. Сегодняшние
публикации пестрят “филогенетическими деревья�
ми”, отражающими степень сходства нуклеотид�
ных последовательностей определенного участка
генома сравнительно небольшого числа изолятов
того или иного микроорганизма, которые зача�
стую получены в разные годы и в разных регио�
нах. Такие данные не отражают генетическую
структуру популяции возбудителя, а построенные
по ним дендрограммы, как и во многих других
случаях, не имеют отношения к филогении
(см. Биологический…, 1986) и не могут называть�
ся “филогенетическими деревьями”. 

Применение молекулярно�биологических ме�
тодов открыло большие дополнительные возмож�
ности для выявления самого факта существова�
ния различных возбудителей (т.е. природных оча�
гов) на определенной территории. Для этого, как
полагают, достаточно обнаружить специфичный
генетический материал (РНК или ДНК) в любом
биоматериале или в пробах, взятых из внешней
среды. Таким образом, достоверность результатов
зависит, прежде всего, от специфичности методи�
ки исследования, что особенно важно, когда речь
идет о микроорганизмах, которые впервые инди�
цированы в данном географическом регионе. Она
низка, если выводы сделаны на основании анали�
за нуклеотидных последовательностей какого�то
одного гена и существенно возрастает с примене�
нием МЛСА, поскольку велика вероятность на�
личия неизвестных или генетически недостаточ�
но охарактеризованных непатогенных видов,
близких к возбудителю (см. выше). Бартонеллы,
например, обширная группа близких бактерий –
симбионтов млекопитающих. Лишь меньшая
часть из них патогенны для человека, но их рас�
пространение еще плохо изучено, и новые досто�
верные данные по этому поводу представляют
большой интерес. На основании результатов се�
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квенирования продуктов ПЦР участка одного ге�
на были сделаны выводы о высокой зараженно�
сти иксодовых клещей патогенными бартонелла�
ми в Западной Сибири (Rar et al., 2005; Morozova
et al., 2006) и мелких млекопитающих на Дальнем
Востоке (Mediannikov et al., 2005). Однако даже
при наличии изолятов о видовой принадлежно�
сти бартонелл можно достоверно судить лишь по
нуклеотидным последовательностям на опреде�
ленных участках минимум четырех генов (Мар�
ков и др., 2006; Кириллов и др., 2007). Не меньшее
недоумение вызывают сенсационные находки
РНК хантавируов, которые не связаны с откры�
тыми ландшафтами, в аридной зоне на террито�
рии Астраханской обл.: вируса Добрава у грызу�
нов ряда видов и вируса Пуумала у гребенщико�
вых песчанок (Merionеs tamariscinus), тем более,
что сами авторы (Журавлев и др., 2007) отметили
значительное отличие полученных ими образцов
от известных изолятов вируса Добрава.

Обнаружение ДНК или РНК того или иного
возбудителя у членистоногих или позвоночных
все чаще трактуют как достаточный и убедитель�
ный аргумент для признания их переносчиками
или резервуарными хозяевами, что совершенно
неправомерно. Один из множества таких приме�
ров – недавнее обнаружение кДНК и антигена
вируса Западного Нила (ВЗН) у иксодовых кле�
щей (Москвитина и др., 2008). Как признают ав�
торы, полученные ими факты “…не дают строгого
ответа на вопрос о роли клещей в формировании
природного очага этой инфекции” (стр. 220), но,
тем не менее, считают, что “активная передача
ВЗН клещами осуществляется в течение всего се�
зона их активности” (стр. 219). Между тем, давно
и хорошо известно, что возбудители природно�
очаговых инфекций, особенно арбовирусы, регу�
лярно передаются по трофическим цепям и, сле�
довательно, могут быть обнаружены в организме
самых различных облигатных и факультативных
кровососов и их хозяев. Поэтому были предложе�
ны критерии для оценки способности членисто�
ногих и позвоночных конкретного вида осу�
ществлять регулярную передачу возбудителя
(Павловский, 1947, 1964), которые остаются в си�
ле. Переносчики и резервуарные хозяева возбу�
дителя могут быть основными (или главными),
дополнительными (или второстепенными) и слу�
чайными. Эти элементарные понятия эпизоото�
логии, на которые недавно еще раз обратил вни�
мание Балашов (2009), сейчас почти преданы за�
бвению. В значительной степени это происходит
потому, что геноиндикация возбудителя не дает
возможности отнести животное к той или иной из
этих категорий и, следовательно, сама по себе не
позволяет понять его истинную роль в эпизоото�
логии природноочаговой инфекции.

При укусе насекомое или клещ могут ввести
человеку множество различных патогенных и не�

патогенных для него микроорганизмов. Кроме
того, реципиент может, как известно, получить
субклиническую дозу возбудителя, недостаточ�
ную для развития инфекционного процесса. По�
этому нужно с большой осторожностью подхо�
дить к результатам ПЦР�индикации возбудителя
при оценке его роли в этиологии заболеваний,
возникших после укуса членистоногих, особенно
в тех случаях, когда речь идет о не диагностиро�
вавшихся ранее инфекциях, а другие четкие дока�
зательства (серологические, микробиологиче�
ские, клинические и др.) отсутствуют. Недопусти�
мо, например, только на основании обнаружения
в продуктах ПЦР небольшого участка одного гена
(см. выше) нуклеотидных последовательностей,
сходных с последовательностями в геноме барто�
нелл и полученных при анализе проб крови паци�
ентов, утверждать, что впервые в Новосибирской
обл. обнаружена новая бартонеллезная инфекция
(Морозова и др., 2005). Обнаружение ДНК вновь
описанного микроорганизма “Montezuma” в кле�
щах и образцах крови от больных людей (Медян�
ников и др., 2004) не доказывает, что он ассоции�
рован с новым трансмиссивным заболеванием
человека. Подобные факты сиквенс�идентифи�
кации возбудителя не отвечают рекомендациям и
требованиям к современным доказательствам
этиологии инфекционного заболевания (Fre�
dricks, Relman, 1996; Лашкевич и др., 2002), но, к
сожалению, могут иметь прямые медицинские
последствия.

