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вирус чикунгунья является представителем рода Аlphavirus семейства Togaviridae. он является членом анти-
генного комплекса вируса леса семлики, который включает в себя антигеннородственные вирусы леса семлики, 
чикунгунья, O’ ньонг-ньонг, росс-ривер. вирус чикунгунья вызывает у людей острое лихорадочное заболева-
ние, сопровождающееся миалгией и артралгией. с момента открытия возбудителя в 1952 г. описаны отдельные 
вспышки заболевания. с 2004 г. вспышки заболевания, вызванного вирусом чикунгунья, приобретают глобальный 
характер. в настоящее время заболевание, вызванное вирусом чикунгунья, рассматривается как угроза для здра-
воохранения во всех странах, в которых распространены комары рода Aedes. в настоящее время выделяют четы-
ре генотипа вируса чикунгунья: западно-африканский, Южно-африканский, азиатский и генотип индийского 
океана. появление различных генотипов связано с появлением адаптивных мутаций в пепломерах гликопротеи-
нов е1 и е2. показано, что единственная мутация в гликопротеине е1 (замена аланина в позиции 226 на валин) 
в 50–100 раз повышает вирулентность возбудителя. эта мутация является определяющей для повышения эпиде-
мического потенциала возбудителя. у вариантов вируса, в которых содержится данная замена, описаны и вто-
ричные замены, повышающие вирулентность. комары А. аegypti являются общим вектором для всех генотипов 
вируса чикунгунья, комары A. albopictus – это вектор, главным образом, для Южно-африканского и азиатского 
генотипа, играющий основную роль в повышении эпидемического потенциала вируса за последнее десятиле-
тие. эффективность трансмиссии вируса чикунгунья комарами А. аegypti составляет 83,3 %, а A. albopictus – 
96,7 %. комары A. albopictus имеют более широкий ареал распространения (около 40 % всей территории суши), 
чем А. аegypti. показана возможность трансматериковой передачи комаров A. albopictus в ходе авиационных или 
морских перевозок. в обзоре рассмотрены полученные в последнее время данные об экологии, эпидемиологии и 
молекулярной биологии вируса чикунгунья. эта информация может играть важную роль в разработке стратегии 
создания средств профилактики и лечения. 

Ключевые слова: вирус чикунгунья, альфавирус, организация генома, векторы, репликация, клеточный тро-
пизм, клинические проявления.
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Abstract. Chikungunya virus belongs to Alphavirus genus of the Togaviridae family. It is a member of Semliki Forest 
virus antigenic complex that includes antigenic related Semliki Forest, Chikungunya, O’ Nyong-nyong, Ross River vi-
ruses. Chikungunya virus is the causative agent of acute febrile illness with myalgia and arthralgia in humans. Since 
its discovery in 1952, Chikungunya virus caused sporadic and infrequent outbreaks. Since 2004, global Chikungunya 
outbreaks have occurred. Now Chikungunya is viewed as a global public health issue in many countries, where Aedes 
mosquito vectors are widespread. Currently, four genotypes of Chikungunya virus (West African, South African, Asian 
and Indian Ocean) are distinguished. Appearance of different genotypes is associated with adaptive mutations in pep-
lomers of E1 and E2 glycoproteins. It is shown, that a single mutation in E1 glycoprotein (alanin for valin substitution 
in 226 position) leads to increasing virus virulence (50–100 times). This mutation is instrumental for epidemic potential 
increase. For virus variants with this mutation, secondary substitutions enhancing viral virulence are described too. Аedes 
аegypti mosquitoes are common vector for all genotypes of Chikungunya virus, Аedes albopictus mosquitoes are vector, 
mainly, for South African and Asian genotypes. They play the leading role in epidemic potential increase over the last 
decade. The effectiveness of Chikungunya virus transmission by аedes аegypti mosquitoes is 83.3 %, by Аedes albopic-
tus mosquitoes – 96.7 %. The Аedes albopictus are more widely disseminated than Аedes аegypti (about 40 percent of 
all land territory). Demonstrated is the possibility of transcontinental spread of Аedes albopictus mosquitoes by aviation 
and naval transport. This review highlights the most recent advances in our knowledge of the ecology, epidemiology and 
molecular biology of Chikungunya virus. These data play an important role in the development of preventive, treatment 
and vaccination strategies of Chikungunya fever.
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вирус чикунгунья является возбудителем арбо-
вирусной инфекции, передающейся комарами рода 
Aedes [1]. при заражении у 75–95 % инфицирован-
ных людей развивается лихорадка чикунгунья, ха-
рактеризующаяся лихорадкой, миалгией, артралги-
ей, сыпью, гипертонией и интенсивной астенией [2]. 
у 12–49 % больных возникают тяжелые осложнения, 
которые могут сохраняться от нескольких месяцев 
до нескольких лет после острой фазы заболевания 
[3]. кроме того, в отдельных случаях у переболев-
ших отмечают энцефалопатию, постревматоидный 
артрит, энцефалит, миокардит и гепатит [4]. 

