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Введение. За более чем 60-летний 
период изучения вилюйского энцефа-
ломиелита (ВЭМ) болезнь достоверно 
зарегистрирована лишь у коренного 
населения Якутии (саха, эвенов, эвен-
ков), преимущественно проживающих 
в труднодоступных и малонаселенных 
сельских пунктах. В архивных источ-
никах доступны для обсуждения ма-
териалы единичных случаев заболе-
вания вероятным ВЭМ людей другой 
этногруппы (в основном русских или 
метисов). нередко вилюйский энце-
фаломиелит начинается с высокой 
температуры (39–40°С), озноба, му-
чительной головной боли, мышечных 
болей и крайней степени апатии. При 
хронической форме преобладают про-
грессирующая деменция, расстрой-
ство речи, отсутствие мимики, маско-
образное выражение лица, нарушение 
моторно-двигательной функции. При 
тяжелых прогрессирующих случаях 
болезнь приводит к смертельному ис-
ходу в течение 3–5 лет [7].

В монографии «Вилюйский энце-
фаломиелит» [2] были обобщены ос-
новные достижения в изучении ВЭМ. 

Указано, что главной причиной выдви-
жения нескольких взаимоисключаю-
щих или частично интерферирующих 
гипотез о происхождении и патогене-
зе ВЭМ являются неопределённость 
и часто незаконченность результатов 
исследований, которые потенциаль-
но могли бы полностью подтвердить 
или опровергнуть выдвинутые пред-
положения. «Каждая гипотеза была 
предложена яркими авторитетными 
учёными, которые не имели большого 
желания выслушивать противополож-
ные мнения или работать в направле-
нии, которое позволило бы опровер-
гнуть собственную гипотезу. Поэтому 
дискуссии 1970-х годов, какими бы они 
ни были интересными, не привели к 
разрешению проблемы». но главное, 
возбудитель ВЭМ не выделен. В со-
ответствии с позднейшими исследо-
ваниями в области патогенеза ВЭМ и 
других хронических воспалительных 
заболеваний центральной нервной 
системы выявлены иммунопатологи-
ческие механизмы, которые, по всей 
видимости, играют решающую роль 
в развитии и поддержании продолжи-
тельного воспалительного процесса. 
«Обнаружение интратекальной про-
дукции олигоклональных IgG, которая 
стабильно присутствует в течение 3 
десятилетий после начала болезни в 
подострой и на ранней стадии хрони-
ческой фазы, т.е. в то время, когда вос-
палительный процесс всё ещё активен 
[5,20], а также выявление ассоциации 
между ВЭМ и редкими вариантами в 
гене IFN-G [14] и вероятной роли IFN-G 
в патогенезе [2,14] характеризуют ВЭМ 

как заболевание с выраженным имму-
нопатологическим компонентом. Это 
оставляет предположение, что инфек-
ционный агент вызывает разрушение 
нейронов на фоне недостаточности 
иммунной системы, наиболее вероят-
ным. Исследования в этом направле-
нии должны быть продолжены» [2]. 

За год в СШа госпитализируется с 
диагнозом энцефалит 26352 больных, 
из них у 49,7% этиология заболевания 
остается неуточненной [15]. В россий-
ской Федерации за год диагностирует-
ся от 15000 до 32000 больных с воспа-
лительными болезнями центральной 
нервной системы, в т.ч. в Якутии от 
50 до 80 случаев, почти все эти слу-
чаи можно считать случаями с невы-
ясненной этиологией. Поиски вирусов 
кандидатов среди больных энцефали-
тами с неясной этиологией, также яв-
ляясь неизученной проблемой, отнюдь 
не вычёркивают из этого списка про-
блему вилюйского энцефаломиелита.

Материалы и методы исследо-
вания. С учетом доминирующей роли 
гипотезы о вирусной природе заболе-
вания нами проведен анализ совре-
менного состояния проблемы ВЭМ по 
следующим основным направлениям 
исследований: эпидемиология, этио-
логия, патогенез и особенности кли-
нических проявлений. Основанием, 
определяющим использованные мате-
риалы и методы для проведения такой 
аналитической работы, явилось непо-
средственное участие одного из соав-
торов (В.а. Владимирцев) практически 
в большинстве клинико-эпидемиоло-
гических, патоморфологических, этио-
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патогенетических изучений ВЭМ на-
чиная с 1971 г. по настоящее время 
[2], в качестве клинициста невролога, 
нейрофизиолога, и нейропатолога, 
заведующего отделом исследований 
ВЭМ Института здоровья СВФУ, в на-
стоящее время главного научного со-
трудника нИц МИ СВФУ им. М.К. ам-
мосова. 

