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Лихорадка Зика (ЛЗ) – вызываемое вирусом Зика 
(относится к семейству Flaviviridae, роду Flavivirus), 
острое трансмиссивное инфекционное заболева-

ние, характеризующееся повышением температуры тела, 
экзантемой, миалгией и артралгией, головной и ретро-
орбитальной болью, негнойным конъюнктивитом. При 
тяжелой форме течения ЛЗ у больных отмечают невро-
логические расстройства (синдром Гийена–Барре), а при 

инфицировании беременных наблюдаются различные 
аномалии развития нервной системы плода, в том числе 
микроцефалия [1, 2].

Заболевание передается при укусах комаров Aedes 
albopictus и Aedes aegypti [3, 4]. Инфицирование вирусом 
возможно при половом контакте с зараженным партнером, 
а также при медицинских манипуляциях (трансплантация 
органов, переливание крови) [5]. 
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В настоящее время эпидемические проявления ЛЗ наблю-
дают преимущественно в странах панамериканского региона 
и на территории Индии. Учитывая общий механизм передачи 
вируса Зика с другими арбовирусными инфекциями (напри-
мер, лихорадкой денге), возможно появление сочетанных 
эпидемических вспышек обоих заболеваний [6]. Потенциаль-
ный ареал распространения вируса Зика может охватывать не 
только страны Азии и Тихоокеанского региона, но также Европу, 
где встречаются его основные переносчики (Aedes aegypti 
и Aedes albopictus). Быстрое распространение возбудителя 
в странах панамериканского региона послужило основанием 
для объявления Всемирной организацией здравоохранения 
(ВОЗ) чрезвычайной ситуации международного характера. Экс-
пансивный характер расширения ареала вируса Зика, обуслов-
ленный высоким потенциалом адаптационной изменчивости 
его генома, делает возможным проникновение и закрепление 
его на ранее неэндемичных территориях. С учетом отсутствия 
разрешенных к применению вакцин ЛЗ по-прежнему представ-
ляет серьезную эпидемиологическую угрозу. 

Впервые возбудитель был обнаружен в 1947 г. в крови 
макаки-резус, пойманной в лесу Зика (Нигерия), а немного 
позднее, в 1948 г., был выделен из комаров рода Aedes. 
В 1952 г. в Уганде и Танзании были описаны первые случаи 
заболевания среди людей, а в 1954 г. в Нигерии вирус уда-
лось выделить от заболевших ЛЗ людей [7–9]. 

В целом до 2007 г. заболеваемость ЛЗ носила споради-
ческий характер, случаи заболевания выявляли в основном 
в странах Африки и Юго-Восточной Азии, и они характеризо-
вались легким клиническим течением [10].

Одним из первых крупных эпидемических процессов, 
вызванных возбудителем ЛЗ, рассматривается вспышка на 
острове Яп (Федеративные Штаты Микронезии) в запад-
ной части Тихого океана, во время которой было выявлено 
185 случаев с подозрением на это заболевание [11].

Еще более массивной была вспышка ЛЗ во Французской 
Полинезии в 2013–2014 гг., клинически выраженные случаи 
заболевания были обнаружены более чем у 32 тыс. жителей 
[1, 12].

К 2015 г. случаи заболевания ЛЗ были отмечены 
в Новой Каледонии, на Соломоновых островах, островах 
Кука, Пасхи, Самоа и Фиджи [13–15], также вирус был впер-
вые обнаружен в Американском регионе. А к началу 2016 г. 
локальная циркуляция возбудителя была выявлена на тер-
ритории более чем 20 стран Южной, Центральной, Север-
ной Америки и Карибского бассейна [16]. В это же время 
возникла вспышка инфекции и в Западной Африке (Кабо-
Верде) [15].

В течение 2016 г. в ряде стран панамериканского реги-
она резко увеличилось количество вызванных возбудите-
лем ЛЗ случаев поражения центральной нервной системы, 

Рис. 1. Динамика заболеваемости лихорадкой Зика в мире (по данным референс-центра по мониторингу за возбудителем 
лихорадки Зика)

А – суммированные данные, представленные на официальных ресурсах министерств здравоохранения стран с выявленными слу-
чаями лихорадки Зика; Б – официальные данные Панамериканской организации здравоохранения (ПАОЗ) (https://www3.paho.
org/data/index.php/en/?option=com_content&view=article&id=524:zika-weekly-en&Itemid=352).
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а также врожденных аномалий развития (в том числе микро-
цефалия) у новорожденных. Необходимо отметить, что 
первые случаи тяжелых неврологических нарушений были 
описаны в 2013 г. во время вспышки на территории Француз-
ской Полинезии. В целом до 2013 г. о тяжелом клиническом 
течении ЛЗ не сообщалось [13, 14, 17]. 

