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К геморрагическим лихорадкам относится груп-
па острых лихорадочных заболеваний вирусной 
этиологии, в патогенезе и клинических проявлени-
ях которых ведущую роль играет поражение сосу-
дов, приводящее к развитию геморрагического син-
дрома. Возбудители геморрагических лихорадок 
относятся к четырем семействам РНК-содержащих 
вирусов: аренавирусы (Arenaviridae), буньявирусы 
(Bunyaviridae), филовирусы (Filoviridae) и флавиви-
русы (Flaviviridae). В большинстве своем они явля-
ются эндемичными для тропических стран. Неко-
торые из них протекают тяжело. В соответствии с 
Международными медико-санитарными правила-
ми (ММСП, 2005) желтая лихорадка, а также лихо-
радки Ласса, Марбург и Эбола входят в группу «бо-
лезней, любое событие с которыми всегда оцени-
вается как опасное, поскольку эти инфекции обна-
ружили способность оказывать серьезное влияние 
на здоровье населения и быстро распространяться 
в международных масштабах». В этой связи насто-
ящая пандемия геморрагической лихорадки Эбола 
стала самой актуальной мировой проблемой совре-
менной медицины [1, 2].
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ГЛЭ, лихорадка Эбола, Ebolavirusdisease – EVD, 
Ebolahemorrhagicfever – EHF), является тяжелым 
инфекционным заболеванием у людей, человеко-
образных приматов и некоторых других живот-
ных. Болезнь вызывает вирус одноименного на-
звания – Эбола (EBOV), относящийся к роду 
Ebolaviruses семейства Filoviridae. В данное семей-
ство также входят еще два рода – Marburgvirus 
и Cuevavirus (непатогенен для человека). Вирус 
Эбола рассматривается как классический возбуди-
тель вирусной геморрагической лихорадки (ВГЛ), 
вызывающий тяжелое заболевание, характеризу-
ющееся лихорадкой, интоксикацией, выраженны-
ми геморрагиями, возникновением ДВС-синдрома 
и полиорганной недостаточности с последующим 
развитием тяжелого шока и высоким уровнем ле-
тальности [3, 4]. Исключительно высокая леталь-
ность в сочетании с практическим отсутствием до 
настоящего времени противовирусной терапии 
и вакцинации делает БВВЭ чрезвычайно опасной 
угрозой для общественного здравоохранения, 
а возбудитель заболевания – патогеном с биоло-
гической угрозой наивысшей категории [5]. 

Первые случаи БВВЭ были зарегистрированы 
в 1976 г., когда две не связанные между собой эпиде-
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мические вспышки произошли в Ямбуку, в окрест-
ностях реки Эбóла в северной части Заира (сей-
час – Демократическая Республика Конго, ДРК), и 
в Нзаре (Южный Судан), в 850 км севернее. Из 318 
диагностированных случаев заболевания в Заире 
умерло 88% пациентов, в Судане – 53% из 284 забо-
левших. Выделенный от больных вирус получил наи-
менование Эбóла [6, 7]. Не считая повторной вспыш-
ки в том же районе Судана в 1979 г., болезнь не ре-
гистрировалась в течение почти двух десятилетий. 
Затем, начиная с 1995 г., случаи БВВЭ выявлялись 
практически ежегодно. Общими для всех предше-
ствующих вспышек БВВЭ было их возникновение в 
Центральной Африке, относительно небольшое чис-
ло заболевших (от 1–2 до 100–200) и ограниченная 
территория распространения (обычно отдаленные 
лесные районы). Максимальное количество забо-
левших было выявлено во время эпидемии в Уган-
де (2001 г.) – 425 человек, из которых 224 (52,7%) 
скончались. Всего с момента идентификации БВВЭ 
в 1976 г. по 2013 г. включительно было зарегистриро-
вано 1716 подтвержденных случаев [8].

Текущая эпидемия берет свой отсчет с 6 дека-
бря 2013 г., когда в Гвинее умер первый больной – 
двухлетняя девочка. Ее мать, сестра и бабушка 
вскоре также заболели и умерли. Контактирующие 
с этими жертвами БВВЭ люди заразились и стали 
источниками инфекции в окружающих деревнях 
и городах [9]. В конце марта 2014 г. ВОЗ подтверди-
ла вспышку БВВЭ в Гвинее, а 8 августа 2014 г. декла-
рировала, что эпидемия является «чрезвычайной 
ситуацией в области общественного здравоохране-
ния, имеющей международное значение». В начале 
осени за неделю с 8 по 14 сентября 2014 г. было за-
регистрировано 718 новых подтвержденных случа-
ев заболевания и 289 смертей, вызванных им [10]. 

Масштабы настоящей эпидемии БВВЭ в странах 
Западной Африки не снижались в течение многих 
месяцев. Хотя нынешняя эпидемия и является 25-й 
известной вспышкой этой инфекции с момента ее 
открытия в 1976 г., она принципиально отличается от 
всех предыдущих случаев – это крупнейшая и наи-
более длительная эпидемия, охватившая три страны: 
Гвинею, Либерию и Сьерра-Леоне, в том числе и сто-
лицы этих государств, а также впервые перешагнув-
шая границы Африканского континента и явившая-
ся причиной заболевания медицинских работников 
в Европе и Северной Америке. Количество заболев-
ших и умерших также беспрецедентно. По состоянию 
на 18 февраля 2015 г. в общей сложности известно 
о 23 253 подтвержденных и вероятных случаях БВВЭ, 
а также 9380 летальных исходах [11]. Количество за-
болевших и умерших в ходе этой эпидемии уже суще-
ственно больше, чем во всех предыдущих вспышках 
вместе взятых. Имеются многочисленные сообщения 
из независимых источников о множестве больных 
и контактных лицах, уклоняющихся от обследования 

и лечения, о результатах лабораторной диагностики, 
не вошедших в текущие базы данных, а также о лицах 
с клиническими проявлениями БВВЭ, которые умер-
ли и были похоронены без проведения соответствую-
щего диагностического обследования [10].