Обсуждение. на основе результа-
тов эпидемиологических исследова-
ний, проведенных под руководством 
л.Г. Гольдфарба, главного координа-
тора исследований вилюйского энце-
фаломиелита, с достаточной убеди-
тельностью было показано, что ВЭМ 
является контагиозным инфекцион-
ным заболеванием, напоминающим 
медленные инфекции. на это указыва-
ют следующие научные факты:

1. характер распространения и 
угасания заболеваемости [13], про-
являющийся в выраженной эволюции 
клинической картины болезни – от 
преимущественно острых и подострых 
форм к преимущественно долго теку-
щим хроническим формам; распро-
странение болезни из левобережных 
в правобережные посёлки Вилюйского 
района Якутии и затем в центральную 
Якутию; исчезновение ВЭМ из цен-
тральных районов в 1990-х гг.

2. Преимущественно молодой воз-
раст заболевших – максимум в воз-
растном интервале 30-34 года.

3. распространение болезни через 
мигрантов в период роста заболевае-
мости в 1960-1970-х гг. Согласно дан-
ным Федоровой н.И. и др. [2], очаги 
ВЭМ в некоторых деревнях централь-
ной Якутии формируются вокруг им-
мигрантов, приезжающих из районов 
высокого риска, главным образом Ви-
люйского и Кобяйского.

4. агрегация больных одинаково ча-
сто в семьях с заболевшими как кров-
ными, так и приемными родственника-
ми [2].

5. Случай заболевания и смерти 
лаборантки европеоидной этнической 
принадлежности после введения сы-
воротки больного в кровь с суицидаль-
ной целью. Случай ВЭМ клинически 
подтвержден д.К. Гайдушеком [17], 
аутопсия выявила морфологическую 
картину между рассеянным склерозом 
(рС) и ВЭМ.

6. Утяжеление клинических про-
явлений заболевания в случае вто-
ричной заболеваемости (например, 
в семьях), напоминающее феномен 
усиления вирулентности при последу-
ющих пассажах в эксперименте [2].

7. наблюдения заболевания ВЭМ в 
семьях некровных родственников и не 
родственников при длительном быто-

вом контакте. (Яркий пример – семей-
ный случай больного ВЭМ С. Первая 
его жена заболела и умерла от ВЭМ в 
возрасте 37 лет, а вторая жена – после 
его смерти спустя 5 лет. Кроме того за-
болели и умерли от ВЭМ еще 2 женщи-
ны, имевшие внебрачные связи с этим 
мужчиной, и 2 мужчин сослуживцев 
(архив нИИ здоровья, СВФУ, Якутск).

8. Сезонное распределение начала 
заболевания в весенне-осеннем пери-
одах Гольдфарб л.Г. и др. объясняют 
сезонным увеличением сельскохо-
зяйственных работ (пахота, заготовка 
сена и др.) [2]. Однако нам хотелось 
бы отметить, что самый высокий уро-
вень заболеваемости отмечается в 
мае. В это время на селе не проводят-
ся массовые сельскохозяйственные 
работы, но зато начинается весенняя 
охота на водоплавающую дичь (в мае 
– на перелетных уток, в июне – на тур-
панов). Осенний пик заболеваемости 
в августе–сентябре также совпадает с 
периодом уменьшения сельскохозяй-
ственных работ и осенней охотой на 
уток (август) и зайцев (сентябрь). По 
якутской традиции, охотятся мужчи-
ны, а разделывают добычу женщины, 
вероятно, этот факт является одной 
из основных причин высокого уровня 
заболеваемости женщин в начальном 
этапе эпидемии ВЭМ.

9. различие в численности заболев-
ших мужчин и женщин в период на-
растания и угасания заболеваемости 
ВЭМ: преобладание женщин в первом 
периоде и выравнивание гендерной 
разницы во втором периоде заболева-
емости [2], что также, по нашему мне-
нию, скорее всего объясняется сменой 
преобладающих путей передачи ин-
фекции. В первом периоде передача 
инфекции, вероятно, происходила при 
разделке туш зараженных животных, а 
во втором – бытовым путем от больно-
го человека к здоровому.