По ходу эпизоотического процесса генетиче�
ски гетерогенная популяция возбудителя взаимо�
действует с гетерогенными по степени чувстви�
тельности к возбудителю популяциями резерву�
арных хозяев, а в случае трансмиссивных
инфекций – и с гетерогенными по степени вос�
приимчивости к возбудителю популяциями пере�
носчиков. В общей форме значение таких отно�
шений для взаимодействующих популяций и ди�
намики эпизоотий было рассмотрено ранее
(Эфроимсон, 1971; Korenberg, 1989 и др.). Имен�
но они представляют наибольший популяцион�
но�генетический и популяционно�экологиче�
ский интерес, причем разнообразие природных
очагов предоставляет большие и пока мало ис�
пользованные возможности для изучения фунда�
ментальных экологических закономерностей
(Коренберг, 1983; Korenberg, 1989; Литвин, Ко�
ренберг, 1999). К их числу в первую очередь по�
прежнему относятся: изучение генотипической ге�
терогенности популяций возбудителей, резервуар�
ных хозяев и переносчиков как факторов возникно�
вения и угасания эпизоотий; – изучение экологиче�
ских факторов и предпосылок, влияющих на
соотношение между геновариантами возбудителя,
различающимися по уровню “инвазивности”, а
также факторов, воздействующих на соотношение
между различными по уровню резистентности к
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возбудителям геновариантами резервуарных хо�
зяев и переносчиков; – изучение влияния резер�
вуарных хозяев, переносчиков и внешней среды
на состояние популяции возбудителя, которое
способствует переходу эпизоотического процесса
из одной фазы в другую.

Современные молекулярно�биологические ме�
тоды при условии их продуманного применения бу�
дут способствовать решению этих задач.

ПУТИ ПОЯВЛЕНИЯ “НОВЫХ” 
ПРИРОДНООЧАГОВЫХ ИНФЕКЦИЙ

В условиях, соответствующих экологическим
требованиям возбудителя, природные очаги су�
ществуют длительное время, во многих случаях,
очевидно, веками, демонстрируя при этом боль�
шую устойчивость к воздействию на паразитар�
ную систему абиотических, биотических и антро�
погенных факторов. Мысль о том, что так назы�
ваемые “новые” природноочаговые зоонозы
начинают привлекать к себе внимание обычно
только после того, как обнаруживается этиологи�
ческая роль соответствующих возбудителей в ин�
фекционной патологии, уже давно ясно сформу�
лировал Павловский (1946). В последние годы
приобрели большую популярность и широкое
распространение термины “еmerging” и “re�
еmerging infectious diseases” (Рудаков, 2008 и мно�
гие др.). Сергиев с соавторами (2000) справедливо
отметил, что эти термины были неудачно переве�
дены на русский язык как “новые и возвращаю�
щиеся инфекции”, что привело к определенной
путанице. На самом деле термин “еmerging infec�
tious diseases” было предложено применять по от�
ношению к любым заболеваниям, число которых
увеличилось в течение двух последних десятиле�
тий или грозит увеличиться в ближайшем буду�
щем, а “re�еmerging diseases” – к заболеваниям,
борьба с которыми ранее была успешной, но ко�
торые снова распространились (Lederberg et al.,
1992). Под эти определения в западной литерату�
ре попадают практически все природноочаговые
зоонозы (Childs et al., 1998; Gubler, 1998 и др.). Та�
кой подход, имеющий некоторый полезный ути�
литарный смысл для практического здравоохране�
ния, по сути лишен строгого эпидемиологического
содержания, поскольку причины и факторы, спо�
собствующие возникновению “emerging” и “re�
emerging” болезней, относящихся к разным груп�
пам (антропонозов, зоонозов, сапронозов и др.),
совершенно различны (Korenberg, 2000; Telford III,
Goetert, 2004). Уровень зараженности природно�
очаговыми инфекциями определяет взаимодей�
ствие двух величин (Коренберг, Юркова, 1983):
а) потенциальной угрозы заражения людей, кото�
рая зависит от обилия непосредственных источ�
ников инфекции и наличия условий для передачи
возбудителя (по: Мошковский, 1950 – лоймопо�

тенциал очага); б) интенсивности контакта людей
с природными очагами. Лоймопотенциал, как пра�
вило, нестабилен. Он определяется экологически�
ми процессами, происходящими в экосистеме и
влияющими на динамику эпизоотического процес�
са. Каждый его цикл, как уже говорилось выше,
включает фазу резервации возбудителя, причем
для некоторых природноочаговых инфекций эта
фаза может затягиваться на годы или даже десяти�
летия. Поэтому во многих случаях речь должна
идти не о мифическом “появлении” той или иной
инфекции, а об активизации ее природных оча�
гов, т.е. о переходе фазы резервации возбудителя
в фазу его эпизоотического распространения (ин�
тенсивной циркуляции). Даже при активной цир�
куляции возбудителя эпидемическое проявление
природных очагов может отсутствовать, если чис�
ленность населения невелика и люди редко кон�
тактируют с ними. Поэтому термины “emerging”
и “reemerging” в их истинном значении не отра�
жают сущность эпизоотического и эпидемиче�
ского процессов при природноочаговых инфек�
циях (Korenberg, 2000). Возможные пути выявле�
ния новых для науки возбудителей (или новых
заболеваний) были рассмотрены ранее (Сергиев
и др., 2000, 2003). Несколько модифицированные
применительно к природноочаговым инфекци�
ям, они выглядят следующим образом: установле�
ние неизвестного этиологического агента ранее
описанного заболевания (например, клещевой
энцефалит, Лайм боррелиоз, окопная лихорадка
и др.); описание нового, ранее неизвестного воз�
будителя болезни, появившейся в результате воз�
росшего контакта человека с природными очага�
ми или с больными домашними животными
(например, геморрагические лихорадки Ласа,
Марбург, Эбола, некоторые хантавирусные ин�
фекции, астраханская пятнистая лихорадка и
др.); описание возбудителя новой болезни, по�
явившейся в результате создания человеком усло�
вий для его существования в урбанизированной
среде (например, легионеллез, муковисцедоз и
др.); описание нового возбудителя или варианта
известного возбудителя, позволяющего выделить
“новую” ифекционную болезнь из группы кли�
нически сходных заболеваний, ранее трактовав�
шихся как единая нозоформа (иксодовые клеще�
вые боррелиозы, некоторые иерсиниозы и ханта�
вирусные инфекции и др.).

Быстрое расселение возбудителей природно�
очаговых зоонозов и увеличение их ареалов про�
исходит в полном соответствии с общими эколо�
гическими закономерностями, описанными для
животных и растений (Elton, 1958). Общеизвест�
ный пример – занос миксоматоза в Австралию и
его быстрое распространение на этом континенте
среди кроликов. Пример последнего десятилетия –
занос птицами в США вируса лихорадки Запад�
ного Нила, его быстрое распространение почти
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по всей стране и, по всей видимости, укоренение
на ее территории (White, Morse, 2001; Черкас�
ский, 2008).

СТРАТЕГИЯ ПРОФИЛАКТИКИ 
ПРИРОДНООЧАГОВЫХ ИНФЕКЦИЙ

Ежегодно с различными природными очагами
контактируют и подвергаются риску заражения
десятки миллионов человек. Нужно различать две
взаимосвязанные, но не тождественные задачи:
а) защиту или временную защиту от заболевания
одного человека или ограниченной группы лю�
дей, б) влияние того или иного профилактиче�
ского мероприятия на уровень заболеваемости
определенной инфекцией в стране или хотя бы в
пределах крупной административной террито�
рии. При этом пора в полной мере осознать, что
все паразиты выполняют определенную биоцено�
тическую функцию и, в частности, представляют
собой постоянно действующие факторы есте�
ственного отбора (Шмальгаузен, 1968; Сергиев,
2003). Микроорганизмы, включая возбудителей
заболеваний, интегрируя фрагменты своего гено�
ма в геном хозяев, выполняют важную роль в их
эволюции (Воронцов, 1975; Сергиев, 2003; Сер�
гиев, Филатов, 2006). Поэтому современная стра�
тегия профилактики природноочаговых заболе�
ваний должна, в конечном счете, сводиться не к
элиминации возбудителя, а к сохранению его ро�
ли в экосистеме при безусловной защите людей от
заражений (Коренберг, 1983, 2000).

Широко распространено мнение, основанное,
по всей видимости, на достижениях специфиче�
ской профилактики антропонозов (Сергиев и др.,
2003), что единственный надежный способ про�
филактики природноочаговых заболеваний –
вакцинация. Эта мера дает эпидемический эф�
фект в том случае, если однократное введение
препарата приводит к возникновению у пациента
многолетнего и стойкого протективного иммуни�
тета. При большинстве зоонозов даже после кон�
такта человека с возбудителем в природном очаге,
закончившегося заболеванием, уровень протек�
тивных антител довольно быстро снижается или
они вообще утрачиваются. Это объясняется от�
сутствием коадаптаций организма человека и воз�
будителей природноочаговых инфекций. Описаны
повторные заболевания хантавирусными инфек�
циями, клещевым энцефалитом, аргасовым и ик�
содовым клещевым боррелиозом. Каким бы пу�
тем ни создавались вакцины, трудно рассчиты�
вать на появление препаратов, которые будут
длительно защищать от этих и других природно�
очаговых заболеваний (Ананьина, Коренберг,
2002). Исключения немногочисленны и они под�
тверждают высказанные соображения. После пе�
реболевания туляремией, например, очень долго
сохраняются протективные антитела; созданная

вакцина также длительно защищает от возможно�
го заболевания, что предопределяет успех ее ши�
рокого применения.