Ранее вирус классифицировался как «вирус 
Заир» или «эболавирус Заир» (Zaireebolavirus, 
EBOV). Кроме EBOV, к роду Ebolavirus также от-
носятся эболавирус Судан (Sudanebolavirus, SUDV), 
эболавирус Рестон (Restonebolavirus, RESTV), эбола-
вирус Леса Тай (TaïForestebolavirus, TAFV, бывший 
эболавирус Кот-д’Ивуар), эболавирус Бундибугуйо 
(Bundibugyoebolavirus, BDBV). Эти патогены так-
же вызывают ВГЛ у человека (кроме эболавируса 
Рестон), человекообразных обезьян, низших при-
матов, летучих мышей и других животных. Однако 
наиболее патогенным для человека является EBOV 
(эболавирус Заир), с которым связана текущая эпи-
демия БВВЭ в Западной Африке [12, 13].

Наиболее вероятным природным резервуа-
ром вируса Эбола считаются обитающие в тро-
пических лесах Экваториальной Африки кры-
ланы из рода Pteropodidae – близкие к летучим 
мышам млекопитающие, относящиеся к трем 
родственным видам: Hypsignathusmonstrosus, 
Epomopsfranqueti и Myonycteristorquata. Питаю-
щиеся фруктами крыланы роняют частично съе-
денные плоды на землю. В дальнейшем эти плоды 
употребляют в пищу различные млекопитающие, 
такие как шимпанзе, дикобразы и антилопы. Эта 
цепь событий образует опосредованный путь пе-
редачи инфекции от природного хозяина к попу-
ляции животных, которые, в свою очередь, служат 
пищей человеку. Кроме того, жители Западной 
Африки повсеместно употребляют этих крыланов 
в пищу в копченом и жареном виде или готовят из 
них традиционный острый суп [14].

Первоначальное заражение человека, предпо-
ложительно, совершается при контакте с биологи-
ческими жидкостями инфицированного вирусом 
Эбола животного. Обычно во время эпидемиче-
ской вспышки БВВЭ не удается установить путь 
заражения первого заболевшего (как правило, он 
погибает и диагностика проводится постморталь-
но). Но последующие случаи заражения происхо-
дят в результате передачи от человека к человеку 
путем прямого контакта с кровью и другими био-
логическими жидкими секретами инфицирован-
ного человека (слюна, рвотные массы, фекалии, 
моча, грудное молоко, слезная и семенная жид-
кости), в том числе во время бальзамирования ин-
фицированного умершего или при контакте с раз-
личными предметами, загрязненными вирусом, 
особенно медицинскими иглами и шприцами [15].

Потенциал для распространения БВВЭ, с эпи-
демиологической точки зрения, считается низким, 
так как болезнь передается только при непосред-
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ственном контакте с выделениями больных. Кро-
ме того, клинические проявления этой инфекции 
ограничивают способность больного человека рас-
пространять болезнь, поскольку эти лица зачастую 
находятся в относительно тяжелом состоянии, что-
бы совершать любые перемещения. Так как трупы 
умерших также являются инфекционными, мест-
ные традиционные похоронные ритуалы высту-
пают источником распространения заболевания. 
Предполагается, что почти две трети случаев лихо-
радки Эбола в Гвинее во время настоящей эпиде-
мии возникли в результате участия впоследствии 
заболевших лиц в ритуале захоронения. Установле-
но также, что семенная жидкость реконвалесцен-
тов может быть заразной до трех месяцев [14].

Заражение осуществляется проникновением 
вируса Эбола через слизистые оболочки, микро-
травмы кожи и парентеральным путем. Большин-
ство случаев заболевания людей во время эпиде-
мий возникает после прямого контакта с больны-
ми людьми или трупами умерших от БВВЭ. Доку-
ментировано заражение лабораторного персонала 
через случайный укол инфицированной иглой или 
контакт с кровью. Повторное применение зара-
женных игл сыграло ведущую роль во время пер-
вых эпидемических вспышек в Заире и Судане 
в 1976 г. [6, 7]. Разделка туши шимпанзе перед едой 
явилась причиной вспышки, вызванной EBOV 
в Габоне. В этом случае наиболее вероятной пер-
вопричиной было именно контактное заражение 
[24]. Хотя высокая температура при приготовле-
нии пищи должна инактивировать вирус Эбола, 
невозможно полностью исключить употребление 
в пищу контаминированных продуктов. Разделка 
и приготовление в пищу только что убитых крыла-
нов вызвали возникновение вспышки в ДРК [17]. 
В эксперименте установлена достаточно высокая 
степень концентрации вирусов в тканях приматов. 
Это показывает возможность воздействия очень 
высоких инфекционных доз при попадании перо-
ральным путем. Так, EBOV при заражении через 
рот макак-резусов вызывает заболевание с высо-
кой летальностью. 

Роль аэрозольной передачи во время вспышек 
точно не известна, но считается редкой. Предпо-
ложение, что вирус Эбола не распространяется 
воздушно-капельным путем, все еще не получило 
убедительного опровержения. Следует учитывать 
возможность заражения через мокроту, выделяе-
мую при кашле и чихании больным на расстоянии 
около 1 м. В совокупности эти соображения послу-
жили основанием для дополнения существующих 
национальных и международных рекомендаций 
об обязательном использовании защитных масок 
медицинским персоналом [18, 19].

К сожалению, достичь приемлемого уровня за-
щиты медицинских работников все еще не удается. 