Быстрые темпы масштабной территориальной экспан-
сии в странах Центральной и Южной Америки, Юго-Вос-
точной Азии, высокая интенсивность эпидемического про-
цесса (более 600 тыс. случаев в 2015–2016 гг.), а также 
рост случаев микроцефалии среди новорожденных стали 
основанием для объявления ВОЗ чрезвычайной ситуа-
ции в области международного здравоохранения в январе 
2016 г. 

С осени 2016 г. заболеваемость существенно снизилась 
практически на всех затронутых территориях, что позволило 
ВОЗ рассматривать ситуацию с ЛЗ не как чрезвычайную, а как 
требующую контроля и мер по недопущению дальнейшего 
распространения [18].

Начиная с 2016 г. заболеваемость ЛЗ регистрируют 
в странах Северной, Центральной и Южной Америки, Кариб-
ского бассейна, Юго-Восточной и Южной Азии, Африки, 
и Европы. Однако подавляющее большинство случаев забо-
левания отмечено в странах Панамериканского региона. 
В зависимости от времени года на их долю приходилось 
от 97 до 99% всех случаев заболевания в мире. По данным 
Панамериканской организации здравоохранения, во время 
эпидемии 2015–2016 гг. наибольшее количество заболев-
ших было выявлено в Бразилии (около 321 тыс. случаев), 
Колумбии и Венесуэле [19]. После эпидемического распро-
странения ЛЗ в 2016 г., когда активная передача вируса была 
отмечена в 55 странах мира, а общее количество заболев-

ших составило более 650 тыс. человек, произошел резкий 
спад заболеваемости (рис. 1). Снизилось и количество госу-
дарств, на территории которых выявляли случаи заболева-
ния среди населения. 

В 2020 г. активная циркуляция вируса Зика была уста-
новлена на территории 15 стран Панамериканского реги-
она и 4 – Юго-Восточной Азии (рис. 2). Всего было зареги-
стрировано более 21 тыс. случаев заболевания. В 2021 г. 
(по состоянию на 24 декабря) заболеваемость ЛЗ реги-
стрировали в 13 странах Панамериканского региона (выяв-
лено более 18 806 больных), а также на территории Индии 
(237 случаев).

Таким образом, в течение последних 5 лет прослежива-
ется четко выраженная тенденция снижения уровня забо-
леваемости ЛЗ и числа стран, на территории которых про-
исходит передача возбудителя. В настоящее время активная 
локальная передача возбудителя наблюдается преимуще-
ственно в странах Панамериканского региона (на долю 
которых приходится более 99% всех случаев заболевания 
в мире) и Южной Азии.

Основные направления научных исследований 
по лихорадке Зика

С момента обнаружения возбудителя в 1947 г. и до сере-
дины 2021 г. в мире (по данным Национального центра 
биотехнологической информации NCBI, США) опублико-
вано около 10 тыс. научных работ, отражающих различные 
аспекты изучения ЛЗ, а также ее клинических и эпидемиоло-
гических проявлений.

Анализ публикаций, посвященных проблеме ЛЗ, позво-
ляет считать, что пик публикационной активности пришелся 
на период 2016–2018 гг.; максимальное количество научных 

Количество случаев:
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Рис. 2. Заболеваемость лихорадкой Зика в мире в 2020 г., по данным ВОЗ и ПАОЗ (https://www3.paho.org/data/index.
php/en/?option=com_content&view=article&id=524:zika-weekly-en&Itemid=352)
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работ (2092) было опубликовано в 2017 г., что в целом соот-
ветствует периоду глобальных эпидемических проявлений 
и активного распространения возбудителя (рис. 3).

Из целого ряда современных направлений исследований 
в настоящее время наиболее актуальными остаются изуче-

ние эпидемиологических особенностей распространения 
и передачи возбудителя, молекулярно-генетической харак-
теристики вируса, роли основных переносчиков, клиниче-
ских осложнений при ЛЗ, а также разработка вакцин, лекар-
ственных препаратов (рис. 4).