Именно отсутствие длительного протективно�
го иммунитета после вакцинации вынуждает при�
бегать к частым ревакцинациям. Например, для
поддержания иммунитета против вируса клеще�
вого энцефалита ревакцинацию необходимо делать
через каждые 2–3 года. Следовательно, жителю эн�
демичной зоны только против этого заболевания
вакцину нужно вводить на протяжении жизни
примерно 20 раз, не пропуская при этом точные
сроки ревакцинации. Это само по себе мало ре�
ально и, кроме того, не может оставаться безвред�
ным для иммунной системы человека, что вообще
не принимают во внимание сторонники массо�
вой вакцинации. К тому же, один клещ, как пра�
вило, содержит несколько различных возбудите�
лей, и после его укуса человек рискует заразиться
несколькими возбудителями в отдельности или
заболеть микстинфекцией (Алексеев, 1993; Ко�
ренберг, 2001 и др.). Поскольку становятся из�
вестны все новые и новые широко распростра�
ненные и опасные возбудители (см. введение),
сложно представить количество вакцинных пре�
паратов, которое должен получать человек для за�
щиты от природноочаговых инфекций. Тем не
менее, вакцинация остается важным средством
их специфической профилактики, особенно сре�
ди ограниченных групп населения, подвержен�
ных повышенному риску заражения. Поэтому
важно иметь отсутствующие в настоящее время
комбинированные вакцины, применение кото�
рых могло бы одновременно защитить от ком�
плекса наиболее распространенных инфекций. 

Неспецифическая профилактика обычно про�
водится с целью снижения численности тех или
иных видов позвоночных – резервуарных хозяев
возбудителя и (или) членистоногих – переносчи�
ков. Применительно к жилым и хозяйственным
постройкам человека такой подход вполне оправ�
дан. Однако по отношению к природным экоси�
стемам, несмотря на положительные результаты,
достигнутые в подавлении природных очагов
этими путями в прежние годы (например, чумы,
клещевого энцефалита, кожного лейшманиоза),
он в большинстве случаев недопустим. Истребле�
ние животных, и особенно ландшафтообразующих
видов, в конечном счете, приводит к разрушению
экосистемы в целом. Один из наиболее демонстра�
тивных примеров – глубочайшая деструкция степ�
ных экосистем, последовавшая за истреблением
сурков и сусликов с целью подавления природ�
ных очагов чумы. 

Главные перспективы защиты от природно�
очаговых инфекций связаны, на наш взгляд, не со
средствами и методами специфической или не�
специфической профилактик, современные воз�
можности которых весьма ограничены, а с разра�
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боткой и массовым применением эффективных
мер индивидуальной защиты. В этом направле�
нии уже достигнуты большие успехи в отношении
инфекций, передающихся иксодовыми клещами:
разработаны, апробированы и производятся в ко�
личестве, удовлетворяющем спрос, стойкие аэро�
зольные препараты, которые наносят на одежду.
Они убивают напавших на человека клещей,
предотвращая их укусы и, следовательно, любую
передающуюся ими инфекцию (Шашина, 2007).
На очереди разработка отечественной технологии
производства тканей с фабричной пропиткой ре�
пеллентами и инсектицидами. 

Ключевыми проблемами эпизоотологии и
эпидемиологии природноочаговых инфекций
по�прежнему остаются выявление биоценотиче�
ских закономерностей существования возбудите�
лей, а также причин, определяющих динамику
эпизоотического процесса и эпидемического
проявления природных очагов. Дальнейший про�
гресс в познании феномена природной очагово�
сти может быть достигнут только путем проду�
манного использования возможностей, которые
представляют современные молекулярно�биоло�
гические методы для решения традиционных и
вновь возникающих популяционно�экологиче�
ских задач.

Практически на глазах происходят проникно�
вение возбудителей из природных экосистем в
сильно урбанизированные, а также созданные ру�
ками человека экосистемы, и их быстрая адапта�
ция к новым условиям существования. Меняются
формы контакта человека с возбудителями и пути
их передачи, что приводит к серьезным эпидеми�
ческим последствиям, масштаб которых будет на�
растать. Особую опасность представляют в этом
отношении возбудители сапронозов. Исследова�
тели и практическое здравоохранение должны
быть готовы к новым вызовам нашего времени.
Перспективы дальнейшего развития учения о
природной очаговости болезней связаны с позна�
нием фундаментальных общебиологических за�
кономерностей, которые лежат в основе этих
процессов и устойчивого существования “клас�
сических” природных очагов.

БЛАГОДАРНОСТИ

Работа выполнена при поддержке РФФИ (07�
04�00286).

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ

Алексеев А.Н., 1993. Система клещ – возбудитель и ее
эмерджентные свойства. СПб.: ЗИН РАН. 203 с.

Ананьина Ю.В., 2003. Лептоспирозы. Эволюция ин�
фекционных болезней в России в ХХ веке. М.: Ме�
дицина. С. 167–183.

Ананьина Ю.В., Коренберг Э.И., 2002. Клещевые борре�
лиозы. Ижевск: Ижтехносервис. С. 55–59.

Бакулов И.А., Третьяков А.Д. (ред.), 1979. Руководство
по общей эпизоотологии. М.: Колос. 424 с.

Балашов Ю.С., 1999. Роль кровососущих клещей и на�
секомых в природных очагах инфекций // Парази�
тология. Т. 33. № 3. С. 210–222. – 2009. – Парази�
тизм клещей и насекомых на наземных позвоноч�
ных. С.�Петербург: Наука. 357 с.

Беляков В.Д., Яфаев Р.Х., 1989. Эпидемиология. М.:
Медицина. 416 с. 

Беэр С.А., 1999. Проблемы природной очаговости.
С.�Петербург. С. 40–56. – 2005. Биология возбуди�
теля описторхоза. М.: Товарищество научных из�
даний КМК. 336 с.

Беэр С.А., Воронин М.В., 2007. Церкариозы в урбанизи�
рованных экосистемах. М.: Наука. 240 с.