Особую тревогу вызывает значительное количе-
ство заболевшего и умершего медицинского пер-
сонала, занятого лечением и уходом за больными 
БВВЭ. Так, в Либерии заразилось и погибло 240 и 
120 человек соответственно по состоянию на 25 ав-
густа 2014 г. [20]. Общее количество заболевшего 
медицинского персонала к концу 2014 г. составило 
622 человека, из них 346 погибло. Отдавая долг само-
пожертвованию и героизму врачей, медицинских 
сестер и другого медицинского персонала, журнал 
Time признал борца с Эболой «Человеком года – 
2014». «За неустанные проявления мужества и ми-
лосердия, за то, что они предоставляют миру вре-
мя укрепить защиту от заболевания, за готовность 
идти на риск, за настойчивость, понесенные жерт-
вы в борьбе за спасение людей», – так сформули-
ровала редактор журнала Нэнси Гиббс [21].

Механизм проникновения EBOV в чувстви-
тельные к инфицированию клетки до конца не 
выяснен, но имеются два основных кандидатных 
рецептора прикрепления вируса к клетке, кото-
рые могут служить потенциальными мишенями 
для специфической терапии БВВЭ [22, 23]. После 
проникновения в цитоплазму инфицированной 
клетки возбудитель «раздевается» и реплициру-
ется. Упаковка геномной РНК и сборка новых 
вирусных частиц происходят в цитоплазме. При 
массированном выходе новых вирионов из клетки 
используется механизм их отпочкования, а клетка 
разрушается [24].

Патогенез и патологическая анатомия БВВЭ у че-
ловека изучены мало. Этот недостаток частично 
объясняется относительно небольшим количеством 
заболевших и погибших от данной инфекции лю-
дей во время предыдущих вспышек и малодоступ-
ностью тех отдаленных географических областей 
Центральной Африки, в которых обычно возникает 
БВВЭ. С другой стороны, серьезным ограничением 
возможных исследований являются лимитирован-
ные возможности для фундаментальных медико-
биологических исследований в эндемичных странах 
и чрезвычайно высокая биологическая опасность 
возбудителя. Некоторые данные были получены в 
результате исследований, выполненных на различ-
ных грызунах, таких как мыши и морские свинки 
[25]. Эти животные, наряду с низшими приматами, 
служат моделями для оценки эффективности проти-
вовирусных препаратов и вакцин, разрабатываемых 
для лечения и профилактики БВВЭ.

Вирус Эбола обладает тропизмом к широкому 
спектру клеток. Исследования, проведенные с це-
лью изучения распространения вируса в зависи-
мости от сроков заражения, показали, что первич-
ными клетками-мишенями для внедрения возбу-
дителя являются моноциты, макрофаги и дендрит-
ные клетки [26]. Эти клетки играют ведущую роль 
в распространении вируса в регионарные лим-
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фатические узлы через лимфатические сосуды 
и в печень и селезенку через кровь. Накапливаясь 
в органах ретикуло-эндотелиальной системы, ин-
фицированные вирусом Эбола клетки мигрируют 
в другие органы и ткани. Методами электронной 
микроскопии и гибридизации при патоморфоло-
гическом анализе тканей умерших людей и при-
матов установлено, что патоген способен репли-
цироваться в моноцитах, макрофагах, дендритных 
клетках, фибробластах, клетках эндотелия сосу-
дов и коркового слоя надпочечников, гепатоцитах 
и в нескольких типах эпителиальных клеток [27].

В результате вирусемии вирус проникает в па-
ренхиматозные органы, заражая окружающие 
клетки и вызывая характерное для филовирусов 
мультифокальное повреждение, которое описы-
вается как «разжижение» (liquefying) тканей. При 
этом, даже если лимфоциты и не заражены, они 
подвергаются массивному апоптозу на поздних 
стадиях заболевания [28].

Ведущая роль в патогенезе БВВЭ принадлежит 
эндотелию сосудов, но клеточные механизмы, 
определяющие поражение клеток эндотелия, оста-
ются не вполне ясными. Раннее предполагалось, что 
вирусный гликопротеин является основным фак-
тором повреждения клеток сосудов и что зараже-
ние вирусом Эбола клеток эндотелия индуцирует 
структурные нарушения, запускающие геморраги-
ческий диатез [29]. Однако гистологические иссле-
дования тканей при аутопсии погибших на ранних 
сроках БВВЭ не выявили сосудистых поражений, и 
никаких данных о наличии подобных сосудистых 
повреждений все еще не представлено. Аналогично 
не было получено доказательств поражения сосу-
дов при экспериментальном заражении приматов. 
Подобные поражения эндотелия наблюдались на 
терминальной стадии заболевания только при экс-
периментальном заражении макак EBOV.

Вместе с инфицированными большим количе-
ством вирусов макрофагами и лимфатическими 
образованиями печень и надпочечники являют-
ся первостепенными органами-мишенями для 
филовирусов. Этот тропизм играет важную роль 
в патогенезе БВВЭ. Различной выраженности не-
кроз гепатоцитов был установлен как у людей, так 
и при экспериментальной инфекции у приматов 
[3, 4]. Однако эти гепатоцеллюлярные поврежде-
ния не столь серьезные, чтобы привести к разви-
тию летального исхода. С другой стороны, разви-
тие геморрагий может быть связано со снижени-
ем выработки факторов свертывающей системы 
и других белков плазмы из-за распространенного 
некроза гепатоцитов.

Поражение коры надпочечников с развитием 
некроза приводит к нарушению секреции фер-
ментов, которые участвуют в синтезе кортико-
стероидов. В результате развиваются гипотония, 

снижение содержания натрия в плазме и гипово-
лемия, которые наблюдаются практически во всех 
случаях БВВЭ. Снижение функции коры надпо-
чечников играет особенно важную роль в разви-
тии шока на поздней стадии БВВЭ.