вирус чикунгунья принадлежит к роду 
Alphavirus семейства Togaviridae. он является чле-
ном антигенного комплекса вируса леса семлики, 
который включает в себя близкие по антигенному со-
ставу вирусы леса семлики, чикунгунья, O’ ньонг-
ньонг, росс-ривер. прототипным представителем 
комплекса является вирус леса семлики, с которым 
выполнена значительная часть исследования пред-
ставителей рода Alphavirus [5].

вирионы альфавирусов представляют собой 
сферические частицы с диаметром 65–70 нм. геном 
альфавирусов представлен одноцепочечной «плюс» 
рнк размером приблизительно 11,8 тыс. нуклеоти-
дов. геномная рнк имеет такую же структуру, как и 
у других представителей рода Alphavirus: «кэпиро-
ванный» 5'-конец, нетранслируемая последователь-
ность, гены неструктурных белков Nsp1, Nsp2, Nsp3, 
Nsp4, 26S рнк, кодирующая гены белка нуклеокап-
сида (с), гликопротеинов E1, E2 и е3, нетранслируе-
мая последовательность, поли а, 3'-конец [6].

нуклеокапсид с диаметром 20–30 нм состоит 
из молекулы рнк, защищенной от воздействия по-
вреждающих факторов внешней среды белком C. 
нуклеокапсид окружен двухслойной липидной мем-
браной, содержащей вставки трансмембранных гли-
копротеинов E1 и E2 [5, 6]. состав липидной мем-
браны зависит от состава плазматической мембраны 
инфицированной клетки-хозяина, при культивирова-
нии в клетках млекопитающих мембрана состоит из 
холестерина и фосфолипидов в соотношении при-
близительно 1:1 [6].

белок е1 состоит из 439 аминокислотных остат-
ков (а.о.) и содержит один консервативный сайт гли-
козилирования в позиции 141 [7]. белок E1 прикре-
плен к липидной двухслойной мембране с помощью 
трансмембранной спирали размером 30 а.о., располо-
женной в с-концевой части белка е1. оставшийся 
участок с-концевой части белка содержит только 
5 а.о., не связанных с нуклеокапсидом. N-концевой 
эктодомен белка е1 состоит из 404 а.о. и структурно 

разделен на три β-стволовых домена, (DI, DII и DIII), 
расположенных в порядке удаления от N-конца [5, 7].

белок е2 состоит из 423 а.о. и содержит два 
сайта гликозилирования в положениях 263 и 345 [7]. 
белок е2 прикреплен к липидной двуслойной мем-
бране с помощью трансмембранной спирали разме-
ром 26 а.о. оставшийся участок с-концевой части 
белка содержит 33 а.о. эктодомен белка е2 имеет 
размер 364 а.о. и состоит из трех доменов A, B и C. 
в зрелом вирионе 240 копий белков е1 и е2 располо-
жены в 80 тримерных шипиках (пепломерах), один 
пепломер состоит из трех E2/E1 гетеродимеров [5].

в настоящее время выделяют четыре генотипа 
вируса чикунгунья: западно-африканский, Южно-
африканский, азиатский и генотип индийского оке-
ана. появление различных генотипов связано с появ-
лением адаптивных мутаций в пепломерах гликопро-
теинов е1 и е2 [8]. установлено, что единственная 
мутация в гликопротеине е1 (замена аланина в пози-
ции 226 на валин) в 50–100 раз повышает вирулент-
ность возбудителя [5]. эта мутация является опреде-
ляющей для повышения эпидемического потенциала 
возбудителя [9]. у вариантов, в которых содержится 
данная замена, описаны и вторичные замены, повы-
шающие вирулентность вируса [1, 10]. выявленные 
аминокислотные замены, обеспечивающие процесс 
адаптации возбудителя лихорадки чикунгунья в ко-
марах A. albopictus, представлены в таблице.