Биологический энциклопедический словарь, 1986. М.:
Советская энциклопедия. 831 с.

Болотин Е.И., 2002. Функциональная организация
природных очагов зоонозных инфекций. Владиво�
сток: ДВГТУ. 149 с.

Бондаренко В.М., Яблочков А.Л., 1986. Эволюция гено�
ма и генофонд бактериальных популяций // Журн.
микробиологии, эпидемиологии и иммунобиоло�
гии. № 8. С. 92–99.

Бренева Н.В., Марамович А.С., Климов В.Т., 2005. Эко�
логические закономерности существования пато�
генных иерсиний в почвенных экосистемах //
Журн. микробиологии, эпидемиологии и иммуно�
биологии. № 6. С. 82–88.

Бутенко А.М., 2003. Эволюция инфекционных болез�
ней в России в ХХ веке. М.: Медицина. С. 365–376.

Воронцов Н.Н., 1975. Роль вирусов в видообразовании
животных // Природа. № 4. С. 107–118.

Галактионов К.В., Добровольский А.А., 1999. Проблемы
природной очаговости. С.�Петербург. С. 57–71.

Государственный доклад “О санитарно эпидемиче�
ской обстановке в Российской Федерации в
2005 году”, 2006. 287 с. 

Дятлов А.Н., 1988. Экология возбудителей сапронозов.
М. С. 105–116.

Елкин И.И. (ред.), 1958. Курс эпидемиологии. М.: Медгиз.
432 с.

Журавлев В.И., Гаранина С.Б. Платонов А.Е., 2007. Ар�
бовирусы и арбовирусные инфекции. М.: Гриф и К.
С. 104–105.

Злобин В.И., 2000. Молекулярная эпидемиология как
новое научное направление в изучении природно�
очаговых инфекций // Вестник РАМН. № 12.
С. 12–15.

Карань Л.С., Платонов А.Е., Смирнова С.Е., Вышемир�
ский О.И., Журавлев В.И. и др., 2007. Арбовирусы и
арбовирусные инфекции. М.: Гриф и К. С. 57–61.

Каримова Т.Ю., Неронов В.М., 2007. Природные очаги
чумы Палеарктики. М.: Наука. 199 с.

Кириллов М.Ю., Марков А.П., Лопырев И.В., Панкра�
тов В.Н., Левицкий С.А. и др., 2007. Молекулярно�
генетические методы типирования бартонелл //
Молекулярная генетика, микробиология и вирусо�
логия. № 1. С. 8–15.



ЗООЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ  том 89  № 1  2010

ПРИРОДНАЯ ОЧАГОВОСТЬ ИНФЕКЦИЙ 15

Коренберг Э.И., 1979. Биохорологическая структура
вида (на примере таежного клеща). М.: Наука.
171 с. – 1983. Что такое природный очаг. М.: Зна�
ние. 64 с. – 1996. Таксономия, филогенетические
связи и области формообразования спирохет рода
Borrelia, передающихся иксодовыми клещами //
Успехи современной биологии. Т. 116. № 3. С. 389–
406. – 1999. Эрлихиозы – новая для России про�
блема инфекционной патологии // Мед. паразито�
логия и паразитарные болезни. № 4. С. 10–16. –
2000. Проблемы биомедицины на рубеже ХХ1 ве�
ка. М.: РАЕН. С. 116–120. – 2001. Изучение и про�
филактика микст�инфекций, передающихся иксо�
довыми клещами // Вестник РАМН. № 11. С. 41–
46. – 2003. Природная очаговость болезней: иссле�
дования института Гамалеи РАМН. М.: Русаки.
255 с. – 2003а. Эволюция инфекционных болезней
в России в ХХ веке. М.: Медицина. С. 387–404. –
2003б. Там же. С. 376–386. – 2006. Происхождение
возбудителей природноочаговых болезней // При�
рода. № 10. C. 33–40. – 2008. Гипотеза: грипп А
(“птичий грипп”) – природноочаговый сапроноз //
Вестник Российской Военно�медицинской Акаде�
мии. № 2. Приложение (ч. II). С. 360–362.

Коренберг Э.И., Юркова Е.В., 1983. Проблема прогно�
зирования эпидемического проявления природ�
ных очагов болезней человека // Медицинская па�
разитология и паразитарные болезни. № 3. С. 3–10.

Кучерук В.В., 1972. Итоги развития учения о природ�
ной очаговости болезней и дальнейшие задачи. М.:
Медицина. С. 180–212. – 1982. Теоретические и
прикладные аспекты биогеографии. М.: Наука.
С. 122–134.

Кучерук В.В., Росицкий Б., 1984. Природная очаговость
инфекций – основные термины и понятия // Мед.
паразитология и паразитарные болезни. № 2. С. 7–16.

Лашкевич В.А., Королева Г.А., Лукашев А.Н., 2002. Со�
временные доказательства инфекционной этиоло�
гии болезней и постулаты Коха // Журн. микро�
биологии, эпидемиологии и иммунобиологии.
№ 6. С. 117–121.