Истощение и некроз лимфоидной ткани об-
наруживаются в селезенке, тимусе, лимфатиче-
ских узлах при фатальном течении БВВЭ у людей 
и у приматов [5, 30]. Хотя лимфоидная ткань явля-
ется первичным местом инфицирования вирусом 
Эбола, признаки воспаления в клетках маловыра-
женные, впрочем, как и в других тканях. Несмотря 
на резкое снижение лимфоцитов в ходе заболева-
ния, сами лимфоциты остаются неинфицирован-
ными. Большое их количество подвергается апоп-
тозу, частично объясняя прогрессивную лимфопе-
нию и лимфоидное истощение при смертельных 
исходах. Во время вспышек БВВЭ значительное 
снижение числа T-лимфоцитов было типично для 
впоследствии погибших пациентов, в то время как 
у выздоровевших в дальнейшем количество этих 
клеток не снижалось [31].

Вирус Эбола вызывает выработку различных 
цитокинов и медиаторов воспаления, разрегу-
лированная экспрессия которых часто приводит 
к дисбалансу иммунного ответа и способству-
ет прогрессированию инфекционного процесса 
с развитием летального исхода. Угнетение синтеза 
интерферона 1-го типа, установленное при инфи-
цировании клеток эндотелия EBOV, является важ-
ной особенностью патогенеза инфекции филови-
русов. В случаях раннего и адекватного иммунного 
ответа болезнь заканчивается выздоровлением [3, 
4, 28, 32].

Нарушения системы свертывания крови и фи-
бринолиза при БВВЭ проявляются в виде петехий, 
экхимозов, кровоизлияний в слизистые оболочки 
и неконтролируемых кровотечений из мест вене-
пункций. Тем не менее, массивные кровотечения 
нечасты и, если возникают, то в основном в же-
лудочно-кишечном тракте. Даже в этих случаях 
объем кровопотери недостаточен, чтобы вызвать 
смерть. Развивается тромбоцитопения, происходит 
уменьшение факторов свертывания крови, а также 
повышение концентрации продуктов деградации 
фибрина (ПДФ) и других показателей коагулопа-
тии, которая характеризует БВВЭ. В то же время 
результаты клинических лабораторных исследова-
ний подтверждают проявления ДВС-синдрома [33].

Следует отметить, что по последним данным 
большая когорта людей в эндемичных регионах 
имеют антитела к вирусу Эбола – от 46 до 71% об-
следованных лиц. Это свидетельствует о бессим-
птомном (субклиническом) течении инфекцион-
ного процесса у значительного числа местного на-
селения. Хотя данные лица вряд ли представляют 
опасность для окружающих, они могут обладать 
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протективным иммунитетом и с этой точки зрения 
иметь важное эпидемиологическое значение [34].

Клинические проявления БВВЭ различаются 
в зависимости от инфицирующего вида вируса 
Эбола. Наиболее тяжелые проявления связывают с 
видом EBOV, наименее тяжелые – с видом TAFV.
Инкубационный период составляет от 2 до 21 су-
ток, чаще 8–10 дней. Начало заболевания острое 
с выраженной интоксикацией. На первой стадии 
болезнь имеет гриппоподобное течение: появляют-
ся слабость, потеря аппетита, лихорадка, головная 
и мышечно-суставные боли. Вскоре присоединя-
ются признаки вовлечения в патологический про-
цесс большинства органов и систем. Со стороны 
желудочно-кишечного тракта у многих больных 
отмечаются боли в животе, рвота и диарея, нередко 
развивается острый панкреатит. Поражение дыха-
тельной системы характеризуется болью в груди, 
кашлем, одышкой и выделениями из носа. Со сто-
роны середечно-сосудистой системы выявляются 
инъекция сосудов конъюнктивы, периферические 
отеки, постуральная гипотензия. На фоне инток-
сикации может наступить спутанность сознания, 
вплоть до комы. На коже у половины заболевших 
обнаруживается макуло-папулезная сыпь [4, 33].

Стадия геморрагий развивается через 5–7 дней 
после появления первых симптомов болезни. Гемор-
рагические проявления возникают на пике заболе-
вания и включают петехии, экхимозы, неостанавли-
ваемые кровотечения из мест инъекций, кровоизли-
яния в слизистые оболочки (желудочно-кишечного 
тракта, десен, носа, влагалища). Могут быть конъюн-
ктивальные кровоизлияния и кровавая рвота. Воз-
можен кашель с кровью или наличие крови в стуле. 
Профузное кровотечение наблюдается редко и, как 
правило, происходит из желудочно-кишечного трак-
та, приводя к смерти пациента. В целом, развитие 
геморрагических симптомов указывает на неблаго-
приятный прогноз. В случае летального исхода об-

наруживаются множественные проявления висце-
ральных геморрагических выпотов [4, 32].

Бурное развитие заболевания с ранним и ярким 
проявлением основных синдромов прогностиче-
ски неблагоприятно. На фоне нарастания клини-
ческой симптоматики могут развиться шок, судо-
роги, тяжелые метаболические нарушения и более 
чем у половины больных – ДВС-синдром, вплоть 
до профузных крвотечений. Терминальная стадия 
БВВЭ характеризуется полиорганной недостаточ-
ностью и шоком, сходным по своим проявлениям 
с септическим. При прогрессировании симптомов 
полиорганной недостаточности смерть наступает 
в течение 7–16 дней (обычно между 8-м и 9-м дня-
ми) от начала заболевания.

В случаях, заканчивающихся выздоровлением, 
лихорадка прекращается между 6-м и 11-м днями 
болезни, т.е. в сроки, когда появляются гумораль-
ные антитела. При этом период реконвалесцен-
ции, как правило, длительный с нередким разви-
тием различных осложнений.

Необходимо отметить, что БВВЭ характери-
зуется высокой частотой самопроизвольного вы-
кидыша у беременных и летальности у новорож-
денных, связанной с большим риском заражения 
ребенка от инфицированной матери при грудном 
вскармливании либо при тесном контакте.