альфавирусы обычно внедряются в чувстви-
тельные клетки с помощью клатрин-эндоцитоза, 
хотя для вируса синдбис описано и прямое слияние 
с плазматической мембраной [11].

клатрин-эндоцитоз является конститутивным 
процессом в клетках млекопитающих, происходя-
щим через сложное взаимодействие нескольких 
белков, включая адаптерный белок-2, динамин, кла-
трин, эпсин [12]. после этого клатриновые везикулы 
транспортируются внутрь клетки, а вирус доставля-
ется в эндосомы.

триггерные конформационные участки в пре-
делах гликопротеинов E1/E2 опосредуют слия-
ние вирусной оболочки с эндосомной мембраной. 
основным белком, определяющим проникновение 
вируса чикунгунья в чувствительные клетки, явля-
ется динамин [13], который служит важным посред-
ником клатрин-эндоцитоза и кавеолярного эндоци-
тоза, а также фагоцитоза. кроме динамина, важную 
роль играет также эпсин 15 [5].

специфические ингибиторы, такие как малые 
интерферирующие рнк (siрнк) против тяжелой цепи 
клатрина, не ингибируют репродукцию вируса чи-
кунгунья в клетках HEK239T, но показано вызванное 
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аминокислотные замены, обеспечивающие адаптацию вируса Чикунгунья в комарах рода Aedes 
Amino acid substitutions responsible for Chikungunya virus adaptation in mosquitoes of the genus Aedes

белок 

Protein

замена аминокислот в 
позиции 

Amino acid substitution 
in the position

эффект от замены 

Effect of the substitution

предполагаемый механизм 

Alleged mechanism

источ-
ник 

Source

е1
226, аланин/валин

226, alanine/valine

повышение инфекционности, уровней диссеминации и 
трансмиссии вируса чикунгунья у комаров A. albopictus. 

отсутствие эффекта у комаров А. аegypti 

Increase in infectivity, dissemination and transmission rate of 
Chikungunya virus in A. albopictus mosquitoes. Absence of the 

effect in А. аegypti

повышение способности проникнове-
ния вируса в клетку через эндосомы 

вследствие конформационных  
изменений гетеродимеров е1–е2

Enhanced ability to penetrate a cell 
through endosomes due to conformation 

alterations of heterodimers е1–е2

14

E1
98, треонин/аланин 

98, threonine/alanine

отсутствие эффекта у вируса дикого типа. повышение 
инфекционности, уровней диссеминации и трансмиссии 

вируса чикунгунья с заменой е1226, аланин/валин у кома-
ров A. albopictus 

Absence of the effect in wild-type virus. Increase in infectivity, 
dissemination and transmission rate of Chikungunya virus with 
е1226 substitution, alanine/valine in A. albopictus mosquitoes

эпистатическое взаимодействие 

Epistatic interaction
15

E1

80, аланин/изолейцин 
129, аланин/валин 

80, alanine/isoleucine 
129, alanine/valine

повышение инфекционности, уровней диссеминации и 
трансмиссии у комаров A. albopictus 

Increase in infectivity, dissemination and transmission rate in 
A. albopictus mosquitoes

повышение стабильности, конформа-
ционные изменения, благоприятству-
ющие процессу сплавления вирионов 

с клеточной мембраной 

Enhanced stability, conformation  
changes, conductive to the process of 

fusing of the virions and cell membrane 

16

E2

60, глицин/аспарагино-
вая кислота 

60, glycine/asparaginic 
acid

повышение инфекционности, уровней диссеминации и 
трансмиссии у комаров A. albopictus и вируса чикунгунья с 

заменой е1226, аланин/валин у комаров А. аegypti 

Increase in infectivity, dissemination and transmission rate in 
A. albopictus mosquitoes and Chikungunya virus with е1226 

substitution, alanine/valine in А. aegypti mosquitoes

нет данных 

No data
17

е2
198, аргинин/глутамин 

198, arginine/glutamine

повышение инфекционности и уровня диссеминации ви-
руса чикунгунья с мутацией в гликопротеине е3 18, серин/