Литвин В.Ю., 1986. Экологическая специфика при�
родной очаговости сапронозов // Вопросы при�
родной очаговости болезней. № 14. С. 114–124. –
1996. Экосистемный пусковой механизм эпидеми�
ческого проявления сапронозов (на примере холе�
ры эльтор) // Журн. микробиологии, эпидемиоло�
гии и иммунобиологии. № 3. С. 11–16. – 1997. Ме�
ханизмы устойчивого сохранения возбудителя
чумы в окружающей среде (новые факты и гипоте�
зы) // Журн. микробиологии, эпидемиологии и
иммунобиологии. № 4. С. 26–31. – 1999. Природ�
ноочаговые инфекции: ключевые вопросы и но�
вые позиции // Журн. микробиологии, эпидемио�
логии и иммунобиол. № 5. С. 26–33. – 2003. Са�
пронозные аспекты энзоотии чумы // Успехи
современной биологии. Т. 123. № 6. С. 543–551. –
2003а. Природная очаговость болезней: исследования
института Гамалеи РАМН. М.: Русаки. С. 187–220.

Литвин В.Ю., Гинцбург А.Л., 2002. Интегративные про�
цессы в современной эпидемиологии // Журн.
микробиологии, эпидемиологии и иммунобиоло�
гии. № 4. С. 63–72.

Литвин В.Ю., Гинцбург А.Л., Пушкарева В.И., Романо�
ва Ю.М., Боев Б.В., 1998. Эпидемиологические ас�
пекты экологии бактерий. М.: Фармарус принт.
256 с.

Литвин В.Ю., Коренберг Э.И., 1999. Природная очаго�
вость болезней: развитие концепции к исходу века //
Паразитология. Т. 33. № 3. С. 179–191.

Литвин В.Ю., Марамович А.С., Гинцбург А.Л., 2001.
Стратегия адаптивной изменчивости холерных
вибрионов в природных водоемах // Вестник
РАМН. № 11. С. 20–25.

Литвин В.Ю., Пушкарева В.И., Емельяненко Е.Н., 2004.
Биоценотические основы природной очаговости
сапронозов (итоги 15�летних наблюдений) //
Журн. микробиологии, эпидемиологии и иммуно�
биологии. № 4. С. 102–108.

Львов Д.К., 1997. Проблема нерегистрируемых и не�
предсказуемых инфекций // Журн. микробиоло�
гии, эпидемиологии и иммунобиологии. № 5.
С. 104–109.

Львов Д. К., Никитин А.Ф., 1999. Проблемы природной
очаговости. С.�Петербург. С. 9–15.

Марков А.П., Лопырев И.В., Ирхин А.И., Хляп Л.А., Ле�
вицкий С.А. и др., 2006. Мелкие млекопитающие
как резервуарные хозяева бактерий рода Bartonella
на юге Московской области // Молекулярная гене�
тика, микробиология и вирусология. № 4. С. 8–12.

Медянников О.Ю., Иванов Л.И., Nishikawa M., Saito R.,
Сидельников Ю.Н. и др., 2004. Микроорганизм
“Montezuma” из порядка Rickettsiales: потенци�
альный возбудитель клещевого трансмиссивного
заболевания на Дальнем Востоке России // Журн.
микробиологии, эпидемиологии и иммунобиоло�
гии. № 1. С. 7–13.

Мещерякова И.С., 2003. Эволюция инфекционных болез�
ней в России в ХХ веке. М.: Медицина. С. 432–450. 

Могилевский Б.Ю., 1997. Практическая рабиология.
Херсон: Приднепровье. 143 с.

Морозова О.А., Черноусова Н.Я., Морозов И.В., 2005. Де�
текция ДНК бартонелл методом двухраундовой
ПЦР у пациентов после укусов клещами в Новоси�
бирской области // Молекулярная генетика, мик�
робиология и вирусология. № 4. С. 14–17.

Москвитина Н.С., Романенко В.Н., Терновой В.А., Ива�
нова Н.В., Протопопова Е.В. и др., 2008. Выявление
вируса Западного Нила и его генотипирование в
иксодовых клещах (Acari: Ixoidea) в Томске и его
пригородах // Паразитология. Т. 42. № 3. С. 210–225.

Мошковский Ш.Д., 1950. Основные закономерности
эпидемиологии малярии. М.: АМН СССР. 323 с.

Онищенко Г.Г. (ред.), 2008. Противоэпидемические ме�
роприятия по локализации очага легионеллеза в
г. Верхняя Пышма Свердловской области // Журн.
микробиологии, эпидемиологии и иммунобиоло�
гии. № 4. 128 с.

Онищенко Г.Г., Ефременко В.И., 2004. Крымская –
Конго геморрагическая лихорадка на юге России //
Журн. микробиологии, эпидемиологии и иммуно�
биологии. № 4. С. 86–90.

Онищенко Г.Г., Кутырев В.В. (ред.), 2004. Природные
очаги чумы Кавказа, Прикаспия, Средней Азии и
Сибири. М.: Медицина. 191 с. 



16

ЗООЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ  том 89  № 1  2010

КОРЕНБЕРГ

Онищенко Г.Г., Федоров Ю.М., Кутырев В.В., Топор�
ков В.П., Куклев Е.В., Куличенко А.Н., 2003. Эволю�
ция инфекционных болезней в России в ХХ веке.
М.: Медицина. С. 450–474.

Павловский Е.Н., 1946. Основы учения о природной
очаговости трансмиссивных болезней человека //
Журн. общей биологии. Т. 7. № 1. С. 3–33. – 1947.
Микроорганизм, переносчик и внешняя среда в их
соотношениях // Зоол. журн. Т. 26. Вып. 4. С. 294–
312. – 1964. Природная очаговость трансмиссив�
ных болезней. М.: Наука. 211 с.

Покровский В.И., Черкасский Б.Л., 1993. Руководство
по эпидемиологии инфекционных болезней. Т. 1.
М.: Медицина. С. 5–25.