Поиски причин заболевания позво-
лили выявить в сыворотке больных 
ВЭМ антитела против множества ин-
фекционных агентов. Обсуждая эти 
вопросы, мы выделили кандидатов 
на инфекционный агент ВЭМ и вклю-
чили в этот список следующие виру-
сы: Human Vilyuisk Encephalomyelitis 
virus (VHEV); Тейлор-подобный вирус 
(TMEV); борновирус; вирус энцефали-
та Калифорнии (буньявирус); вирусы 
восточного и западного лошадиного 
энцефалита (альфавирус); вирус эн-
цефалита Сан-луи (Флавивирус) [2]. 

наш опыт изучения причин ВЭМ и 
анализ литературы позволяют пред-
положить следующие пути передачи 
инфекции: 

• Трансмиссивный: через двукры-

лых членистоногих (комары), через 
клещей, блох, вшей, клопов. Суще-
ствование трансмиссивного пути пере-
дачи инфекции позволяют заподозрить 
находки антител возбудителей энце-
фалитов, передающихся этим путем 
вирусов: энцефалита Калифорнии (бу-
ньявирус), восточного и западного ло-
шадиного энцефалита (альфавирус), 
энцефалита Сан-луи (Флавивирус);

• Контактный: длительный бытовой 
контакт (кровь, слюна?), половой («не-
которые деревенские эпидемии», по 
данным клинико-эпидемиологических 
наблюдений).

• Парентеральный: переливание 
крови. Пример – больной П., с. далыр 
Усть-алданского района, 1955-1993 гг.,  
начало острого ВЭМ – ноябрь 1984 г.  
За 6 мес. до болезни было перели-
вание крови по поводу кровопотери 
от ножевого ранения. Манифестация 
ВЭМ с лихорадкой, менингеальными 
симптомами, психотическими рас-
стройствами, комой (в ликворе белок 
330 мг/л, лимфоцитарный цитоз 27 
клеток). Стадия интермиссии после 
острого ВЭМ продолжалась 5 мес. По-
сле этого – обострение заболевания 
в виде подострого ВЭМ с быстрым 
развитием типичного клинического 
синдрома с деменцией, спастическим 
тетрапарезом, дизартрией. Продолжи-
тельность болезни 9 лет (архив нИИ 
здоровья, СВФУ, Якутск). 

Спектр противовирусных антител в 
сыворотке крови больных ВЭМ позво-
ляет заподозрить причастность к раз-
витию заболевания зооантропонозной 
инфекции, передающейся через кровь, 
вероятно контактным или трансмис-
сивным путями. анализируя состояние 
заболеваемости ВЭМ и биоценоза ре-
гиона эндемии, мы нашли совпадение 
по времени пика заболеваемости и 
угасания вспышки ВЭМ и исчезнове-
ния в Якутии распространённого вида 
грызуна Arvicola terrestris и основной 
добычи весенней охоты местного на-
селения на перелетных уток – Anas 
formosa, а также времени ликвидации 
малярии на территории Якутии. 

В начале 90-х гг. на территории Яку-
тии по неизвестной причине исчезла 
Arvicola terrestris. не исключается эпи-
зоотия. Водяная полёвка была широко 
и многочисленно распространена по 
всей территории россии. до середи-
ны XVIII в. Arvicola terrestris служила 
лакомством коренного населения [1], 
этот обычай был искоренен в связи с 
принятием христианства. В советские 
времена добывалось до 5 млн шкур во-
дяной полевки в год [10]. добыванием 
зверьков занимались школьники, неко-
торые рекордсмены за сезон добыва-
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ли до 1000 шкур. Грызуны отличались 
дерзким нравом и при первом удобном 
случае покусывали юных охотников. 
Конечно, в основном матери помогали 
снять шкуру грызуна. распространен-
ность вида в Якутии начала снижаться 
с 80-х гг. «Численность водяной полев-
ки в последние 20 лет очень низкая, 
последний раз мы ее отлавливали в 
ленском районе в 2002 г., в окрест-
ностях г. Якутска, видимо, появилась 
(осенью 2017 г. были обнаружены 
жилые норы, зверька отловить не 
удалось), также отмечены следы пре-
бывания в амгинском районе в июле 
2018 г.» – из личного сообщения к.б.н. 
О.И. никифорова. «В окрестностях 
Якутска уже лет 20 не попадалась во-
дяная полевка. Я со студентами в по-
следний раз ловила примерно в 1995 
г. По всей россии наблюдается сниже-
ние ее численности, с редкими вспыш-
ками в отдельных регионах (не то, что 
раньше было). для водяной полевки 
установлена четкая связь с туляре-
мией» – личное сообщение д.б.н. е.Г. 
Шадриной. Arvicola terrestris является 
резервуаром следующих инфекций: 
туляремии, омской геморрагической 
лихорадки, лептоспироза, некоторых 
трансмиссивных инфекций и др. 