фенилаланин у комаров A. albopictus 

Increase in infectivity and dissemination rate of Chikungunya 
virus with a mutation in glycoprotein е3 18, serine/ phenylala-

nine in A. albopictus mosquitoes

стабилизация гликопротеина е2  
в процессе сборки вируса 

Stabilization of glycoprotein е2  
in the process of virus assembly

18

е2
210, лейцин/глутамин 

210, leucine/ glutamine

повышение инфекционности и уровня диссеминации у 
комаров A.albopictus. повышение эффекта от мутации в 

гликопротеине е1, 226, аланин/валин 

Increase in infectivity and dissemination rate in A. albopictus 
mosquitoes. Enhanced impact of mutation in glycoprotein е1, 

226, alanine/valine

эффект от взаимодействия  
с эпителиальным рецептором комара 

Effect of interaction with epithelial  
receptor of mosquito 

е2

233, лизин/глутаминовая 
кислота; лизин/глутамин 

233, lysine/glutamine 
acid; lysine/glutamine

повышение инфекционности и уровня диссеминации виру-
са чикунгунья у комаров A. albopictus. повышение эффекта 

при мутации в гликопротеине е1, 226, аланин/валин 

Increase in infectivity and dissemination rate of Chikungunya 
virus in A. albopictus mosquitoes. Enhanced impact of mutation 

in glycoprotein е1, 226, alanine/valine

эффект от взаимодействия  
с эпителиальным рецептором комара 

Effect of interaction with epithelial  
receptor of mosquito

е2

234, лизин/глутаминовая 
кислота 

234, lysine/ glutamine 
acid

повышение инфекционности и уровня диссеминации виру-
са чикунгунья у комаров A. albopictus. повышение эффекта 

при мутации в гликопротеине е1, 226, аланин/валин 

Increase in infectivity and dissemination rate of Chikungunya 
virus in A. albopictus mosquitoes. Enhanced impact of mutation 

in glycoprotein е1, 226, alanine/valine

эффект от взаимодействия  
с эпителиальным рецептором комара 

Effect of interaction with epithelial  
receptor of mosquito

е2
248, лейцин/глутамин 

248, leucine/ glutamine

повышение инфекционности и уровня диссеминации виру-
са чикунгунья у комаров A. albopictus. повышение эффекта 

при мутации в гликопротеине е1, 226, аланин/валин 

Increase in infectivity and dissemination rate of Chikungunya 
virus in A. Albopictus mosquitoes. Enhanced impact of mutation 

in glycoprotein е1, 226, alanine/valine

эффект от взаимодействия  
с эпителиальным рецептором комара 

Effect of interaction with epithelial  
receptor of mosquito

е2
252, лизин/глутамин 

252, lysine/glutamine

повышение инфекционности и уровня диссеминации виру-
са чикунгунья у комаров A. albopictus. повышение эффекта 

при мутации в гликопротеине е1, 226, аланин/валин 

Increase in infectivity and dissemination rate of Chikungunya 
virus in A. albopictus mosquitoes. Enhanced impact of mutation 

in glycoprotein е1, 226, alanine/valine

эффект от взаимодействия  
с эпителиальным рецептором комара 

Effect of interaction with epithelial  
receptor of mosquito

е3
18, серин/фенилаланин 

18, serine/ phenylalanine

повышение инфекционности и уровня диссеминации виру-
са чикунгунья у комаров A. albopictus 

Increase in infectivity and dissemination rate of Chikungunya 
virus in A. albopictus mosquitoes.

стабилизация гликопротеина е2  
в процессе сборки 

Stabilization of glycoprotein е2  
in the process of assembly
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siрнк снижение инфекционности в эндотелиальных 
клетках пупочной вены человека (HUVEC), клеточ-
ной линии U-2 OS и первичных эндотелиальных клет-
ках пупочной вены человека [5].

вероятно, что возбудитель лихорадки чикун-
гунья обладает способностью инфицировать клетки 
несколькими способами. это косвенно подтверж-
дается тем фактом, что ни один из использованных 
механизмов ингибирования полностью не блокирует 
инфицирование клеток [11]. можно предположить, 
что основным механизмом проникновения виру-
са чикунгунья в чувствительные клетки является 
клатрин-эндоцитоз. оптимальное значение величи-
ны рн для слияния вируса чикунгунья с клетками, в 
зависимости от штамма вируса, находится в интер-
вале между 5,9 и 6,2 [5].