Рудаков Н.В., 2008. Таксономия, экология и эволюци�
онные связи риккетсий // Вестник РАМН. № 7.
С. 10–15. – 2008а. Новые и возвращающиеся при�
родно�очаговые инфекции и проблемы эндоцито�
биоза клещевых микроорганизмов // Медицина в
Кузбассе. Спецвыпуск № 5. С. 129–133.

Сергиев В.П., 2003. Актовая речь // Болезни человека
как отражение межвидовой борьбы. М.: Русский
врач. 55 с.

Сергиев В.П., Литвин В.Ю., Диденко Л.В., Малышев Н.А.,
Дрынов И.Д., 2003. Эволюция эпидемиологии //
Журн. микробиологии, эпидемиологии и иммуно�
биологии. № 2. С. 75–83.

Сергиев В.П., Малышев Н.А., Дрынов И.Д., 2000. Ин�
фекционные болезни и цивилизация // Прошлое,
настоящее, будущее. М.: П�Центр. 207 с.

Сергиев В.П., Филатов Н.Н., 2006. Инфекционные бо�
лезни на рубеже веков // Осознание биологиче�
ской угрозы. М.: Наука. 571 с.

Слонова Р.А., Иванис В.А. (ред.), 2003. Хантавирусы и
хантавирусные инфекции (к 70�летию изучения
ГЛПС на Дальнем Востоке России. Владивосток:
Примполиграфкомбинат. 232 с.

Смирнова С.Е., 2007. Крымская�Конго Геморрагиче�
ская лихорадка. М.: АТиСО. 303 с.

Сомов Г.П., 1985. Еще раз о сапронозах // Журн. мик�
робиологии, эпидемиологии и иммунобиологии.
№ 5. С. 98–104. – 2001. Современные представле�
ния о сапронозах (основные итоги изучения про�
блемы) // Тихоокеанский медицинский журн. № 2.
С. 67–70.

Сомов Г.П., Литвин В.Ю., 1988. Сапрофитизм и пара�
зитизм патогенных бактерий. Новосибирск: Наука.
207 с.

Сомов Г.П., Покровский В.И., Беседнова Н.Н., Антонен�
ко Ф.Ф., 2001. Псевдотуберкулез. М.: Медицина.
254 с. 

Тарасевич И.В., 2002. Астраханская пятнистая лихо�
радка. М.: Медицина. 171 с.

Тартаковский И.С., 2001. Болезнь легионеров: итоги
25�летнего изучения инфекции, проблемы и пер�
спективы исследования // Вестник РАМН. № 11.
С. 11–14.

Тартаковский И.С., Малеев В.В., Ермолаева С.А., 2002.
Листерии: роль в инфекционной патологии чело�
века и лабораторная диагностика. М.: Медицина
для всех. 195 с.

Тимофеев�Ресовский Н.В., Яблоков А.В., Глотов Н.В.,
1973. Очерк учения о популяции. М.: Наука. 277 с.

Ткаченко Е.А., Слонова Р.А., Иванов Л.И., Морозов В.Г.,
Якименко В.В. и др., 2001. Природноочаговые бо�
лезни человека. Омск. С. 22–32.

Черкасский Б.Л., 1988. Системный подход в эпидемио�
логии. М.: Медицина. 286 с. – 2008. Глобальная
эпидемиология. М.: Практическая медицина. 446 с.

Шагинян И.А., 2000. Идентификация и типирование
патогенных бактерий // Вестник РАМН. № 1.
С. 22–28.

Шагинян И.А., Чернуха М.Ю., 2007. Неферментирую�
щие грамотрицательные микроорганизмы в этио�
логии внутрибольничных инфекций: клиниче�
ские, микробиологические и эпидемиологические
особенности // Клиническая микробиология и анти�
микробная химиотерапия. Т. 7. № 3. С. 271–285.

Шашина Н.И., 2007. Неспецифическая профилактика
клещевого энцефалита и других клещевых инфек�
ций в современных условиях // Вопросы вирусоло�
гии. № 6. С. 36–39.

Шмальгаузен И.И., 1968. Кибернетические вопросы
биологии. Новосибирск: Наука. 224 с.

Эфроимсон В.П., 1971. Иммуногенетика. М.: Медици�
на. 336 с.

Arai Y.T., Ruzmin I.V., Kurane I., 2001. Природноочаго�
вые болезни человека. Омск: С. 65–69.

Baranton G., Postic D., 2006. Molecular Biology of Spiro�
chetes. Amsterdam: IOS Press. P. 135–145.

Boulouis H.J., Chang C.C., Henn J.B., Kasten R.W.,
Chomel B.B., 2005. Factors associated with the rapid
emergence Bartonella infections // Vet. Res. V. 36.
P. 383–410.

Childs J., Shope R.E., Fish D., Meslin F.X., Jonson K., et al.,
1998. Emerging zoonozes // Emerging Infectious Dis�
eases. V. 4. № 2. P. 453–454.

Dumler J.S., Walker D.H., 2001. Tick�borne ehrlichioses //
Lancet Infect Dis. V. 1. P. 21–28.

Eliasson H., Lindbäck J., Nuorti P., Arneborn M., Giesecke J.,
Tegnell A., 2002. The 2000 tularemia outbreak: a case�
control study of risk factors in disease�endemic and
emergent areas, Sweden // EID. V. 8. № 9. P. 956–960.