В связи с отсутствием эффективных противовирусных 
препаратов для лечения ЛЗ исследования в этой области 
являются приоритетными. 

В качестве препаратов, способных снижать патогенную 
активность вируса Зика, рассматривают ингибиторы про-
теаз NS2B-NS3, которые играют важную роль в гидролизе 
и созревании полипротеина вируса. Данные препараты уже 
одобрены в Индии для лечения ЛЗ у беременных [20].

Исследования, посвященные действию софосбувира 
(SOF), одобренного Управлением по санитарному над-
зору за качеством пищевых продуктов и медикаментов 
США (FDA), ингибитора РНК-зависимой РНК-полимеразы 
вируса гепатита C, установили, что он оказывает протек-
тивное действие в отношении вируса Зика как in vitro, 
так и in vivo. SOF защищает нейрональные клетки-пред-
шественники человека (NPC), образующие нейросферы, 
от гибели, обусловленной инфицированием вирусом, 
и восстанавливает противовирусный иммунный ответ 
клеток-предшественников. In vivo использование пре-
парата после заражения вирусом Зика снижало вирус-
ную нагрузку у подопытных мышей с иммунодефицитом. 
К тому же SOF проникает через гематоплацентарный барьер 
и предотвращает вертикальную передачу вируса Зика плоду 
при беременности [21].

Также описан ингибирующий эффект на репликацию 
вируса Зика в клетках SNB-19 при использовании ингиби-
тора циклин-зависимой киназы PHA-690509 [22].

Валидированных средств специфической профилактики 
ЛЗ на сегодняшний день не представлено. Публикации, осве-

Рис. 3. Количество научных публикаций по проблематике лихорадки Зика, представленных в международной базе 
PubMed/NCBI за 1949–2021 гг. (данные получены с использованием встроенного инструмента вывода данных result by 
year базы PubMed/NCBI)
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щающие проблематику создания вакцинных препаратов от 
ЛЗ, занимают около 9% общего количества. Исследования 
в этой области осложнены развитием синдрома антитело-
зависимого усиления (ADE) клинических проявлений при 
повторном инфицировании вирусом или близкородствен-
ными арбовирусами после перенесенной болезни. Данный 
феномен был неоднократно описан для лихорадки денге 
и получил очередное подтверждение в отношении ЛЗ [23, 
24]. В частности, антитела к возбудителю лихорадки денге 
увеличивают инфицированность вирусом Зика плацентар-
ных макрофагов [клеток Хофбауэра (HCs)] с 10% до уровня 
>80%. Образующиеся комплексы антител с вирусом Зика 
(ZIKV-анти-DENV) увеличивают связывание вируса и про-
никновение в клетки Хофбауэра, а также приводят к инги-
бированию интерферона I типа и противовоспалительных 
цитокинов [23, 25].

В настоящее время на различных стадиях клинических 
испытаний находится ряд вакцин-кандидатов (см. таблицу), 
при создании которых использованы как аттенуированные 
штаммы вируса, так и технологии ДНК- и рекомбинантных 
вакцин [26, 27].

В качестве примера можно представить успешное 
завершение I фазы клинических испытаний вакцины Ad26.
ZIKV.001 (Janssen Pharmaceuticals, США), созданной на 
основе ослабленного аденовируса человека (Ad26), моди-
фицированного фрагментами РНК генома возбудителя ЛЗ. 
После введения препарата в организм происходит синтез 
оболочечных белков вируса Зика, к которым и вырабатыва-
ются антитела. По данным авторов, они могут сохраняться 
до 1 года после вакцинации [28].

В связи с возможностью тяжелого клинического тече-
ния заболевания и формирования аномалий внутриутроб-
ного развития плода при заражении вирусом Зика во время 
беременности актуальными вопросами для исследовате-
лей остается изучение механизмов патогенеза ЛЗ. Сум-
марно доля публикаций по данным тематикам составляет 
около 25% общего количества опубликованных научных 
трудов. 

Исследования механизмов патогенеза, направленные 
на изучение способности вируса Зика заражать клетки эво-
люционно разнообразных видов, позволили установить, 

что в клетках грызунов скорость репликации и накопле-
ния вируса снижена. Это подтверждено Q. Ding и соавт., 
исследовавшими способность протеаз NS2B-NS3 вируса 
Зика и близкородственных арбовирусов ингибировать 
сигнальный путь cGAS/STING (активатор генов интерфе-
ронов) на клеточных моделях различных видов приматов 
и мышей [29]. 