аминокислотный остаток, важный для опре-
деления оптимальной величины рн, для виру-
са чикунгунья (как и для вирусов синдбис и леса 
семлики) расположен на гликопротеине E1 в по-
ложении 226 [14]. этот остаток лежит в пределах 
центральной области DII. Штаммы возбудителя 
лихорадки чикунгунья, содержащие валин вместо 
аланина, в положении 226 требуют более низкого рн 
для инфицирования клетки [14]. эти штаммы харак-
теризуются повышенной вирулентностью.

высококонсервативный остаток гистидина на 
гликопротеине E1 в положении 3 имеет важное зна-
чение в регулировании индуцированной кислым рн 
среды тримеризации [19].

молекулярные механизмы, участвующие в про-
цессе слияния мембран, для альфавирусов изучены 
в основном при исследованиях, выполненных с ви-
русами синдбис и леса семлики. исследования, вы-
полненные с вирусом чикунгунья, позволяют пред-
положить, что данные молекулярные механизмы 
высоко консервативны для альфавирусов [11]. как 
и вирусы синдбис и леса семлики, возбудитель ли-
хорадки чикунгунья может сливаться с рецепторами 
липосом [20].

заражение человека возникает в результате укуса 
инфицированного комара – А. аegypti или A. albopictus 
[3]. эти виды комаров участвуют в цик лах передачи 
вируса в городских и сельских районах.

комары А. аegypti являются общим векто-
ром для всех генотипов вируса чикунгунья, а 
A. albopictus – это вектор, главным образом, для 
Южно-африканского и азиатского генотипа, играю-
щий основную роль в повышении эпидемического 
потенциала возбудителя за последнее десятилетие 
[1, 21–23].

эффективность трансмиссии патогена кома-
рами А. аegypti составляет 83,3 %, а A. albopictus – 
96,7 % [23, 24]. вероятно, это связано с наличием у 
А. аegypti иммунных механизмов, ограничивающих 
репродукцию в них вируса [25]. вследствие этого 
репродукция вируса чикунгунья в клетках комаров 
проходит с более низкой скоростью, чем в клетках 
млекопитающих [10].

комары A. albopictus имеют более широкий аре-
ал распространения (около 40 % всей территории 
суши), чем А. аegypti. доказана возможность транс-
материковой передачи A. albopictus в ходе авиацион-
ных или морских перевозок [9, 22]. 

важно отметить, что у А. аegypti показано нали-
чие вертикальной трансмиссии, это указывает на то, 
что комары данного вида являются не только вектором 
передачи, но и резервуаром вируса в природе [26].

в результате укуса инфицированного комара ви-
рионы возбудителя лихорадки чикунгунья проника-
ют в капилляры кожи и через кровь в региональный 
лимфоузел. после репродукции вирус проникает в 
органы-мишени – суставы, мышцы, кожу, реже пе-
чень, почки, глаза и центральную нервную систему 
(цнс). поражение этих органов часто связано с за-
метной инфильтрацией мононуклеарных клеток, та-
ких как моноциты и макрофаги. исследования, вы-
полненные с представителями различных генотипов 
вируса чикунгунья, выявили отсутствие значимых 
различий тропизма для всех четырех генотипов.

продолжительность вирусемии составляет 
7–12 сут, высота вирусемии может достигать 109–1012 

вирусных частиц в 1 мл [27]. в отличие от других 
альфавирусов (вирусы леса семлики, росс-ривер, 
венесуэльского энцефаломиелита лошадей) возбуди-
тель лихорадки чикунгунья не реплицируется в од-
ноядерных клетках периферической крови: лимфо-
цитах, дендритных клетках, т-киллерах. ключевыми 
клетками для репродукции вируса являются дер-
мальные фибробласты, мигрирующие моноциты, 
макрофаги и эндотелиальные клетки. исследования 
in vitro установили, что эти клетки являются более 
чувствительными к инфицированию возбудителем 
лихорадки чикунгунья [11].