Elton Ch.S., 1958. The Ecology of Invasions by Animals and
Plants. L.: Methuen and Co LTD. 181 p.

Erlanger T.E., Weiss S., Keiser J., Utzinger J., Wiedenm�
mayer K., 2009. Past, present, and future of Japanese
Encephalitis // EID. V. 15. № 1. P. 1–7.

Fredricks D.N., Relman D.A., 1996. Sequence�based identi�
fication of microbial pathogens: a reconsideration of
Koch’s postulates // Clin. Microb. Rev. V. 9. № 1.
P. 18–33.

Gray J., Kahl O., Lane R.S., Stanek G. (eds.), 2002. Lime
Borreliosis // Biology, Epidemiology and Control.
N.Y.: CABI Pablishing. 347 p.

Gubler D.J., 1998. Resurgent vector�borne diseases as a glo�
bal health problem // Emerging Infectious Diseases.
V. 4. № 2. P. 442–449.

Kantardjiev T., Ivanov I., Velinov T., Padeshki P., Popov B.,
et al., 2006. Tularemia outbreak, Bulgaria, 1997–2005 //
EID. V. 12. № 4. P. 678–680.



ЗООЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ  том 89  № 1  2010

ПРИРОДНАЯ ОЧАГОВОСТЬ ИНФЕКЦИЙ 17

Korenberg E.I., 1982. Zoonozes control. M.: GKNT. V. 1.
P. 36–43. – 1989. Soviet Scientific Reviews. F. Physiol�
jgy. Genetics. Biology. Herwood.: Academic Publishers
GmbH. V. 3. P. 301–351. – 2000. Ticks and Tick�borne
Pathogens into 21st Century. Bratislava. Slovak Acad.
Scie. P. 43–46.

Korenberg E.I., Nefedova V.V., Fadeeva I.A., Gorelova N.B.,
2006. Molecular Biology of Spirochetes. Amsterdam:
IOS Press. P. 174–199.

Lederberg J., Shope R.E., Oaks S.C.J. (eds.), 1992. Emerg�
ing Infections: Microbial Threals to Health in the Unit�
ed State. Washington. National Academy Press. 380 p.

Ludw W., Klenk H.�P., 2001. Bergey’s Manual of System�
atic Bacteriology. Second Edition. V. 1. P. 49–65.

Martin W., Embley T.M., 2004. Early evolution comes full
circle // Nature. V. 431. № 9. P. 134–135.

Mediannikov O., Ivanov L., Zdanovskaya N., Vysochina N.,
Fournier P�E. et al., 2005. Molecular screening of Bar�
tonella species in rodents from the Russian Far East //
Ann. N.Y. Acad. Sci. V. 1063. P. 3008–311.

Morozova O., Rar V., Igolkina Y., Dobrotvorsky A., Morozov I.,
Cabello F., 2006. Molecular Biology of Spirochetes.
Amsterdam: IOS Press. P. 221–231.

Rar V.A., Fomenko N.V., Dobrotvorsky A.K., Livanova N.N.,
Rudakova S.A. et al., 2005. Тickborne pathogen detec�
tion, Western Siberia, Russia // Emerging Infectious
Diseases. V. 11. № 11. P. 1708–1715. 

Reintjes R., Dedushaj I., Gjini A., Jorgensen T.R., Cotter B.
et al., 2002. Tularemia outbreak investigation in Koso�
vo: case control and environmental studies // EID. V. 8.
№ 1. P. 69–73.

Relman D.A., 2002. Mining the world for new pathogens //
Americ. J. Trop. Med. Hyg. V. 67. 133–134. 

Smith P.G., Morrow R.H. (eds.), 1991. Methods for Field
Trials of Inteventions ageinst Tropical Diseases. N. Y.:
Oxford University Press. 326 p.

Telford III S.R., Goethert H.K., 2004. Emerging tick�borne
infections: rediscovered and better characterized, or
truly “new”? // Parasitology. V. 129. P. 301–327. 

Tkachenko E., Dekonenko A., Ivanov A., Dzagurova T.,
Ivanov L. et al., 1999. Factors in the Emergence and
Control of Rodent�borne Viral Diseases (Hantaviral
and Arenal Diseases). L.: Elsevier SAS. P. 63–72.

Wang G., van Dam A.P., Schwartz I., Dankert J., 1999. Mo�
lecular typing of Borrelia burgdorferi sensu lato: taxo�
nomic, epidemiological, and clinical implications //
Clin. Microbiol. Rev. V. 12. № 4. P. 633–653.

White D.S., Morse D.L. (eds.), 2001. West Nile Virus. De�
tection, Survellance, and Control. N.Y.: The N.Y. Acad.
Sci. 374 p.

Yablokov A.V., 1986. Population Biology. Progress and
Problems of Studies on Natural Populations. M.: MIR
Publushers. 303 p. 

NATURAL FOCALITY OF INFECTIONS: CURRENT PROBLEMS 
AND PROSPECTS OF INVESTIGATIONS

   E. I. Korenberg
Gamaleya Research Institute of Epidemiology and Microbiology, Moscow 123098, Russia

e�mail: ekorenberg@stream. ru 

The content of principal definitions for natural focality of infections (natural infection foci, epizootic and en�
demic processes) is considered. Some topical current problems (use of molecular�biological methods for
studying natural foci, forms of existing infectious agents at the phase of their reservation, ways of appearance
of new natural infection foci, and modern strategy of prophylaxis) that mainly determine the further devel�
opment of studies in this field are discussed.
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