Ликвидация малярии. борьба 
с малярийными комарами в Якутии 
была начата малярийными станциями, 
организованными впервые в 1936 г.  
Годом ликвидации малярии в Якутии 
считается 1964-й [9]. У 100% обсле-
дованных больных ВЭМ обнаружены 
антитела против малярийного плазмо-
дия (слабо положительный). С другой 
стороны, согласно данным клинико-
эпидемиологических исследований, 
всего трое больных ВЭМ перенесли 
малярию [2]. не является ли устойчи-
вость к малярии предрасполагающим 
фактором ВЭМ? Эта гипотеза также 
должна проверяться. 

Этиология ВЭМ. Попытки выделе-
ния инфекционного агента методом 
инокуляции биологического материала 
больных ВЭМ не увенчались успехом. 
Выделенные инфекционные агенты в 
двух успешных попытках е.С. Сарма-
новой и др. [8] и а.С. Каравановым и 
др. [3] вплоть до настоящего времени 
не признаны возбудителями ВЭМ.

Причины неудач мы видим в следу-
ющем (с позиций инфекционной при-
роды заболевания): 

1. Возможно, материалы от боль-
ных, инокулированные эксперимен-
тальным животным, не содержали ви-
руса из-за того, что репликация вируса 
происходит только в остром периоде 
заболевания, когда наблюдается ли-

хорадка. Организм, вероятно, быстро 
элиминирует вирус, но дальнейшее 
развитие заболевания поддерживает-
ся неизвестными инфекционными мо-
лекулами вируса, вероятно инкорпори-
рованными в геном зараженных клеток 
больного, или, как в случае с экспери-
ментальной моделью TMEV инфекции, 
персистенция вируса сохраняется в 
очень низких титрах [18].

2. Вероятен и другой механизм ин-
фекции. В случае с ВЭМ мы имеем 
дело с совершенно новым, ранее не-
известным механизмом передачи ин-
фекционного агента, а инфекционный 
агент представляет собой ранее неиз-
вестную молекулу или агент белковой 
природы.

3. Может быть, к вирусу восприим-
чивы только Homo sapiens. 

За 60 лет истории изучения ВЭМ 
усилия международной группы иссле-
дователей были направлены на поиски 
инфекционного агента в соответствии 
с постулатами Коха. Следует отме-
тить, что д.К. Гайдушек и б. Маршалл 
с р. Уорреном получили нобелевские 
премии, доказав инфекционную при-
роду куру и гастрита в соответствии с 
постулатами Коха. но в случае с ВЭМ 
эти постулаты не работают. По наше-
му мнению, обращает на себя внима-
ние тот факт, что главный претендент 
на причину ВЭМ HMEV из вида Тей-
лор-вирусов имеет особое оружие в 
виде неструктурированного белка L*. 
Однако в ряде авторитетных между-
народных изданий появились статьи, 
подтверждающие контаминантный ха-
рактер вируса HMEV [12]. После этих 
сообщений, вероятно, все исследова-
ния в мире по этому вирусу были пре-
кращены, но российским вирусологом 
проф. Г.Г. Каргановой выделен новый 
вирус из консервированного того же 
материала е.С. Сармановой [6]. По 
последовательностям рнК этот вирус 
отличается от HMEV (личное сообще-
ние Г.Г. Каргановой). У нас появились 
очень веские основания проверить 
Тейлор-подобные вирусы на предмет 
этиологии ВЭМ. Следует отметить, что 
вплоть до настоящего времени метаге-
номные исследования, анализ степени 
метилирования днК, секвенирование 
рнК, полногеномное секвенирование 
днК, мтднК и идентификация белков 
мозговой ткани больного ВЭМ не были 
исследованы. Экзомное секвениро-
вание генома больных ВЭМ в СШа и 
в россии не дали прорывных резуль-
татов [2]. Кроме того, также не прове-
дены исследования по определению 
антигенной специфичности олигокло-
нальных IgG цСж у больных ВЭМ с 

антигенами вирусов кандидатов.
Заключение. Существуют убеди-

тельные клинические, патоморфо-
логические и эпидемиологические 
свидетельства того, что ВЭМ являет-
ся контагиозным инфекционным за-
болеванием с моделью распростра-
нения, характерной для латентных и 
хронических инфекций. Интенсивные 
поиски инфекционного агента ВЭМ не 
увенчались успехом, но не исчерпаны 
возможности поиска причин ВЭМ с ис-
пользованием современных методов 
исследования. 