Специфическая лабораторная диагностика 
БВВЭ основана как на прямых методах лабора-
торных исследований (выявление РНК EBOV или 
антигенов EBOV), так и на косвенных (выявление 
IgM и/или IgG антител к EBOV) [4]. Клиническим 
материалом для лабораторной диагностики БВВЭ 
служат кровь (для выявления антител/антигенов 
и РНК вируса Эбола), слюна (выявление антигена/
РНК), кал, моча и слезная жидкость (выявление 
РНК). В зависимости от сроков забора материала 
после дебюта заболевания применяются разные 
методы/комбинации методов лабораторных ис-
следований (табл.).

Таблица

Диагностические исследования при БВВЭ

Срок после появления симптомов БВВЭ Метод исследования Материал

1–4-й день ПЦР – РНК EBOV (метод выбора)
ИФА – антиген EBOV
ИХА – антиген EBOV (быстрый тест)

Плазма крови, слюна

5–21-й день ПЦР – РНК EBOV (метод выбора)
ИФА – IgM или IgM/IgGEBOV

Плазма крови
Сыворотка крови

После 21-го дня и у реконвалесцентов ИФА – IgG или IgM/IgGEBOV (метод выбора)
ПЦР – РНК EBOV (контроль элиминации вируса)

Сыворотка крови
Плазма крови, контроль 
вирусовыделения можно 
производить по анализу мочи

Материал от погибших ПЦР – РНК EBOV (метод выбора)
ИФА – антиген EBOV
Иммуногистохимическое исследование

Кровь, слюна
Образцы тканей



Передовая статья

Том 7, № 1, 2015           ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ10

Стандартом лабораторной диагностики БВВЭ 
является метод ПЦР (РНК EBOV), что и подтвер-
дила настоящая эпидемия. Все пять лабораторий, 
работающих в очаге, включая и мобильную лабо-
раторию Роспотребнадзора в г. Конакри (Гвинея), 
применяют данный метод. Следует подчеркнуть, 
что выделение вируса в культуре используется 
только для научных исследований либо в целях 
экспертизы и проводится в специализированных 
медицинских учреждениях.

Лечение больных БВВЭ осуществляют в бок-
сах инфекционного отделения (стационара) в ус-
ловиях строгого противоэпидемического режима 
(СПЭР). Противоэпидемические мероприятия 
направлены на предотвращение контактного, фе-
кально-орального (в том числе пищевого) и пред-
полагаемого аэрозольного механизмов переда-
чи. Противовирусных препаратов, с доказанной 
эффективностью в отношении вируса Эбола, все 
еще не существует. Надежды, связанные с успеш-
ным опытом применения рибавирина для лечения 
других ВГЛ (вызванных аренавирусами или буни-
авирусами), не оправдались, т.к. этот препарат не 
действует на филовирусы как in vitro, так и в орга-
низме млекопитающих [35, 36]. Поэтому основой 
современной терапии БВВЭ являются патогенети-
ческие и симптоматические методы лечения, кото-
рые, если их своевременно начать, улучшают про-
гноз заболевания.

Учитывая ограниченные возможности стран 
Африки, охваченных эпидемией БВВЭ, стратегия 
оказания медицинской помощи в этом регионе 
должна включать изоляцию больных, применение 
противомалярийных препаратов, антибиотиков 
широкого спектра действия и жаропонижающих 
средств одновременно с выполнением диагности-
ческих процедур в отношении лихорадки Эбола. 
При необходимости должны проводиться меро-
приятия интенсивной терапии (ИТ). Эти меропри-
ятия обязаны быть направлены на поддержание 
объема циркулирующей крови (ОЦК) и кислотно-
щелочного состояния (баланса электролитов). Так-
же целью ИТ должны быть профилактика или ку-
пирование развившихся шока, отека мозга, острой 
почечной недостаточности, острой дыхательной 
недостаточности, ДВС-синдрома, вторичной бак-
териальной инфекции, других возможных ослож-
нений и критических состояний [37].

Исходя из исключительных обстоятельств дан-
ной эпидемии, ВОЗ приняла решение о возмож-
ном использовании экспериментальных лекарств 
и вакцин [38]. Доказательства эффективности по-
добных препаратов все ещё сомнительны, и они 
базируются не на надежных научных данных кли-
нических испытаний. Безопасность их также не-
известна. Это повышает вероятность неблагопри-
ятных побочных эффектов при применении у лю-

дей, создает сложности в использовании и требует 
определенных условий. В настоящее время пред-
приняты серьезные усилия по ускорению произ-
водства этиотропных препаратов. Это особенно 
важно для потенциально эффективных противо-
вирусных средств, запасы которых, имеющиеся 
к началу эпидемии, были незначительными. Пер-
спективы в отношении быстрого увеличения по-
ставок имеющихся вакцин-кандидатов выглядят 
несколько лучше.

На сегодняшний день рассматривается не-
сколько препаратов-кандидатов для терапии БВВЭ 
[39].

Плазма реконвалесцентов. Имеющиеся данные 
позволяют считать, что переливание крови, полу-
ченной от реконвалесцентов БВВЭ, может предот-
вратить развитие данной инфекции или оказать 
лечебный эффект у заболевших людей, но резуль-
таты исследований трудно интерпретировать. Так-
же неизвестно, будет ли достаточно антител в плаз-
ме конкретных реконвалесцентов для лечения или 
профилактики болезни у других людей. Данный 
метод относительно безопасный при наличии под-
разделений, способных заготавливать и хранить 
препараты крови в соответствии с современными 
требованиями безопасности [40, 41]. Переливание 
крови как метод терапии благосклонно восприни-
мается населением в пострадавших странах Запад-
ной Африки. Потенциальных доноров достаточно, 
но организация заготовки крови и распределение 
ее среди нуждающихся потребителей являются 
проблемами. Первые партии плазмы реконвалес-
центов стали доступны в конце 2014 г., но анализ 
эффективности применения данной терапии пока 
не опубликован.