мононуклеарная инфильтрация клеток и ви-
русная репликация в мышечных клетках (особенно 
клеток скелетных мышц) и фибробластах капсулы 
суставов приводят к изнурительной артралгии, ми-
алгии, а в некоторых случаях и артриту [28]. в то 
время как острые симптомы обычно проходят в тече-
ние двух недель, артралгия и миалгия может продол-
жаться от нескольких недель до нескольких месяцев 
или даже лет [4]. хроническое заболевание связано 
с продолжающейся репликацией вируса в клетках-
мишенях или формированием самоподдерживающе-
гося воспалительного механизма, который приводит 
к повреждению тканей организма человека [29].

вирус чикунгунья классифицируют как артри-
тогенный (но не нейротропный или энцефалитоген-
ный) альфавирус старого света [27].

тем не менее есть сообщения о случаях энцефа-
лита и синдрома гийена-барре после перенесенной 
инфекции [3, 30]. вирус чикунгунья обнаружили 
в крови и спинномозговой жидкости новорожден-
ных и взрослых пациентов с энцефалопатией [31]. 
исследования на белых мышах, инфицированных 
возбудителем лихорадки чикунгунья, позволяют 
предположить, что вирусные частицы могут войти в 
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цнс через пространства вирхова-робена [3]. после 
этого происходит репродукция вируса в сосудистом 
сплетении эпителиальных клеток, мягкой и паутин-
ной оболочках мозга [3]. полученные данные позво-
ляют разъяснить механизм, приводящий к инфици-
рованию вирусом чикунгунья цнс человека.

вирус чикунгунья впервые выделен в танзании 
в 1952 г. из сыворотки крови больного мужчины. в 
дальнейшем описаны небольшие эпидемические 
вспышки в отдельных районах африки и азии. эта 
ситуация коренным образом изменилась к концу 
2004 г., когда началась первая крупная вспышка забо-
левания, вызванного вирусом чикунгунья [22]. с тех 
пор количество людей, инфицированных этим возбу-
дителем, исчисляется миллионами. на сегодняшний 
день масштабные эпидемии заболевания, вызванно-
го возбудителем лихорадки чикунгунья, отмечены в 
некоторых регионах африки, азии, а также в тро-
пических районах северной, центральной и Южной 
америки [22].

большинство вспышек лихорадки чикунгунья 
в 2004–2012 гг. вызвано азиатским генотипом ви-
руса. в таиланде в 1958 г. впервые выявлены, а в 
1976–1995 гг. повторно зарегистрированы спора-
дические вспышки заболевания, вызванные виру-
сом азиатского генотипа. новая крупномасштаб-
ная вспышка в таиланде в 2008–2009 гг., в ходе 
которой выявлено свыше 50 тыс. случаев заболева-
ния, связана с распространением не азиатского, а 
Южно-африканского генотипа вируса чикунгунья. 
основным вектором передачи инфекции в ходе дан-
ной вспышки были комары A. аlbopictus. Штаммы 
возбудителя, выделенные от заболевших, характери-
зовались наличием вышеупомянутой мутации белка 
е1 (замена аланина в позиции 226 на валин) [32].

азиатский генотип быстро распространился в 
северной и Южной америке после его выявления 
на острове сен-мартен (карибское море) в октябре 
2013 г. это была первая вспышка заболевания виру-
сом чикунгунья в новом свете. до этого все заре-
гистрированные случаи заболевания имели завозной 
характер и не сопровождались возникновением эпи-
демических вспышек, несмотря на наличие потенци-
ального вектора передачи, комаров A. albopictus [23]. 
месяц спустя возбудитель уже распространился на 
другие острова бассейна карибского моря [33].

все зарегистрированные в последующие годы 
вспышки заболевания в северной и центральной 
америке вызваны азиатским генотипом [34]. Южно-
африканский генотип проник в Южную америку из 
анголы в мае 2014 г. в Фейра-ди-сантана (штат байо, 
бразилия). кроме того, в бразилии (на севере стра-
ны) распространился также азиатский генотип воз-
будителя лихорадки чикунгунья [35]. проведенный 
эпидемиологический анализ показал, что в результа-
те появления двух генотипов возбудителя в бразилии 
94 % населения страны находятся в группе риска по 
заболеванию. в 2015 г. министерство здравоохране-
ния бразилии сообщило в общей сложности о 20661 

случае лихорадки чикунгунья. диагностика инфек-
ции осложнена тем, что по клинической картине 
заболевания лихорадка чикунгунья весьма схожа с 
лихорадками денге и зика [35]. более того, сезонные 
эпидемические циклы этих инфекций также практи-
чески совпадают, так что возможна одновременная 
циркуляция всех трех указанных патогенов. скорость 
распространения инфекции заметно снижается при 
температуре ниже 20 и полностью прекращается при 
температуре 15 °с.