Сигнальный путь cGAS/STING является компонентом 
врожденного иммунитета и индуцируется в присутствии 
чужеродной ДНК, вызывая экспрессию генов провоспали-
тельных цитокинов, в свою очередь, активирующих раз-
личные звенья клеточного иммунитета. Вирус Зика эффек-
тивно поражает фибробласты людей, а также некоторых 
видов обезьян, осуществляя ингибирование иммунного 
ответа протеазами NS2B-NS3. Однако протеазы возбуди-
теля ЛЗ, как и вирусов денге, Западного Нила и японского 
энцефалита, не способны осуществлять расщепление сай-
тов, ответственных за включение сигнального пути cGAS/
STING у мышей. При этом вирус желтой лихорадки успешно 
обходит антивирусную защиту в клетках грызунов. Таким 
образом, именно способность вируса Зика ингибировать 
иммунный ответ организма хозяина формирует его видовой 
тропизм [29]. 

Изучение механизмов развития клинических ослож-
нений при ЛЗ позволило установить, что вирус Зика может 
вызывать гормональный дефицит, приводящий к необрати-
мой задержке роста и ухудшению памяти. В эксперименте 
вирус Зика вызывал повреждение эндокринного регулятор-
ного центра гипоталамуса новорожденных мышей, что вело 
к сокращению выработки гормонов роста: масса тела, длина 
и плотность костей инфицированных мышей были значи-
тельно ниже, чем у контрольных. Развитие поведенческих 
реакций и пространственная память зараженных мышей 
также были снижены. При этом показано, что терапия гор-
моном роста на ранних стадиях заболевания может частично 
компенсировать развитие патологии [30].

В одном из последних исследований Liqiong и соавт. 
установили, что кинезин-5 и кинезин-подобный белок 
HsEg5 также являются мишенями для протеазы NS2B-NS3 
вируса Зика. При воздействии фермента на несколько сай-
тов в моторных доменах указанных протеинов отмечаются 

Вакцины против лихорадки Зика, находящиеся на стадии клинических испытаний
 Наименование Производитель Тип вакцины Стадия клинических испытаний

ZPIV Walter Reed National Military Medical 

Center (США)

Инактивированная I фаза, продолжается в США, 

Пуэрто-Рико
GLS-5700 Inovio Pharmaceuticals и GeneOne 

Life Science (Южная Корея)

ДНК-вакцина I фаза, завершена

VRC-ZKADNA090-00-VP

VRC-ZKADNA085-00-VP

National Institute of Allergy 

and Infectious Diseases (США)

ДНК-вакцина II/IIb фаза, продолжается в США, 

Центральной и Южной Америке
mRNA-1325 Moderna Therapeutics/ 

(Великобритания)

мРНК-вакцина I фаза, продолжается

rZIKV/D4Δ30-713 National Institute of Allergy 

and Infectious Diseases (США)

Рекомбинантная векторная I фаза, продолжается в США

Ad26.ZIKV.001 Janssen Vaccines & Prevention BV Рекомбинантная векторная I фаза, завершена 
MV-ZIKA/MV-ZIKA-RSP Themis Bioscience (Австрия) Рекомбинантная векторная I фаза, завершена/продолжается
ChAdOx1 Zika The Jenner Institute (Великобритания) Рекомбинантная векторная I фаза, продолжается
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дефекты позиционирования митотического веретена деле-
ния и происходит длительная задержка на стадии метафазы 
в делящихся клетках [31]. 

В целом влияние вируса Зика на развитие аномалий 
у плода неоднократно подтверждалось, однако точный меха-
низм до сих пор неизвестен [32]. Вирус нарушает формиро-
вание именно быстрорастущих нервных клеток плода, что 
и вызывает нарушения развития, при этом он обладает высо-
кой тропностью к тканям плаценты [15]. Некоторые исследо-
ватели сообщают об отсутствии врожденных аномалий плода 
при бессимптомном течении инфекции у беременных [33]. 
При этом в исследовании T.F. Cardoso и соавт. приведены 
результаты анализа особенностей постнатального развития 
неврологических нарушений у детей, внутриутробно инфи-
цированных вирусом Зика. Несмотря на отсутствие в ряде 
случаев выраженных морфологических признаков микро-
цефалии, у обследованных детей было выявлено уменьше-
ние объема головного мозга; заболевание сопровождалось 
также развитием гипертензии, дисфагии, раздражительно-
сти, эпилепсии, дистонии и спастических гемипарезов. При 
описанном врожденном синдроме раздражительность отме-
чалась как один из наиболее часто наблюдаемых симптомов 
[34]. Учитывая вышесказанное, изучение данной проблемы 
по-прежнему вызывает большой интерес среди ученых всего 
мира, что подтверждено большим количеством научных 
работ, опубликованных за последние годы.