Гипериммунный глобулин. Представляет очи-
щенную и концентрированную плазму иммунизи-
рованных животных или ранее инфицированных 
людей с высоким титром нейтрализующих анти-
тел против EBOV. Эти антитела способны предот-
вратить развитие инфекции у нечеловекообраз-
ных приматов (НЧОП) при введении препарата не 
позднее 48 ч после контакта с возбудителем БВВЭ. 
Применение гипериммунных глобулинов обычно 
безопасно. В настоящее время накоплен большой 
опыт использования гипериммунных глобулинов 
против других инфекционных агентов (в том чис-
ле вирусов) в организме человека. Достоинством 
данных препаратов является то, что методы очист-
ки и инактивации исходной плазмы эффективно 
устраняют патогены, которые способны переда-
ваться через кровь [39, 41].

В Российской Федерации создан подобный пре-
парат, который, как сообщается, либо дает кратко-
срочный защитный эффект (на несколько дней) 
при заходе человека в очаг эпидемии БВВЭ, либо 
гарантирует его от заболевания в случае оказания 
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своевременной помощи сразу же по выходе из 
очага до появления клинических симптомов [42].

В настоящее время крупных партий гиперим-
мунного глобулина против БВВЭ не имеется. Пред-
полагается, что доступными подобные препараты 
будут не ранее середины 2015 г.

Интерфероны. Известно несколько типов ин-
терферонов, доступных в различных коммерческих 
лекарственных формах, разрешенных для лечения 
целого ряда вирусных инфекций. Пилотные иссле-
дования с интерфероном-β показали увеличение 
продолжительности времени жизни до наступле-
ния смерти у инфицированных НЧОП, но не уве-
личение выживания в этой группе в целом. В этой 
связи раннее введение интерферонов может по-
высить эффективность лечения и удлинить время 
выживания после инфицирования EBOV, что по-
зволит ускорить выработку антител, способных эф-
фективно действовать против вируса. В этой связи 
вопросы, связанные с выбором типа, временем на-
чала терапии и режимом дозирования интерферо-
нов, находятся в стадии изучения [43, 44].

Экспериментальная терапия. Создание препа-
ратов, эффективных в отношении вируса Эбола, 
сталкивается с рядом трудностей. Одной из про-
блем является отсутствие клинических испытаний 
лекарственных средств из-за отсутствия возмож-
ности тестирования их как на больных людях, так 
и на животных моделях (высшие приматы). Тем не 
менее, в условиях текущей эпидемии было приня-
то решение о применении двух эксперименталь-
ных препаратов – ZMapp и TKM-Ebola.

Препарат ZMapp (Leaf Biopharmaceutical Inc., 
США) представляет собой биофармацевтический 
препарат, содержащий три группы гуманизиро-
ванных моноклональных антител против EBOV. 
Исследования на НЧОП показали значительное 
увеличение выживаемости, когда вирусемия и/
или лихорадка развивались в течение пяти дней 
после заражения [45, 46]. Первоначальные резуль-
таты применения в текущей эпидемии позволяют 
говорить о его эффективности. Однако он не про-
шел ни одного рандомизированного клинического 
исследования, в том числе с точки зрения безопас-
ности. Очень ограниченное количество препарата 
(менее 10 человек) было применено в реальных ус-
ловиях у EBOV-инфицированных людей на осно-
вании рекомендации ВОЗ. Никакие неблагопри-
ятные реакции не регистрировались [39]. Ожида-
лось, что расширение производства должно было 
привести к поставке нескольких сотен доз препа-
рата к концу 2014 г.

Препарат TKM-Ebola (TKM-100802, Tekmira 
Pharmaceuticals Corp., Канада) состоит из малых 
интерферирующих РНК (миРНК), которые спо-
собны подавлять репликацию EBOV. Молекулы 
миРНК заключены в липидную оболочку, соз-

данную с применением нанотехнологий. В экспе-
рименте установлена эффективность у морских 
свинок и обезьян. У НЧОП выживаемость соста-
вила 83% при введении данного препарата через 
48 ч после инфицирования и 67% – при начале 
терапии через 72 ч после заражения. Небольшое 
количество инфицированных лиц уже получили-
этот препарат. При исследовании на доброволь-
цах были отмечены некоторые неблагоприятные 
реакции (головная боль, головокружение, чувство 
стеснения в груди, тахикардия). Но основным пре-
пятствием для применения TKM-Ebola является 
ограниченное количество самого препарата (на 
15–20 человек). Ожидается, что будет произведе-
но достаточное количество препарата для лечения 
900 больных в начале 2015 г. [39].

Препарат AVI 7537 (Sarepta Therapeutics Inc., 
США) представляет собой олигонуклеотид фос-
фородихлоридита-диамидата. В исследованиях на 
НЧОП применение дозы от 14 до 40 мг/кг в тече-
ние 14 дней способствовало выживанию инфици-
рованных обезьян в диапазоне от 60% до 80%. Хо-
рошая переносимость у людей уже была установ-
лена. Потенциальный объем производства актив-
ного фармацевтического ингредиента на 100 боль-
ных ожидается в начале 2015 г. [39].