В настоящей работе нами выдвину-
то предположение об антропозооноз-
ной природе заболевания, при этом 
допускается, что под видом ВЭМ мо-
гут проявляться клинически сходные 
нейроинфекции, вызываемые рядом 
ранее не выявленных в регионе виру-
сов, переносчиками которых способ-
ны быть некоторые животные и птицы 
биоценоза.

Вероятными резервуарами виру-
сов кандидатов ВЭМ могут быть сле-
дующие грызуны и млекопитающие: 
средняя бурозубка (Sorex caecutiens), 
водяная полевка (Arvicola terrestris), 
домовая мышь (Mus musculus), по-
левая мышь (Apodemus agrarius), си-
бирский бурундук (Tamias sibiricus), 
горностай (Mustela erminea), ласка 
(Mustela nivalis), белка (Sciurus), заяц 
беляк (Lepus timidus). Из перелетных 
уток: шилохвост (Anas acuta), сибир-
ский турпан (Melanitta fusca stejnegeri), 
чирок клоктун (Anas formosa). Выбор 
вида для исследования сделан на 
основании следующих критериев: яв-
ляются достоверно установленными 
резервуарами вирусов кандидатов, 
или перелётными птицами с регио-
нов, где регистрируются вирусы кан-
дидаты ВЭМ, имеют отношение к хо-
зяйственной деятельности населения 
эндемичных ВЭМ районов. Мыши и 
водяная полевка являются резервуа-
рами TMEV, но какие штаммы Тейлор 
подобных вирусов циркулируют на 
территории Якутии неизвестно. Во-
дяная полевка и бурундук были пред-
метом охотничьего промысла до 60-х 
гг. и шкуры зверьков заготавливались 
подразделениями сельпо. Горностай 
и белка вплоть до настоящего вре-
мени являются охотничьими зверька-
ми. ласка и горностай питаются по-
левками, поэтому вероятность быть 
резервуаром TMEV у них высокая. В 
литературе описано три смертельных 
случая заражения людей борновиру-
сом от пестрой белки в Германии [19]. 
на аляске от зайцев выделены штам-
мы калифорнийского энцефалита, а у 
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индейцев – антитела к вирусу [11, 16]. 
От грызуна средняя бурозубка выде-
лен ханта-вирус под названием вирус 
реки лена (Lena river virus, LNAV), но 
роль его в заболевании человека не 
выяснена [21]. Из перелётных уток ме-
стами зимовок Anas Formosa являются 
Китай, Япония и Корея, где регистри-
руются случаи заболевания людей ка-
лифорнийским и японским энцефали-
тами, турпан сибирский также зимует в 
этих местах. Самой распространенной 
и далеко мигрирующей уткой является 
шилохвост, она встречается повсюду. 
Известно, что она долетает на зимовку 
до Индии и др. стран Юго-Восточной 
азии, вплоть до Шри-ланка и борнео, 
вероятно, поэтому эта утка может за-
нести в Якутию вирусы, восточного и 
западного лошадиных энцефалитов и 
энцефалита Сент-луи. Кроме вируса 
калифорнийского энцефалита, сыр-
дарьинского и других Тейлор-подобных  
вирусов на территории Северной ев-
разии другие вирусы-кандидаты ВЭМ 
не зарегистрированы [21]. В связи с из-
ложенным поиски этих вирусов впер-
вые могут выявить природные очаги их 
циркуляции, что имеет важное не толь-
ко теоретическое, но и практическое 
значение по предупреждению заболе-
ваний, вызываемых этими вирусами.

Таким образом, финансирование 
исследований по выяснению циркули-
рования вирусов-кандидатов ВЭМ и 
сходных нейроинфекций в зоонозных 
очагах эндемического по ВЭМ регио-
на является насущной проблемой для 
Якутии. Такая работа несомненно сы-
грает существенную роль в обеспече-
нии биологической безопасности рос-
сийской Федерации.

Данная работа подготовлена в 
рамках госзадания 17.6.3442017/БЧ 
«Клинико-генетические аспекты за-
болеваний, характерных для корен-
ных жителей Якутии в современных 
условиях». 
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