к концу декабря 2015 г. общее число заболев-
ших в северной, центральной и Южной америке 
превысило 1 млн человек, 73 случая заболевания за-
вершились летальным исходом [4, 23, 34].

X.H. Yao et al. [33] сообщили о случаях заболе-
вания, вызванного вирусом чикунгунья, во Франции. 
заболели двое детей (девочка 8 лет и мальчик 10 лет) 
спустя два дня после возвращения во Францию с о. 
мартиника. у детей выявлена макропапулезная сыпь 
и петехии на руках и ногах. осмотр показал наличие 
множественных укусов комаров. вирус чикунгунья 
от заболевших выделен специалистами тулузского 
университета.

в результате проведенного секвенирования 
фрагмента гликопротеина е1 возбудителя разме-
ром 205 нуклеотидов установлено, что выделен-
ный штамм относится к азиатскому генотипу. 
секвенирование выявило отсутствие замены в пози-
ции 226 (аланина на валин), которая необходима для 
адаптации патогена в комарах A. albopictus. Штаммы 
вируса, выделенные во время двух вспышек лихо-
радки чикунгунья, в ходе которых вектором переда-
чи служили комары A. albopictus, содержали указан-
ную замену аминокислоты в позиции 226 гликопро-
теина е1. последнее обстоятельство имеет весьма 
существенное значение, поскольку именно комары 
A. albopictus представляют основную опасность как 
вектор распространения заболевания, вызываемого 
вирусом чикунгунья в европе, так как площадь аре-
ала распространения комаров данного вида в южной 
Франции составляет 91150 км2. численность населе-
ния этого региона около 13 млн человек [33].

A. Requena-Méndez et al. [36] описали 10 случа-
ев заболевания, вызванного возбудителем лихорад-
ки чикунгунья, в испании. заболели туристы, вер-
нувшиеся из гаити (2 человека) и доминиканской 
республики (7). еще один из заболевших посетил 
обе эти страны. заболевания во всех случаях нача-
лись в пятидневном интервале после возвращения 
в испанию. симптомы заболевания включали лихо-
радку, артралгию и артриты. выделенный штамм от-
носится к азиатскому генотипу.

описанные случаи указывают на возможность 
возникновения вспышки заболевания, вызванного 
вирусом чикунгунья, в южно-европейских странах. 

с момента повторного появления лихорадки 
чикунгунья в 2004 г. значительно вырос уровень 
знания биологии вируса. однако требуются даль-
нейшие исследования, чтобы полностью прояснить 
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механизмы возникновения заболевания. важное зна-
чение будет иметь идентификация клеток, в которых 
происходит репродукция вируса во время периода 
виремии. это не только повысит понимание патоге-
неза заболевания, вызванного вирусом чикунгунья, 
но и определит направления противовирусной тера-
пии. другим важным направлением станет опреде-
ление специфических вирусных рецепторов. 

лабораторная диагностика основана на выяв-
лении в клиническом материале рнк вируса с по-
мощью от-пцр и/или выявления специфических 
антител в сыворотках крови реконвалесцентов с по-
мощью иФа [37].

средства специфической профилактики и лече-
ния лихорадки чикунгунья в настоящее время отсут-
ствуют [27, 38]. 

проводится доклиническое изучение следую-
щих кандидатов в вакцины: формолинактивирован-
ная вакцина, вирусоподобные частицы, химерные 
альфавирусы, днк-вакцина, аттенуированный с по-
мощью методов обратной генетики штамм вируса 
чикунгунья [38].

в качестве лабораторных животных на первых 
этапах доклинических испытаний вакцин использу-
ют белых мышей различных линий.