Нуклеозидный аналог фавипиравир (Favi-
piravir/T-705, Toyama Chemical/FujiFilm, Япония), 
разрешенный в Японии для лечения гриппа, по-
казал эффективность в отношении EBOV у ин-
фицированных мышей. Однако в исследовании 
на НЧОП выжил только один примат из шести. 
В изучавшихся дозах препарат достаточно хоро-
шо переносился людьми, но для лечения БВВЭ до-
зировка должна быть в 2–5 раз выше, чем реко-
мендованная для лечения гриппа, а курс лечения 
должен быть более длительным. Фавипиравир не 
разрешен к применению у беременных из-за воз-
можных врожденных дефектов. В настоящее вре-
мя он находится на стадии изучения при лечении 
людей с БВВЭ. Также обсуждается возможность 
его применения с целью профилактики инфици-
рования [39, 47].

Препарат BCX4430 (BioCrystPharmaceuti cals-
Inc., США) при исследовании на зараженных 
EBOV грызунах продемонстрировал выживае-
мость от 83% до 100%. Сейчас проводится изучение 
его эффективности в экспериментах на НЧОП, од-
нако у инфицированных людей или на доброволь-
цах он не испытан.

Основой профилактических мер в эндемичном 
регионе является исключение контактов с воз-
можными резервуарами инфекции (крыланы 
и другие животные – обитатели тропических ле-
сов, пребывание в пещерах).

В Российской Федерации при поступлении па-
циента с лихорадкой, мышечными и суставными 
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болями, диареей, прибывшего из эндемичного 
района Западной Африки в течение предшеству-
ющего 21 дня или контактировавшего с лицами, 
посетившими этот регион, необходимо проведе-
ние всего комплекса карантинно-обсервационных 
мероприятий.

Вакцинация. В настоящее время вакцин против 
EBOV нет. Ряд вакцин-кандидатов проходят кли-
нические испытания. Наиболее перспективными 
кандидатами считаются ДНК-вакцины или век-
торные вакцины на основе аденовирусов, вируса 
индийского везикулярного стоматита или частиц 
филовирусов [48].

Вакцины cAd3-ZEBOV (GlaxoSmithKline 
Plc.) и rVSV-ZEBOV (NewLink Genetics и Merck 
Vaccines) показали приемлемый уровень безопас-
ности и эффективности в экспериментах на жи-
вотных и в I фазе клинических испытаний. Вторая 
фаза клинических испытаний стартует в Камеру-
не, Гане, Мали, Нигерии и Сенегале в начале 2015 г. 
Вакцины будут проверены на безопасность и спо-
собность индуцировать иммунный ответ на боль-
шом количестве испытуемых людей и в широких 
слоях населения, включая детей. III фаза клиниче-
ских испытаний планируется в первом квартале 
2015 г. в Гвинее, Либерии и Сьерра-Леоне [49].

Еще по одной вакцине создаются компаниями 
Johnson&Johnson и Novavax [50]. В России разра-
батываются три вакцины против БВВЭ [51].

Несмотря на значительные достижения за по-
следние три десятилетия, направленные на изуче-
ние молекулярной биологии и патогенеза БВВЭ, 
все еще остается невыясненной роль факторов 
вирулентности и защитных механизмов организ-
ма хозяина, которые, по крайней мере в части слу-
чаев, наносят повреждение макроорганизму. Од-
ной из причин практического отсутствия возмож-
ностей проведения полноценных исследований 
в данной области, наряду с удаленностью энде-
мичных областей для этого заболевания, являются, 
с одной стороны, чрезвычайная опасность возбу-
дителя, представляющая реальную угрозу для ис-
следователей как в полевых, так и в лабораторных 
условиях, а с другой – ограниченность доступных 
животных моделей (высшие приматы).

Дезинтеграция системы общественного здра-
воохранения в пострадавших странах уже оказы-
вает глубокое воздействие на здоровье населения 
из-за эпидемии Эбола. Не вызывает сомнений, 
что функционирование системы здравоохране-
ния данного региона будет ухудшаться по мере 
расширения масштабов эпидемии, что в последу-
ющем неизбежно повлечет за собой увеличение 
материнской и детской смертности, числа ле-
тальных исходов от малярии, туберкулеза и ВИЧ/
СПИДа, острых кишечных и респираторных за-
болеваний и др.

Несмотря на огромные масштабы нынешней 
25-й эпидемии, клинические проявления БВВЭ, 
продолжительность болезни, летальность и сте-
пень заразности аналогичны наблюдаемым при 
предыдущих эпидемиях. Поэтому было бы непра-
вильно связывать особенно разрушительный ха-
рактер данной эпидемии с биологическими свой-
ствами вируса. Развивающиеся события являются 
результатом комбинации дисфункциональных 
систем общественного здравоохранения, безраз-
личия международного сообщества, высокой мо-
бильности местного населения, традиционных 
обычаев в густонаселенных регионах и отсутствия 
доверия к местной власти после многих лет воору-
женных конфликтов. Мало того, что потребова-
лось около трех месяцев для идентификации виру-
са Эбола в качестве причины эпидемии (в отличие 
от недавней вспышки в Демократической Респу-
блике Конго, где для этого понадобились считан-
ные дни), так еще прошло целых пять месяцев от 
начала эпидемии и было зарегистрировано около 
1000 летальных исходов, прежде чем чрезвычай-
ная ситуация общественного здравоохранения 
была объявлена. Еще 2 месяца прошло, прежде 
чем стали осуществляться меры гуманитарного 
реагирования на местах [52]. 

Предыдущий успех в борьбе с такими инфекци-
онными угрозами, как тяжелый острый респиратор-
ный синдром (ТОРС, 2007), эпидемии гриппа H5N1 
и H1N1, респираторный синдром ближневосточно-
го коронавируса (MEPC-CoV) не должен внушать 
чрезмерный оптимизм. Нынешняя эпидемия БВВЭ 
убедительно продемонстрировала, к чему ведет 
ослабление и/или утрата эффективного противо-
эпидемического контроля. Ожидается, что широко-
масштабная глобальная помощь, осуществляемая в 
настоящее время, и планируемые мероприятия (в 
частности, разработка и применение безопасных 
и надежных вакцин, наряду с новыми терапевти-
ческими препаратами) окажутся эффективными в 
преодолении данной эпидемии БВВЭ.