Филогенетическая структура возбудителя ЛЗ и моле-
кулярно-генетические особенности его генома являются 
актуальными направлениями исследований, а доля публика-
ций, раскрывающих эту тему, составляет около 11% общего 
количества. Вирус Зика представлен тремя основными гене-
тическими линиями (генотипами): африканский генотип 1, 
африканский генотип 2 и азиатский генотип (в который вхо-
дят штаммы, выделенные на территории Северной и Южной 
Америки) [10, 35]. 

Несмотря на постоянную географическую и филоге-
нетическую экспансию, фактическое количество мутаций 
достаточно ограничено внутри генетических линий вируса 
Зика, однако эти изменения способствуют формирова-
нию четких различий в его вирулентности и патогенезе. 
В ряде экспериментов in vitro и in vivo было установлено, что 
штаммы африканской линии более вирулентны и вызывают 
выраженные воспалительные реакции в организме хозяина. 
Однако с 2015 г. большинство случаев заболевания с невро-
логическими осложнениями и патологиями развития плода 
в Северной и Южной Америке вызвано именно штаммами 
азиатского происхождения [10].

Кроме того, штаммы африканских линий проявляют 
ингибирующий механизм подавления интерферонов, анало-
гичный другим представителям арбовирусов. В то же время 
геноварианты, выделенные в Азии, Северной и Южной Аме-
рике, осуществляют ингибирование иммунного ответа аль-
тернативным способом: посредством связывания регулятор-
ных факторов интерферона (IRF3 и IRF7) и предотвращения 
их транслокации в ядро клетки [10]. 

Стоит отметить, что в целом геном возбудителя ЛЗ обла-
дает высокой скоростью генетической изменчивости, и как 
следствие, мощным адаптационным потенциалом [36]. Это 

является одним из основополагающих факторов, обеспечи-
вающих возможность глобального распространения и закре-
пления вируса на новых территориях.

Факторы, способствующие расширению ареала основ-
ных переносчиков ЛЗ, а также разработка способов борьбы 
и контроля их численности остаются одними из централь-
ных проблем. Доля публикаций, посвященных этой тематике, 
достигает 16% общего количества. В частности, на основе 
модели экологической ниши исследователи проанализиро-
вали влияние климатических изменений на распростране-
ние компетентных переносчиков ЛЗ Aedes aegypti и Aedes 
albopictus в мире [37]. В результате было установлено, что 
к 2050 и 2070 гг. возможно распространение Aedes aegypti 
на территории Восточной Австралии, а Aedes albopictus – 
на территории Восточной Европы, севере континентальной 
части США, а также в южной части Канады.

В ходе недавних исследований были получены новые 
данные об особенностях вертикальной передачи вируса 
в популяциях комаров и факторах, влияющих на компетент-
ность передачи вируса Зика комарами Aedes aegypti.

Авторы оценили возможность естественной вертикаль-
ной передачи арбовирусов у Aedes aegypti и Aedes albo-
pictus. Сбор яиц от комаров проводили в жилых домах 
г. Итакоатиаре, штат Амазонас, Бразилия. Яйца выращивали, 
вылупившихся личинок исследовали на наличие РНК виру-
сов Зика, чикунгунья и денге. Всего было проанализиро-
вано 2057 проб (1793 Aedes aegypti и 264 Aedes albopictus). 
В результате ПЦР-исследования было обнаружено по одному 
положительному пулу, содержащему РНК вирусов чикунгу-
нья и Зика. Положительный образец с РНК вируса Зика был 
дополнительно проанализирован методом секвенирования, 
что позволило установить его принадлежность к азиатскому 
генотипу [38]. 

В данном исследовании впервые доказана возмож-
ность вертикальной передачи вирусов Зика и чикунгунья 
в естественно-инфицированных популяциях комаров Aedes 
aegypti.