разработке вакцины против лихорадки 
чикунгунья до недавнего времени препятствова-
ло отсутствие лабораторной модели, позволяющей 
изучить особенности хронической инфекции, вы-
званной вирусом чикунгунья. R.L. Seymour et al. [2] 
предложили использовать для данной цели белых 
мышей линий RAG1–/– и с57BL/6 8–10-недельного 
возраста. эти мыши являются иммунодефицитными 
по образованию т- и в-лимфоцитов. данные лабо-
раторные животные были использованы при прове-
дении доклинических испытаний генно-инженерной 
вакцины (клон 181), по результатам которых сделано 
заключение о безопасности кандидата в вакцины.

основной лабораторной моделью для экспери-
ментального изучения заболевания, вызываемого 
вирусом чикунгунья, являются низшие приматы. 
их основное преимущество перед другими лабора-
торными животными состоит в том, что они явля-
ются естественными хозяевами вируса в природе. 
патогенез заболевания у низших приматов имеет в 
общих чертах такую же клиническую картину, как 
патогенез заболевания у человека (лихорадка, сыпь, 
вирусемия, продукция интерферона типа 1). у инфи-
цированных вирусом чикунгунья низших приматов 
формируются специфические т- и в-лимфоциты, 
продуцирующие вна и специфические CD4+ и CD8+ 
клетки. инфицирование вирусом чикунгунья приво-
дит к развитию персистентной инфекции у различ-
ных видов низших приматов, в особенности у макак 
циномолгусов, вследствие того, что инфекционный 
вирус присутствует в селезенке, печени и мышечной 
ткани животных спустя 44 дня после инфицирования 
[39]. вследствие этого низшие приматы рассматри-
ваются в качестве основной модели при проведении 

испытаний средств защиты в отношении лихорадки 
чикунгунья.

среди разрабатываемых препаратов для экс-
тренной профилактики и лечения заболевания необ-
ходимо упомянуть антителосодержащие препараты, 
интерферон, химиопрепараты (рибавирин, хлорок-
вин, арбидол, ингибиторы фурина, ингибиторы ре-
продукции вируса), антисмысловые олигонуклеоти-
ды и siрнк [38].

единственный дошедший до стадии клиниче-
ских испытаний препарат – хлороквин – не показал 
обнадеживающих результатов [40]. учитывая высо-
кую потенциальную опасность, вызываемую виру-
сом чикунгунья для здравоохранения, поиск новых 
противовирусных препаратов имеет первостепенное 
значение.

данные испытаний на лабораторных живот-
ных указывают на перспективы использования для 
лечения заболевания антителсодержащих препара-
тов [41]. комплексы вирус-антитело распознаются 
Fc-рецепторами иммунных клеток, таких как ма-
крофаги [42]. наиболее перспективным является 
использование антител к оболочечным гликопротеи-
нам вируса. следует отметить, что для эффективной 
терапии необходим набор антител, поскольку вирус 
чикунгунья содержит множественные рецептор-
связывающие домены. дальнейшие исследования 
должны направляться на поиск мкат, препятству-
ющих слиянию мембран вируса и чувствительной 
клетки. следовательно, основное внимание должно 
уделяться дальнейшей идентификации нейтрализу-
ющих антител, которые мешают слиянию вируса с 
чувствительными клетками [43] 

получены данные о том, что антителотерапия с 
использованием мкат может предотвратить хрони-
ческую инфекцию у мышей. проверка эффективно-
сти антителотерапии в организме человека, как ожи-
дается, будет выполнена в ближайшее время в ходе 
клинического исследования, в котором будет прове-
дена оценка влияния антител к вирусу чикунгунья 
для профилактики заболевания у новорожденных 
[43]. эта группа пациентов представляет особый ин-
терес, так как новорожденные более склонны к раз-
витию тяжелого заболевания, и болезнь можно ле-
чить на ранних стадиях [38].

переоценка опасности вируса чикунгунья для 
здравоохранения в последние годы является нагляд-
ным примером действенности эволюционных фак-
торов филогенеза возбудителя. одной единственной 
аминокислотной замены в гликопротеине е1 (ала-
нина в позиции 226 на валин) оказалось достаточно 
для многократного повышения вирулентности воз-
будителя [5]. как следствие, пересмотр роли вируса 
чикунгунья от возбудителя, вызывающего локальные 
вспышки в ограниченных регионах, до этиологиче-
ского агента заболевания, представляющего угрозу 
для здравоохранения многих стран мира, обуслав-
ливающую необходимость разработки cовременных 
средств диагностики, профилактики и лечения.
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