EBOV относится к наивысшей категории био-
логических опасностей для медицинского персо-
нала. Продолжающиеся случаи профессионально-
го заражения медперсонала требуют дальнейшего 
совершенствования как организационно-профи-
лактических мероприятий, так и обучения меди-
цинских работников.

Принципиально важным условием эффектив-
ного выполнения всего объема противоэпидеми-
ческих мероприятий является не только постоян-
ная готовность медицинского персонала к выявле-
нию случаев заболевания БВВЭ, но и соответству-
ющий уровень оснащения лечебных учреждений 
медицинским имуществом и техникой.

Как пример широкомасштабной гуманитарной 
операции, включающей скоординированные со-
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Российский военно-полевой госпиталь, с уче-
том планируемой работы на строгом противоэпи-
демическом режиме, был развернут на 100 коек 
в районе города Киндиа, также являющимся оча-
гом лихорадки Эбола, в условиях крайне неблаго-
приятной эпидемиологической обстановки по сле-
дующей схеме (рис. 1).

циальные действия с классическими мерами со 
стороны общественного здравоохранения, можно 
привести организацию оказания помощи Гвиней-
ской Республики в борьбе с БВВЭ со стороны Рос-
сийской Федерации. С этой целью, в соответствии 
с решением Президента Российской Федерации, 
Гвинейской Республике был передан в дар рос-
сийский военно-полевой инфекционный госпи-
таль на 200 коек, который 16 ноября 2014 г. тремя 
самолетами военно-транспортной авиации ВВС РФ  
Ан-124-100 был переброшен в столицу страны г. Ко-
накри. 14 декабря 2014 г. в Гвинейскую Республику 
были направлены шесть специалистов медицин-
ской службы Вооруженных сил Российской Феде-
рации (включая авторов данной статьи) для его раз-
вертывания и передачи гвинейской стороне.

Следует отметить, что гвинейские власти при под-
держке ВОЗ, Международного комитета Красного 
Креста и организации «Врачи без границ» принима-
ют срочные меры по локализации очагов распростра-
нения вируса. В стране создан национальный кри-
зисный комитет. Лабораторные исследования про-
водятся в лабораториях Института Пастера (в Лионе, 
Дакаре, Конакри), в группе Мобильной лаборатории 
Европейского Союза, развернутой в г. Гекеду. В ре-
спублике работает специализированная противоэпи-
демическая бригада Роспотребнадзора с мобильной 
бактериологической лабораторией. Она дислоциру-
ется в центральном столичном госпитале «Донка». 

Одновременно гвинейские власти ужесточают 
режим чрезвычайного санитарного положения на 
всей территории страны. На всех контрольно-про-
пускных пунктах (наземных, воздушных и мор-
ских) на гвинейской границе созданы усиленные 
посты санитарного контроля. Их работу обеспечи-
вают сотрудники медицинских служб, правоохра-
нительных органов и личный состав вооруженных 
сил. Введены ограничения на передвижение граж-
дан по стране и проведение массовых мероприятий.

Все случаи с подозрениями на БВВЭ становятся 
объектами изучения и подвергаются госпитализа-
ции до получения медицинских анализов. Лицам, 
имевшим контакты с зараженными, категориче-
ски запрещается выезд из мест проживания до ис-
течения срока их санитарного наблюдения. Запре-
щается перемещение тел умерших по территории 
республики до окончания эпидемии.

Во всех государственных, административных, 
общественных и частных учреждениях Гвинеи 
установлены жесткие меры санитарного контроля 
за их работниками и посетителями. Противодей-
ствие выявлению, лечению, взятию медицинских 
анализов у больных или лиц, контактировавших 
с ними, наказывается в соответствии с законода-
тельством республики.

Рис. 2. Проведение методического семинара  
по организации работы ВПИГ в условиях строгого 
противоэпидемического режима (К.В. Жданов,  
И.В. Холиков, руководитель Администрации 
Президента Гвинейской Республики)

Рис. 1. Схема развертывания российского  
военно-полевого госпиталя в районе города Киндиа

Параллельно были организованы встречи с ру-
ководством Гвинейской Республики (руководите-
лем Администрации Президента, министром здра-
воохранения, министром развития, а также наци-
ональными и международными координаторами 
борьбы с эпидемией), которые высоко оценили 
вклад России и непосредственно Министерства 
обороны Российской Федерации в борьбу с БВВЭ.

Представителям гвинейского здравоохранения 
был также прочитан курс лекций по практической 
деятельности медицинской службы в условиях 
массового поступления инфекционных больных 
и проведены методические занятия по работе го-
спиталя на строгом противоэпидемическом режи-
ме (рис. 2, 3).
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тинента. К настоящему времени так и не получены 
достаточно четкие сведения о патогенезе заболева-
ния, только на первых стадиях клинических испы-
таний находятся средства специфической терапии. 
Вместе с тем, активно изучаются специфические 
и неспецифические механизмы инфекционного 
процесса и защиты от возбудителя. Это позволяет 
надеяться не только на регистрацию эффектив-
ных противовирусных препаратов, но и на совер-
шенствование патогенетической терапии. Однако 
имеющиеся возможности в отношении рекомендо-
ванного использования экспериментальных лекар-
ственных средств не должны препятствовать осу-
ществлению эффективного оказания медицинской 
помощи, строгому соблюдению стандартов сани-
тарно-гигиенических и противоэпидемических ме-
роприятий, тщательному отслеживанию контактов 
и последующим изоляционным мерам, проведению 
эффективной санитарной пропаганды, направлен-
ной в том числе на изменение общественного по-
ведения, которые будут иметь решающее значение 
для ликвидации эпидемии.
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