При изучении компетентности Aedes aegypti к передаче 
возбудителя ЛЗ было показано, что на нее оказывают вли-
яние доза попавшего в организм членистоногого вируса 
Зика, микробиологическая флора кишечника переносчика 
и инфицированность специфичным вирусом насекомого 
(insect specific viruses – IVS). IVS представляет собой вирус 
семейства Flaviviridae, который препятствует внедрению 
и развитию других патогенов [39]. По мнению исследова-
телей, инфицированность вирусом IVS снижает скорость 
амплификации вируса Зика в организме комаров. Бактери-
альная флора кишечника комара также оказывает ингиби-
рующее действие на внедрение вируса Зика. Так, бактерии 
семейства Rhodobacteriaceae и Desulfuromonadaceae явля-
ются основной флорой комаров Aedes aegypti и играют глав-
ную роль в защите от инфицирования вирусом Зика. 

Меры борьбы с переносчиками возбудителя ЛЗ, описан-
ные в современных литературных источниках, включают 
применение химических препаратов, снижающих активность 
переносчиков или оказывающих токсическое действие на них 
в различные периоды их жизненного цикла, а также примене-
ние генно-модифицированных (стерильных) самцов комаров.
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Стратегия использования стерильных самцов комаров 
Aedes aegypti (sterile insect technique – SIT), получен-
ных путем воздействия на них ионизирующего излуче-
ния (гамма- или рентгеновское излучение), представлено 
в исследованиях H. Correa de Araujo и соавт. [40]. Данных 
особей использовали для спаривания с самками комаров, 
что привело к снижению репродуктивного потенциала 
и способствовало локальному подавлению популяции 
переносчиков. 

Используют и трансгенных комаров, несущих ген, кото-
рый вызывает гибель потомства на стадии личинок (release 
of insects carrying a dominant lethal – RIDL).

В качестве перспективной стратегии борьбы с пере-
носчиками ЛЗ рассматривается применение цитоплазмати-
ческой несовместимости (cytoplasmic incompatibility – CI) 
клеток на ранних стадиях жизненного цикла комара. При 
спаривании самки комара с самцом, зараженным бактерией 
Wolbachia, личинки гибнут.

Активно ведется поиск новых ларвицидных и репеллент-
ных препаратов, предназначенных для массовых обработок 
ареалов обитания комаров [40].

К новым ларвицидам можно отнести энтомопатоген-
ные грибы (Ascomycetes, особенно Metarhizium anisopliae 
и Beauveria bassiana), применение которых рассматривается 
в качестве способа контроля численности личинок комаров. 
Активно исследуют аттрактивные токсичные сахарные при-
манки (attractant toxic sugar baits – ATSB) и результативность 
их применения с различными вариантами автоматических 
ловушек. Изучается эффективность сочетаний пиретроид-
ных и непиретроидных инсектицидов.

Стоит отметить, что расширение ареала основных пере-
носчиков ЛЗ происходит под влиянием комплекса абиоти-

ческих, биотических и социально-экономических факторов, 
носящих глобальный характер, одним из которых является 
распространение резистентности к основным группам пре-
паратов, используемых для инсектицидных обработок [40].

Заключение

Распространение возбудителя ЛЗ вызвало осложнение 
эпидемической ситуации в мире в 2016–2017 гг. С 2018 г. 
заболеваемость и общественное внимание к данному воз-
будителю заметно снизились. Однако после стабилизации 
эпидемической ситуации остался целый ряд проблемных 
вопросов, изучение которых актуально для медицинских 
специалистов различного профиля. 

Несмотря на выраженный в последние годы тренд сниже-
ния заболеваемости и количества стран, на территории кото-
рых регистрируется заболеваемость ЛЗ, риск дальнейшего ее 
распространения нельзя недооценивать. Это обусловлено не 
только стабильным расширением ареала основных перенос-
чиков возбудителя, в том числе инвазивных видов кровосо-
сущих комаров, но и формированием у них резистентности 
к целому ряду инсектицидов.

Необходимо подчеркнуть, что не только на территории 
ряда стран Европейского региона, но и в Российской Феде-
рации, в частности в районах Причерноморского региона 
и дальневосточного Приморья, закрепились и циркули-
руют комары Aedes aegypti и Aedes albopictus. В сочетании 
с высоким адаптационным потенциалом вируса Зика и отсут-
ствием вакцинных препаратов проникновение возбудителя 
на ранее не эндемичные территории способно вызвать зна-
чимые вспышки заболеваемости с экспансивным характером 
распространения.
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